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Реферат. Введение. Острое нарушение мозгового кровообращения остается на сегодняшний день важнейшей 
медико-социальной проблемой современного общества, что обусловлено высокими показателями роста за-
болеваемости, инвалидизации и смертности. Высокодоказанным методом лечения при ишемическом инсульте 
является реперфузионная терапия, включающая внутривенную тромболитическую терапию и механическую 
тромбэкстракцию. Тромбоэкстракция – высокотехнологичная медицинская процедура удаления тромбов при 
инсульте, является наиболее эффективным способом лечения пациентов с ишемическим инсультом. Цель 
исследования: иллюстрировать эффективность совместного проведения тромболитической терапии и меха-
нической тромбоэкстракции и стентирования. Материалы и методы. Представлено описание клинического 
наблюдения пациента с ишемическим инсультом в бассейне правой средней мозговой артерии с успешным 
совместным проведением тромболитической терапии, механической тромбоэкстракции и стентирования. Был 
оценен неврологический статус и проведена нейровизуализация до и после тромболитической терапии, механи-
ческой тромбоэкстракции, стентирования, проведены лабораторные и инструментальные методы исследования, 
назначена вторичная профилактика. Результаты и обсуждение. В результате успешно проведенной этапной 
реперфузионной терапии, включавшей внутривенную тромболитическую терапию с последующей механиче-
ской тромбэкстракцией с применением стент-ретривера и стентированием правой внутренней сонной артерии 
было достигнуто восстановление кровотока по правой средней мозговой артерии со значительным клиническим 
регрессом неврологического дефицита, что подтверждает эффективность данной методики лечения, безопас-
ность и целесообразность его использования. Комбинация этих методов эффективна для лечения пациентов 
с ишемический инсультом, вызванным окклюзией крупной артерии в передних отделах артериального круга 
большого мозга. В сосудистых центрах, где нет высокотехнологичной медицинской помощи, внутривенное вве-
дение тромболитической терапии выполняется в одном лечебном учреждении с переводом пациента в лечебное 
учреждение, имеющее возможность выполнения механической тромбэмболэктомии или же, обе технологии 
реперфузионной терапии выполняются в одном учреждении. Заключение: совместное проведение данных 
процедур иллюстрирует высокую их эффективность и безопасность. Ключевую роль успешной реканализации 
играет время от начала заболевания до начала лечения.
Ключевые слова: ишемический инсульт, тромболитическая терапия, механическая тромбоэкстракция, стен-
тирование, стент-ретривер.
Для ссылки: Васкаева Г.Р., Валеева К.Г., Мингазетдинов М.А., и др. Клиническое наблюдение успешного со-
вместного проведения тромболитической терапии, механической тромбоэкстракции и стентирования у пациента 
с ишемическим инсультом в бассейне правой средней мозговой артерии // Вестник современной клинической 
медицины. – 2023. – Т.16, прил.1 – С. 7-13. DOI:10.20969/VSKM.2023.16(suppl.1).7-13.
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В ведение. Первый опыт использования пре-
паратов для тромболитической терапии 

(ТЛТ) при ишемическом инсульте был обнародован 
в США еще в 1958 г. Исследование результатив-
ности ТЛТ с применением фибринолизин-гепари-
новой смеси при ишемическом инсульте, начатое 
в Советском Союзе в первой половине 1960-х гг., 
показало ее эффективность в первые 3-6 часов от 
начала ишемического инсульта. Однако, «широкое 
клиническое внедрение ТЛТ было отложено вслед-
ствие отсутствия точной диагностики характера 
церебрального инсульта и значительной частоты 
геморрагических осложнений» [1]. Новый этап в 
развитии ТЛТ при ишемическом инсульте начался с 
внедре ния в клиническую практику рекомбинантного 
тканевого активатора плазминогена у пациентов 
после проведения компьютерной и магнитно-ре-
зонансной томографии (КТ/МРТ- диагностики), по-
зволяющих точно установить характер инсульта [1].

После публикации положительных результатов 
5 рандомизированных клинических исследований, 

проведенных в 2015 г., эндоваскулярная тромбэкто-
мия при наличии соответствующих показаний, была 
включена в стандарт лечения ишемического инсуль-
та [2–7]. До 2015 г. стандартом оказания неотложной 
помощи при ОИИ был внутривенный тромболизис 
(ВВТ) с тканевым активатором плазминогена. Иссле-
дование ECASS III показало сохранение эффекта 
лечения у отдельных пациентов даже при увеличе-
нии терапевтического окна до 4,5 часов [8]. 

Согласно рекомендациям 2018 г. American Heart 
Association/American Stroke Association, показанием 
к механической тромбоэкстракции является верифи-
цированный ишемический инсульт (балл по NIHSS 
≥6, балл по ASPECTS ≥6) у пациентов старше 18 
лет, вызванный окклюзией внутренней сонной ар-
терии или M1-сегмента средней мозговой артерии, 
после проведения внутривенной ТЛТ или в качестве 
самостоятельного метода (при противопоказаниях 
к внутривенной ТЛТ), если время от появления 
первых симптомов заболевания до момента начала 
лечения не превышало 6 часов (класс доказатель-

CASE REPORT ON SUCCESSFUL COLLABORATIVE THROMBOLYTIC 

THERAPY, MECHANICAL THROMBUS EXTRACTION, AND STENTING 

IN A PATIENT WITH ISCHEMIC STROKE IN THE TERRITORY 
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Abstract. Introduction. As of today, acute cerebrovascular accident is still the most important medical and social 
challenge in the modern society, due to its high growth rates of morbidity, disability, and mortality. A highly proven 
method of ischemic stroke treatment is reperfusion therapy, including intravenous thrombolytic therapy and mechanical 
thrombus extraction. Thrombus extraction is a high–tech medical procedure aimed at removing blood clots, which is the 
most effective way to treat patients with ischemic stroke. Aim. To illustrate the effi ciency of collaborative thrombolytic 
therapy, mechanical thrombus extraction, and stenting. Materials and Methods. The article presents a clinical 
case report on a patient with ischemic stroke in the territory of the right middle cerebral artery upon the successful 
collaborative thrombolytic therapy, mechanical thrombus extraction, and stenting. The patient’s neurological status was 
assessed, and neuroimaging was performed before and after thrombolytic therapy, mechanical thrombus extraction, and 
stenting; laboratory tests and instrumental investigations were carried out, and secondary prevention was prescribed. 
Results and Discussion. Due to the successful staged reperfusion therapy including intravenous thrombolytic therapy 
followed by mechanical thrombus extraction using a stent retriever, and stenting of the right internal carotid artery, 
the physicians managed to achieve the restoration of blood fl ow along the right middle cerebral artery with signifi cant 
clinical regression of neurological defi cit, which achievement demonstrated the effectiveness, safety, and expediency 
of using this treatment technique. Combining these methods is effi cient for the treatment of patients with ischemic 
stroke caused by the major artery occlusions in the anterior parts of Willis circle. In centers of vascular medicine where 
there is no high-tech medical care, thrombolytic therapy is administered intravenously in one medical institution, and 
then the patient is transferred to another one where it is possible to perform mechanical thrombus extraction, or both 
reperfusion therapy techniques can be used within one medical institution. Conclusions. Collaboratively performing 
the above procedures illustrates their high effi ciency and safety. Time elapsed from the disease onset to the treatment 
initiation is essential to successful recanalization.
Keywords: ischemic stroke, thrombolytic therapy, mechanical thrombus extraction, stenting, stent-retriever.
For reference: Vaskaeva GR, Valeeva KG, Mingazetdinov MA et al. Case report on successful collaborative 
thrombolytic therapy, mechanical thrombus extraction, and stenting in a patient with ischemic stroke in the 
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ности I, уровень A). У пациентов с окклюзией перед-
них мозговых, позвоночных, базилярной или задних 
мозговых артерий тромбоэкстракция показана, если 
время от появления первых симптомов заболева-
ния до момента начала лечения не превышает 6 
часов (класс доказательности II, уровень B). Также 
рекомендовано проведение тромбоэкстракции па-
циентам с «терапевтическим окном» 6–16 часов с 
предварительным выполнением КТ/МР-перфузии с 
оценкой зоны «пенумбры» (уровень рекомендации 
IА). Снижение времени от появления первых симпто-
мов до реканализации значимо связано с лучшими 
клиническими результатами (класс доказательности 
I, уровень A) [9]. 

По данным «Национального института невро-
логических расстройств и инсульта» проведение 
внутривенной тромболитической терапии в тече-
ние 3 часов после появления симптомов на 30% 
увеличивает вероятность полного восстановления 
и возврата к повседневной трудовой деятельности. 
Из-за отсутствия крупных клинических исследований 
вопрос о целесообразности проведения тромболи-
зиса у пациентов с инсультом вследствие диссекции 
магистральных сосудов головного мозга в настоя-
щее время остаётся нерешённым. В тоже время, в 
публикациях есть данные, что методы реперфузии 
при диссекции внутренних сонных и позвоночных 
артерий относительно безопасны, так как по резуль-
татам проведенных исследований смертность, ча-
стота геморрагических трансформаций и повторных 
инсультов достоверно не отличались от таковых при 
проведении реперфузионного лечения у пациентов 
с другими патогенетическими подтипами ишемиче-
ского инсульта, а частота реканализации и степень 
функционального восстановления были сопоста-
вимы в группах [10–13]. В частности, в литературе 
приводится пример 40-летней пациентки, которой 
также были применены методы эндоваскулярной 
терапии в острейшем периоде инфаркта головного 
мозга на фоне диссекции внутренней сонной арте-
рии. Использование неотложной ангиопластики и 
стентирования сонных артерий в острейшем пери-
оде инсульта может быть эффективно при лечении 
пациентов с данной патологией артерий шеи [14]. 
Безусловно, требуются дальнейшие проспективные 
исследования для решения этого вопроса.

Внутривенный тромболизис и экстренное стен-
тирование экстракраниального поражения сонных 
артерий были предикторами успешной реперфузии 
после механической тромбоэкстракции у больных 
ишемическим инсультом с тандемным поражением 
переднего отдела кровообращения [15].

Материалы и методы.
В Государственном автономном учреждении 

здравоохранения «Городской клинической больнице 
№7 имени М.Н. Садыкова» г .Казани (ГАУЗ ГКБ №7 
им. М.Н. Садыкова) успешно проводятся тромболи-
тическая терапия и механическая тромбэкстракция. 

На сегодняшний день выбор тромболитических 
препаратов расширился. Есть возможность при-
менения таких препаратов как Ревелизе, Актилизе, 
Фортелизин.

Представляем клиническое наблюдение успеш-
но проведенной тромболитической терапии в 
сочетании с механической тромбоэкстракцией с 
использованием стент-ретривера и стентирова-
нием. От пациента было получено письменное 
информированное согласие на публикацию. Паци-
енту проведены клинический осмотр, включавший 
оценку неврологического статуса, лабораторные 
исследования крови и мочи, исследование артерий 
каротидной и вертебрально-базилярной систем 
при помощи дуплексного сканирования экстракра-
ниальных и транскраниальных сосудов головного 
мозга, нейровизуализационные исследования 
(рентгеновскую компьютерную томографию и маг-
нитно-резонансную томографию головного мозга), 
церебральная ангиография.

Результаты и обсуждение.
Пациент Б.А.У., поступил 04.02.2023г. в сосуди-

стый центр ГАУЗ ГКБ № 7 имени М.Н. Садыкова г. 
Казани с жалобами на слабость в левых конечно-
стях, нечеткостью речи, головную боль в теменной 
области давящего характера по визуально-аналого-
вой шкале (ВАШ) 7 баллов.

Анамнез заболевания: со слов пациента, 
вышеперечисленные жалобы появились остро 
04.02.2023г. около 07:10 во время проведения ван-
ных процедур.

Бригадой скорой медицинской помощи (СМП) в 
08:35 пациент был доставлен в сосудистый центр 
ГАУЗ ГКБ № 7 имени М.Н. Садыкова г. Казань.

Время от начала заболевания до поступления в 
приемно-диагностическое отделение ГАУЗ ГКБ № 7 
имени М.Н. Садыкова составило 1 ч 25 минут.

Анамнез жизни: Страдает гипертонической 
болезнью в течение длительного времени. Анти-
гипертензивные препараты на постоянной основе 
не принимает.

Объективный статус при поступлении:
Состояние больного тяжелое, положение ак-

тивное. Телосложение нормостеническое. Кожный 
покров физиологической окраски. Температура тела 
36,6°С. При аускультации дыхание везикулярное, 
проводится во все отделы. Хрипы не выслушивают-
ся. Частота дыхательных движений – 18 в минуту. 
SpO2 - 97%. Аускультативно тоны сердца приглуше-
ны, ритмичные, шумы не выслушиваются. Частота 
сердечных сокращений (ЧСС) – 75 ударов в минуту. 
Артериальное давление (АД) – 159/94 мм рт.ст. на 
правой руке, на левой руке – 163/89 мм рт.ст. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации.

Масса тела пациента - 75 кг.
Неврологический статус при поступлении:
Обращенную речь понимал, на вопросы отвечал 

односложно, простые команды выполнял. Созна-
ние – оглушение 1 ст. Зрачки D=S. Фотореакции 
живые. Парез взора влево. Поля зрения – левосто-
ронняя гомонимная гемианопсия. Нистагма нет. Лицо 
асимметричное - сглаженность левой носогубной 
складки. Речь - грубая дизартрия. Глоточные реф-
лексы живые. Глотание не нарушено. Девиации 
языка нет. Мышечная сила в правых конечностях - 5 
баллов, в левых снижена до 3 баллов в руке, до 2 
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баллов в ноге. Левосторонняя гемигипестезия. Су-
хожильные рефлексы D>S, живые. Пальценосовую 
(ПНП), пяточно-коленную пробы (ПКП) не выполняет 
из-за пареза. Мышечный тонус – снижен в левых 
конечностях. Менингеальные знаки отрицательные. 
Функции тазовых органов контролирует.

Шкала инсульта национального института здо-
ровья (NIHSS) – 17 баллов.

Результаты инструментально – лабора-
торных обследований: 

Общий анализ крови  –  эритроциты 5,39х1012/л, 
гематокрит 44,4%, гемоглобин 135 г/л, тромбоци-
ты 322х109/л, лейкоциты 6,00х109/л, лимфоциты 
1,4х109/л, нейтрофилы 4,3х109/л.

Общий анализ мочи  –  цвет соломенно-жел-
тый, белок 0 г/л, глюкоза 0 ммоль/л, кислотность 
5,5, удельный вес 1020, лейкоциты 0 лей/мкл, эри-
троциты 0 мг/мл, нитриты не обнаружено, кетоны 
0 ммоль/л, уробилиноген 0 мкмоль/л, билирубин 
0 мкмоль/л.

Биохимический анализ крови – Белок общий 
до 60.1 г/л, Альбумин 41,5 г/л, Билирубин общий 
12,3 мкмоль/л, Билирубин прямой 3,1 мкмоль/л, 
Билирубин непрямой 9,2 мкмоль/л, Аланинами-
нотрансфераза (АЛТ) 25 Ед/л, Аспартатамино-
трансфераза (АСТ) 22 Ед/л, А-амилаза 95 Ед/л, 
Мочевина 4,7 ммоль/л, Креатинин 80 мкмоль/л, 
Глюкоза 5,74 ммоль/л, Калий 4,27 ммоль/л, Натрий 
136 ммоль/л, С- реактивный белок 0,9 мг/л.

Коагулограмма - протромбиновое время (ПТВ) - 
12,3 сек., протромбиновый индекс (ПТИ) 84,0%, 
международное нормализованное отношение 
(МНО) 1,12, фириноген расчетный 3,1 г/л, активиро-

ванное частичное тромбопластиновое время (АПТВ) 
28,60 сек., Д-димер – 103,000 нг/л.

Электрокардиограмма (ЭКГ)  – ритм синусовый, 
ЧСС 73 в минуту.

Рентгенография органов грудной клетки – 
легочный рисунок усилен прикорневых и меди-
обазальных отделах обоих легких. Корни легких 
структурные. Купола диафрагмы с четкими конту-
рами, правый купол приподнят. Границы сердца не 
расширены. Аорта с уплотненными стенками.

Рентгеновская компьютерная томография го-
ловного мозга (РКТ) – данных за острое нарушение 
мозгового кровообращения нет. ASPECTS - 10 бал-
лов. (Рис. 1).

Рентгеновская компьютерная томография - ан-
гиография сосудов головного мозга с болюсным 
контрастированием - тромбоз М 1, М 2 сегмента 
правой средней мозговой артерии (СМА). ( Рис 2).

Экстракраниальное дуплексное сканирова-
ние сосудов шеи (ЭКДС) - признаки атероскле-
ротического поражения, нестенозирующая стадия.

Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости (УЗИ ОБП) - печень: границы четкие, 
структура однородная, размерами: правая доля 
138 мм, левая доля 44 мм; желчный пузырь: размеры 
69х28 мм, стенки гиперэхогенные, не уплотнены, 
содержимое гомогенное, конкременты не визуали-
зируются; поджелудочная железа: размер в области 
головки 28 мм, тело 11 мм, хвост 19 мм, структура 
неоднородная, границы четкие; почки размеры не 
увеличены, толщина паренхимы справа 15 мм, слева 
19 мм, контуры ровные, волнистые, границы четкие, 
чашечно-лоханочная система не расширена.

Рисунок 1. Рентгеновская компьютерная томография 
(РКТ) головного мозга при поступлении. 

Figure 1. Computed tomography (СТ) of the brain 
on admission. 

Рисунок 2. РКТ головного мозга с контрастным 
усилением. Стрелкой указан тромбоз М 1, М 2 сегмента 

правой средней мозговой артерии (СМА). 
ASPECTS - 10 баллов.

Figure 2. Contrast-enhanced CT scan of brain. The arrow 
indicates thromboses of M1 and M2 of the right middle 

cerebral artery (MCA). ASPECTS - 10 points.
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В 09:00 начата тромболитическая терапия, дози-
ровка препарата Актилизе – 67,5 мг. Соответствен-
но, было назначено 6,75 мг внутривенно болюсно 
в течение 1 минуты, 60,75 мг внутривенно через 
инфузомат в течение 1 часа. 

В связи тем, что неврологический дефицит при 
оценке по шкале NIHSS сохранялся на прежнем 
уровне, было принято решение о проведении ме-
ханической тромбоэкстракции.

В 09:35 пациент доставлен в отделение рент-
генхирургических методов диагностики и лечения 
(РХМДиЛ). Проведена диагностическая церебраль-
ная ангиография, где  визуализировалась протяжен-
ная диссекция ВСА на уровне С1 сегмента справа, 
окклюзия М 1 сегмента правой средней мозговой 
артерии (СМА). ( Рис 3).

Учитывая локализацию окклюзии, сроки от на-
чала заболевания в пределах 6 часов, подходящие 
рентгенологические и клинические показатели, 
коллегиально было принято решение выполнить 
тромбоэкстракцию из правой СМА с использова-
нием стент-ретривера, стентирование ВСА справа  
(Рис. 4).

Неврологический статус через 24 часа от 
развития инсульта и проведения тромбоэк-
стракции.

Сознание – ясное. Зрачки D=S. Фотореакции 
живые. Глазодвижения в полном объеме. Поля 
зрения – сохранены. Нистагма нет. Лицо асимме-
тричное – легкая сглаженность левой носогубной 
складки. Речь – не нарушена. Глоточные рефлексы 
живые. Глотание не нарушено. Девиации языка нет. 
Мышечная сила в правых конечностях - 5 баллов, 
в левых снижена до 4,0-4,5 баллов в руке и в ноге. 
Чувствительность сохранена. Сухожильные рефлек-
сы D>S, живые. ПНП, ПКП выполняет с дисметрией 
слева из-за пареза. Мышечный тонус – физиоло-
гический. Менингеальные знаки отрицательные. 
Функции тазовых органов контролирует.

Рентгеновская компьютерная томография голов-
ного мозга через 24 часа – визуализирован ишеми-
ческий инфаркт в правой лобно-теменной области 
и в области базальных ядер справа. (Рис. 5)

NIHSS – 3 балла.
При выписке из стационара для вторичной про-

филактики была назначена терапия: 
Ацетилсалициловая кислота 125 мг внутрь 1 раз 

в сутки вечером длительно.
Эналаприл 5 мг внутрь 2 раза в день длительно 

под контролем АД.
Этилметилгидроксипиридина сукцинат 250 мг 

внутрь 3 раза в сутки в течение 1 месяца. 
Выводы.
Таким образом, представленное клиническое 

наблюдение позволяет сделать вывод, что комбини-
рованное применение тромболитической терапии и 
механической тромбоэкстракции со стентированием 
показывает высокую эффективность, безопасность, 
а с учётом данных литературы сокращает количе-
ство инвалидизации и смертельных исходов. При 
этом, огромную роль успешной реканализации 
играет время от начала заболевания до начала 
лечения. Комбинация этих методов (тромболити-
ческой терапии и механической тромбоэкстракции) 
эффективна для лечения пациентов с ишемический 
инсультом, вызванным окклюзией крупной артерии 
в передних отделах артериального круга большого 
мозга (ВСА, СМА М1-М2, передней мозговой артерии 
(ПМА) А1-А2).

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами.

Рисунок 3. Диагностическая церебральная ангиография (ЦАГ) до тромбоэкстракции и стентирования. 
Стрелками указаны протяженная диссекция ВСА на уровне С1 сегмента справа, 

окклюзия М 1 сегмента правой средней мозговой артерии (СМА).
Figure 3. Diagnostic cerebral angiography (CAG) before thrombus extraction and stenting. 

Arrows indicate the extended ICA dissection at the C1 level on the right 
and the M1 occlusion of the right middle cerebral artery (MCA).



12 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES

1. Гусев Е.И., Мартынов М.Ю., Ясаманова А.А. и др. 
Тромболитическая терапия ишемического инсульта 
// Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсако-
ва. Спецвыпуски. - 2018. - 118 (12): 4-14. [Gusev E.I., 
Martynov MYu, Yasamanova AA et al. Tromboliticheskaya 
terapiya ishemicheskogo insul’ta [Thrombolytic therapy 
of ischemic stroke]. ZHurnal nevrologii i psihiatrii im. 
S.S. Korsakova. Specvypuski [Journal of Neurology and 
Psychiatry. S.S. Korsakova. Special issues]. 2018; 118 
(12): 4-14. (in Russ.)].

2. Berkhemer O, Fransen P, Beumer D et al. A randomized 
trial of intraarterial treatment for acute ischemic stroke. 
N Engl JMed. 2015 Jan 1; 372 (1):11-20. DOI: 10.1056/
NEJMoa1411587

3. Goyal M, Demchuk A, Menon B et al. Randomized 
assessment of rapid endovascular treatment of ischemic 
stroke. NEngl J Med. 2015; 372 (11): 1019–30. DOI: 
10.1056/NEJMoa1414905

4. Saver J, Goyal M, Bonafe A et al. Stent-retriever 
thrombectomy after intravenous t-PA vs. t-PA alone 
in stroke. N EnglJ Med. 2015; 372(24): 2285–95. 
doi:10.1056/NEJMoa1415061

5. Campbell B, Mitchell P, Kleinig T et al. Endovascular 
therapy for ischemic stroke with perfusion-imaging 
selection. NEngl JMed. 2015; 372 (11): 1009–18. DOI: 
10.1056/ NEJMoa1414792

6. Jovin T, Chamorro A, Cobo E et al. Thrombectomy 
within 8 hours after symptom onset in ischemic stroke. 
N Engl J Med. 2015; 372 (24): 2296–306. DOI: 10.1056/
NEJMoa1503780

Рисунок 5. РКТ головного мозга через 24 часа 
от проведения тромбоэкстракции. 

Стрелкой указан ишемический инфаркт в правой лобно-
теменной области и в области базальных ядер справа.

Figure 5. CT of the brain 24 hours after thrombectomy. 
The arrow indicates ischemic infarction in the right 

frontoparietal region and in the basal nuclei on the right.

Рисунок 4. Церебральная ангиография 
после тромбоэкстракции из правой СМА 

с использованием стент-ретривера и стентирования 
ВСА справа. Восстановление кровотока по правой СМА. 

Figure 4. Cerebral angiography after thrombus extraction 
from the right SMA using a stent retriever and ICA stenting 
on the right. Restoration of blood fl ow along the right MCA.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1   13ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

SWISS registry. Eur Stroke J. 2018; 3(1): 47–56. DOI: 
10.1177/2396987317748545. PMID: 31008337

12. Bernardo F, Nannoni S, Strambo D et al. Effi cacy and 
safety of endovascular treatment in acute ischemic stroke 
due to cervical artery dissection: A 15-year consecutive 
case series. Int J Stroke. 2019; 14 (4): 381–389. DOI: 
10.1177/1747493018823161. PMID: 31210619

13. Dmytriw AA, Phan K, Maingard J et al. Endovascular 
thrombectomy fortandem acute ischemic stroke associ-
ated with cervical artery dissection: a systematic review 
and meta-analysis. Neuroradiology. 2020; 62 (7): 861–866. 
DOI: 10. 1007/s00234-020-02388-x. PMID: 32166447

14. Саскин В. А., Панков И. А., Зорин А. А. и др. Диссекция 
как причина тромбоза внутренней сонной артерии 
и мишень для интервенционного лечения инфаркта 
головного мозга // Вестник анестезиологии и реанима-
тологии. – 2019. – Т. 16, № 4. – С. 84-89. [Saskin VA, Pan-
kov IA, Zorin AA et al. Dissekciya kak prichina tromboza 
vnutrennej sonnoj arterii i mishen’ dlya intervencionnogo 
lecheniya infarkta golovnogo mozga [Dissection as a cause 
of thrombosis of the internal carotid artery and a target for 
interventional treatment of cerebral infarction]. Vestnik 
anesteziologii i reanimatologii [Bulletin of Anesthesiology 
and Resuscitation]. – 2019; 16 (4): 84-89. (in Russ.)]. DOI: 
10.21292/2078-5658-2019-16-4-84-89

15. Gory B, Haussen DC,  Piotin M at all. on behalf of the 
Thrombectomy In TANdem lesions (TITAN) investiga-
tors. Impact of intravenous thrombolysis and emergent 
carotid stenting on reperfusion and clinical outcomes in 
patients with acute stroke with tandem lesion treated with 
thrombectomy: a collaborative pooled analysis. 2018; 50. 
DOI:10.1111/ene.13633

7. Шилов А.А., Ганюков В.И., Молдавская И.В., и др. Кли-
нический случай тромбоэкстракции при ишемическом 
инсульте // Комплексные проблемы сердечно-сосуди-
стых заболеваний. - 2018. - 7 (4S): 157-162. [Shilov AA, 
Ganyukov VI, Moldavskaya I.V. et al. Klinicheskij sluchaj 
tromboekstrakcii pri ishemicheskom insul’te [Clinical 
case of throboextraction in ischemic stroke in a patient 
with expressed accompanying patholog]. Kompleksnye 
problemy serdechno-sosudistyh zabolevanij [Complex 
Issues of Cardiovascular Diseases]. 2018; 7 (4S): 157-162. 
(In Russ.)]. DOI: 10.17802/2306-1278-2018-7-4S-157-162

8. Hacke W, Kaste M, Bluhmki E et al. Thrombolysis with 
alteplase 3 to 4.5 hours after acute ischemic stroke. N 
Engl J Med. 2008; 359 (13): 1317–29. DOI: 10.1056/
NEJMoa0804656

9. Furie KL, Jayaraman MV. Guidelines for the Early 
Management of Patients With Acute Ischemic Stroke. 
Stroke. 2018; 49 (3): 509–10. DOI: 10.1161/STROKEAHA. 
118.020176

10. Калашникова Л.А., Добрынина Л.А., Максимова М.Ю. 
и др. Диссекция внутренней сонной и позвоночной 
артерий: тактика ведения пациентов. Анналы клиниче-
ской и экспериментальной неврологии. - 2021. - 15(1): 
5–12. [Kalashnikova LA, Dobrynina LA, Maksimova Myu 
et al. Dissekciya vnutrennej sonnoj i pozvonochnoj arterij: 
taktika vedeniya pacientov [Internal carotid and vertebral 
artery dissection: an approach to patient management]. 
Annaly klinicheskoj i eksperimental’noj nevrologii [Annals 
of clinical and experimental neurology]. 2021; 15(1): 5–12. 
(In Russ.)]. DOI: 10.25692/ACEN.2021.1.1 

11. Traenka C, Jung S, Gralla J et al. Endovascular 
therapy versus intravenous thrombolysis in cervical 
artery dissection ischemic stroke — Results from the 



14 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

© Р.И. Габидуллина, А.Ж. Баялиева, Т.Н.Шигабутдинова, Е.А. Мельников, Р.Н. Ахундов, Ф.И. Фаткуллин, В.С. Григорьев, Г.Н.Калимуллина, 
Л.И. Сирматова, П.Л. Капелюшник, Р.Р. Салахова, 2023

УДК 618.7-002 DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(suppl.1).14-19

УСПЕШНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА ПОЛИМИКСИНОВОЙ  СОРБЦИИ 

ЭНДОТОКСИНА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТКИ 

С ГРАМОТРИЦАТЕЛЬНЫМ СЕПСИСОМ 

ПРИ ПОЗДНЕМ ИНФИЦИРОВАННОМ ВЫКИДЫШЕ

ГАБИДУЛЛИНА РУШАНЬЯ ИСМАГИЛОВНА, ORCID ID: 0000-0002-7567-6043; Scopus Author ID 57215670415, 
докт. мед. наук, профессор, заведующая кафедрой акушерства и гинекологии им. проф. В.С. Груздева, ФГБОУ ВО 
Казанский ГМУ Минздрава России, 420012, Россия, г. Казань, ул. Бутлерова, д. 49, e-mail: ru.gabidullina@yandex.ru 
БАЯЛИЕВА АЙНАГУЛЬ ЖОЛДОШЕВНА, ORCID ID: 0000-0001-7577-3284; докт. мед. наук, профессор, заведующая 
кафедрой анестезиологии и реаниматологии, медицины катастроф, главный внештатный специалист анестезиолог-
реаниматолог МЗ РТ, ФГБОУ ВО Казанский ГМУ Минздрава России, 420012, Россия, г. Казань, ул. Бутлерова, д. 49, 
e-mail: bayalieva1@yandex. ru 
ШИГАБУТДИНОВА ТАТЬЯНА НИКОЛАЕВНА, ORCID ID: 0000-0003-2620-1313; канд. мед. наук, заместитель главного 
врача по акушерству и гинекологии ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, главный внештатный специалист акушер-
гинеколог МЗ РТ, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д.54, e-mail: shigabutdinova.tatyana@mail.ru 
МЕЛЬНИКОВ ЕВГЕНИЙ АНАТОЛЬЕВИЧ, ORCID ID: 0009-0006-7068-7655; канд. мед. наук, заместитель главного 
врача по медицинской части ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, главный внештатный специалист хирург МЗ РТ, 
420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д.54, e-mail: emelnik72@mail.ru
АХУНДОВ РУСТАМ НУРАДДИНОВИЧ, ORCID ID: 0000-0002-0158-0188; канд. мед. наук, заведующий отделением 
реанимации и интенсивной терапии №1 ГАУЗ «Республиканская клиническая больница» МЗ РТ, 420064, Россия, 
г. Казань, ул. Оренбургский тракт д.138, e-mail: rust.90@mail.ru
ФАТКУЛЛИН ФАРИД ИЛЬДАРОВИЧ, ORCID ID: 0000-0002-5806-9153; канд. мед. наук, заведующий отделением 
обсервации ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д.54, доцент кафедры 
акушерства и гинекологии им. проф. В.С. Груздева, ФГБОУ ВО Казанский ГМУ Минздрава России, 420012, Россия, 
г. Казань, ул. Бутлерова, д. 49, e-mail: ffatkulin@ yandex.ru
ГРИГОРЬЕВ ВИТАЛИЙ СЕРГЕЕВИЧ, ORCID ID: 0009-0005-6492-2439, заведующий отделением анестезиологии и 
реанимации № 1 ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д. 54, 
е-mail: gkb7@bk.ru 
КАЛИМУЛЛИНА ГУЛЬФИРЯ НУРСАИДОВНА, ORCID ID: 0000-0003-0503-478х; заведующая гинекологическим 
отделением №1 ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д. 54.,
e-mail. gooIfira@mail.ru
СИРМАТОВА ЛЯЙСАН ИНДУСОВНА, ORCID ID: 0000-0003-2393-7157; руководитель центра эндохирургии 
в гинекологии ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д. 54, 
e-mail: lsirmatova@mail.ru 
КАПЕЛЮШНИК ПОЛИНА ЛЕОНИДОВНА, ORCID ID: 0000-0003-1884-8248; аспирант кафедры акушерства 
и гинекологии им. проф. В.С. Груздева, ФГБОУ ВО Казанский ГМУ Минздрава России, 420012, Россия, г. Казань, 
ул. Бутлерова, д. 49, e-mail: pkapelyushnik@inbox.ru
САЛАХОВА РИММА РАФАЭЛОВНА, ORCID ID: 0000-0002-1568-4834; врач акушер-гинеколог гинекологического 
отделения №1 ГАУЗ ГКБ № 7 им. М.Н. Садыкова, 420103, Россия, г. Казань, ул. Маршала Чуйкова, д. 54, 
e-mail: angelo_chekl73@mail.ru

Реферат. Введение. Сепсис - одна из наиболее серьезных проблем современного акушерства, составляющая 
11% в общей структуре материнской смертности. Одной из основных начальных причин сепсиса является эн-
дотоксин, который оказывает разностороннее биологическое действие. При этом в процессе развития сепсиса 
эндотоксин прямо или опосредованно приводит к необратимым и часто несовместимым с жизнью повреждениям 
органов. Для экстракорпорального удаления эндотоксина применяют колонки для прямой гемоперфузии с по-
лимиксином B. Цель: провести обзор литературы по использованию колонок с полимиксином В при лечении 
сепсиса и дать описание собственного клинического наблюдения материнского сепсиса. Материал и методы. 
Обзор публикаций в электронных ресурсах PubMed, Elibrary, EMBASE и Google Scholar. В статье представлен 
клинический случай успешного лечения сепсиса при позднем инфицированном выкидыше у молодой пациентки. 
Результаты и их обсуждение. Опубликованные в настоящее время систематические обзоры и метаанализы 
подтверждают снижение смертности у пациентов с сепсисом/септическим шоком. Пациентка 39 лет поступила с 
признаками хориоамнионита и начавшегося выкидыша на сроке 20-21 неделя беременности. После выкидыша 
мертвым плодом развилась картина сепсиса, септического шока. Удаление матки как первичного очага инфекции 
не позволило достигнуть улучшения состояния женщины. Положительная динамика заболевания начала на-
блюдаться после применения метода полимиксиновой  сорбции эндотоксина. Эта новая современная технология 
в медицине благодаря своевременному применению, правильной дозе и продолжительности гемоперфузии 
полимиксином В, позволила безопасно и эффективно вывести из крови эндотоксины бактерий, что обусловило 
успешность терапии сепсиса. Заключение. Благодаря слаженным действиям мультидисциплинарной команды 
высококвалифицированных специалистов, своевременному назначению адекватной терапии удалось спасти 
пациентку и избежать материнской смертности.
Ключевые слова: сепсис, септический шок, эндотоксин, полимиксиновая сорбция, поздний выкидыш.
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Abstract. Introduction. Sepsis is one of the most serious problems of modern obstetrics, accounting for 11% of the overall 
structure of maternal mortality. One of the main initial causes of sepsis is endotoxin having diverse biological effects. 
Moreover, during sepsis development, endotoxin directly or indirectly leads to irreversible and often life-incompatible 
damage to organs. Columns for direct hemoperfusion with polymyxin B are used for extracorporeal endotoxin removal. 
Aim: Reviewing the literature on using columns with polymyxin B in sepsis treatment and describing our own clinical 
observation of maternal sepsis. Materials and Methods. Review of publications in electronic resources, such as PubMed, 
eLibrary, EMBASE, and Google Scholar. This article presents a clinical case of successful sepsis treatment during late 
infected miscarriage in a young patient. Results and Discussion. Currently published systematic reviews and meta-
analyses prove the reduction of mortality in patients with sepsis/septic shock. A 39-year-old patient was admitted with 
signs of chorioamnionitis and incipient miscarriage at 20-21 weeks of pregnancy. After the delivery of a dead fetus, the 
picture of sepsis and septic shock developed. Removal of the uterus as the primary source of infection did not improve 
the woman’s condition. Positive changes were only observed after having applied the polymyxin sorption of endotoxin. 
This new advanced technology in medicine, thanks to the timely use, correct dose, and duration of hemoperfusion 
with polymyxin B, made it possible to remove bacterial endotoxins safely and effectively from the blood, which led to 
the successful sepsis therapy. Conclusions. Thanks to the coordinated actions of a multidisciplinary team of highly 
qualifi ed specialists and the timely administration of adequate therapy, it was possible to save the patient’s life, thus 
preventing her from maternal mortality.
Keywords: sepsis, septic shock, endotoxin, polymyxin sorption, late miscarriage.
For reference: Gabidullina RI, Bayalieva AZh, Shigabutdinova TN et al. Successful case of using the polymyxin sorption 
of endotoxin in the combined therapy of a patient with gram-negative sepsis caused by late infected miscarriage. The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 16 (suppl.1): 14-19. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(suppl.1).14-19.

В ведение. Сепсис является ведущей при-
чиной смертности и критических состояний 

во всем мире [1]. Сепсис в акушерстве составляет 
10,7% материнской смертности и является третьей 
по значимости причиной, уступая лишь акушерским 
кровотечениям и гипертензивным расстройствам [2, 
3, 4]. Материнский сепсис — органная дисфункция 
в результате инфекции во время беременности, ро-
дов, в послеродовом периоде или после аборта [5]. 

Несмотря на достижения в диагностике и терапии, 
с каждым годом наблюдается увеличение количе-
ства случаев сепсиса, связанных с летальными 
исходами, на 10%, и эта цифра не имеет тенденции 
к снижению [2, 5, 6]. На послеродовые инфекции 
приходится 19% материнских смертей после мерт-
ворождения и 34% смертей после самопроизволь-
ных или искусственных абортов [7]. Септические 
аборты связаны с высоким риском бактериемии, 
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так как инфекция может попасть в кровоток матери 
через межворсинчатое пространство плаценты [8]. 
Поскольку они оба вызваны восходящей урогени-
тальной флорой, микробиологические профили 
эндометрита и септических абортов аналогичны 
[9]. Наиболее распространенными возбудителями 
эндометрита являются те, что обычно связаны 
с репродуктивными и мочевыводящими путями 
и включают стрептококки группы В, энтерококки, 
кишечную палочку и клебсиеллу пневмонию [10]. 
Медицинское бремя этих инфекций усугубляется 
тревожно быстрым ростом устойчивости бактерий 
к обычно используемым антибиотикам [11].

Одной из основных начальных причин сепсиса 
является эндотоксин, который оказывает разно-
стороннее биологическое действие. При этом в 
процессе развития сепсиса эндотоксин прямо или 
опосредованно приводит к необратимым и часто 
несовместимым с жизнью повреждениям органов. 
При развитии гнойно-септического заболевания 
физиологические системы, связывающие эндоток-
сины, быстро теряют свой потенциал и возникает 
необходимость экстракорпорального удаления 
эндотоксина [12].

Цель: провести обзор литературы по исполь-
зованию колонок с полимиксином В при лечении 
сепсиса и дать описание собственного клинического 
наблюдения материнского сепсиса. 

Материал и методы. Обзор публикаций в 
электронных ресурсах PubMed, Elibrary, EMBASE и 
Google Scholar. В статье представлен клинический 
случай успешного лечения сепсиса при позднем 
инфицированном выкидыше у молодой пациентки. 
От пациентки было получено письменное информи-
рованное согласие на публикацию.

Результаты и их обсуждение. Методы лече-
ния, основанные на процессе сорбции, приобрели 
быстрое развитие и широкое применение, что 
связано с относительно высокой доступностью, а 
также с новыми возможностями в лечении тяжёлых 
состояний у больных. Наиболее селективным и вы-
сокотехнологичным методом является гемосорбция 
(ГС), с применением различных иммуносорбентов, 
способных специфически удалять из плазмы крови 
различные антитела, протеиназы, иммуноглобули-
ны, липопротеины низкой плотности, липопротеин 
А и др. [13].

Полимиксин В представляет собой антибиотик, 
проявляющий сильную бактерицидную активность 
в отношении грамотрицательных бактерий. По-
лимиксин В нейтрализует летальную токсичность, 
гелеобразующую активность и гемодинамические 
эффекты эндотоксина, основного компонента внеш-
ней мембраны грамотрицательных бактерий, путем 
связывания с доменом липида А, который является 
активным центром молекулы эндотоксина [12]. По-
ложительный эффект также связан с воздействием 
на иммунные клетки и снижением медиаторов воспа-
ления [14]. Совсем недавно Whitehead B. и соавторы 
открыли потенциальную новую роль Полимиксина 
B. Оказалось что Полимиксин B ингибирует провос-
палительные эффекты везикул наружной мембраны 

E. coli, одновременно увеличивая поглощение и 
клиренс иммунными клетками [15]. 

Системное введение полимиксина В людям 
ограничено из-за нефротоксичности и нейротоксич-
ности, поэтому было предложено его использование 
для экстракорпоральной селективной адсорбции 
циркулирующего эндотоксина в крови. В 1994 году 
японская национальная система медицинского 
страхования одобрила использование колонки для 
прямой гемоперфузии, в которой используется по-
лимиксин B (Toraymyxin), присоединенный к нерас-
творимому носителю для лечения эндотоксемии и 
септического шока [16].

С тех пор в Японии Toraymyxin был использован 
более чем в 100 000 случаев. Гемоперфузия с По-
лимиксином В продемонстрировала свою эффек-
тивность в улучшении гемодинамики, показателей 
сердечной и почечной функции с приемлемым про-
филем безопасности у пациентов с сепсисом или 
септическим шоком [12]. Nemoto H. и соавторы по-
казали повышение общей выживаемости пациентов 
с сепсисом, особенно при использовании колонок на 
ранней стадии [17]. Опубликованные в настоящее 
время систематические обзоры и метаанализы 
подтверждают снижение смертности у пациентов 
с сепсисом/септическим шоком [16, 18]. Рандоми-
зированные исследования, проведенные в Европе, 
показали противоречивые результаты и находятся 
в стадии активного изучения. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что гемоперфузию полимик-
сином В не следует использовать с целью улучше ния 
выживаемости у пациентов в критическом состоя-
нии с септическим шоком. Кроме того, клиническая 
эффективность терапии определяется правильной 
дозой и продолжительностью гемоперфузии по-
лимиксином В, достаточными для значительного 
снижения эндотоксиновой нагрузки [19]. 

В данной статье представлен клинический слу чай 
успешного лечения сепсиса и септического шока с 
использованием метода полимиксиновой  сорбции 
эндотоксина у молодой женщины с инфицирован-
ным поздним выкидышем. Обзор публикаций в 
электронных ресурсах PubMed, Elibrary, EMBASE 
и Google Scholar не выявил аналогичного случая, 
что послужило основанием для подготовки статьи. 

Пациентка Б., 39 лет поступила в гинекологи-
ческое отделение с жалобами на схваткообразные 
боли внизу живота, подтекание околоплодных вод, 
повышение температуры тела до 38°С, озноб, 
тошноту, однократную рвоту, которые беспокоили 
в течение 3 часов. Доставлена бригадой скорой 
медицинской помощи. Состояла на учете в женской 
консультации с 11 недель беременности. На сроке 
16 недель был установлен акушерский пессарий, 
назначен микронизированный прогестерон по 100 мг 
3 раза в день во влагалище.

Менструации с 14 лет, по 7 дней через 40-
45 дней, умеренные, болезненные, регулярные, по-
следняя менструация 5 месяцев назад. В анамнезе у 
пациентки 2 срочных и 1 преждевременные роды на 
сроке 31 неделя через естественные родовые пути, 
экстренное кесарево сечение в связи с преждев-
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ременной отслойкой нормально расположенной 
плаценты на доношенном сроке, 4 артифициальных 
аборта. Среди экстрагенитальных заболеваний 
пациентка отметила хронический бронхит и брон-
хиальную астму. 

 Общее состояние пациентки на момент обра-
щения средней тяжести. Кожа и видимые слизистые 
чистые, бледные. Температура тела 38,8°С. Тоны 
сердца ясные и ритмичные, дыхание везикулярное, 
хрипов нет. АД 125/80 мм.рт.ст., пульс 76 уд мин, 
ЧДД 18 в минуту. По шкале qSOFA 0 баллов. Живот 
мягкий, не вздут, увеличен за счет беременной мат-
ки, соответствующей сроку 20-21 неделя гестации. 
Окружность живота 86 см, высота дна матки 20 см. 
Схватки 4 за 10 минут по 10-15 секунд. Положение 
плода неустойчивое, сердцебиение ясное, рит-
мичное, 136 ударов в минуту, шевеление плода не 
определяется. Симптомов раздражения брюшины 
нет. Печень при пальпации безболезненная, не 
увеличена, селезенка не пальпируется. Симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Мочеиспускание свободное, не учащенное, без-
болезненное. 

При гинекологическом исследовании в церви-
кальном канале шейки матки был выявлен про-
лабирующий плодный пузырь. Из половых путей 
подтекали светлые околоплодные воды без запаха. 
Акушерский пессарий во время гинекологического 
осмотра удален. Шейка матки цилиндрической фор-
мы, укорочена до 1 см, размягчена, цервикальный 
канал расширен до 1,5 см. 

По результатам лабораторных исследований в 
общем анализе крови отмечалось повышение лейко-
цитов крови до 12х109/л со сдвигом лейкофор му лы 
влево (палочкоядерных лейкоцитов до 35%), СОЭ 
до 40,0 мм/час, снижение гемоглобина до 95 г/л. Так-
же, наблюдались изменения в биохимическом ана-
лизе крови в виде увеличения уровня С-реактивного 
белка до 64,35 мг/л и прокальцитонина до 2,3 мкг/л.

На основании полученных данных анамнеза и 
результатов клинико-лабораторных методов иссле-
дования был выставлен диагноз: Беременность IХ 
20-21 неделя. Начавшийся поздний выкидыш. Вы-
сокий боковой надрыв плодного пузыря. Хориоам-
нионит. Осложненный акушерско-гинекологический 
анамнез (ОАГА). Рубец на матке после операции 
кесарева сечения. Анемия I степени. Хронический 
бронхит в стадии ремиссии.

Пациентке были назначены антибиотики ши-
рокого спектра действия, противовоспалительная 
и инфузионная терапия, лечение анемии. При 
последующем наблюдении состояние пациентки 
улучшилось: нормализовалась температура, рво-
ты не было, показатели гемодинамики оставались 
стабильными. По шкале qSofa 0 баллов. Схватки 
постепенно нарастали, продолжали подтекать 
светлые околоплодные воды без запаха. Через 6 
часов от момента поступления сердцебиение плода 
перестало выслушиваться. Еще через 2 часа про-
изошел поздний выкидыш мертвым плодом, массой 
360 г, длиной 23 см, без видимых травм и уродств. 
Задние околоплодные воды характеризовались 
наличием неприятного запаха. Послед отделился 

самостоятельно. Общая кровопотеря составила 500 
мл. При этом наблюдалось снижение АД до 80/40 
мм.рт.ст, пульс 84 уд в минуту, ЧДД 26 в минуту. Кож-
ные покровы были бледные. Живот при пальпации 
болезненный, умеренно вздут. Матка в тонусе. По 
результатам проведенной оценки по шкале qSOFA 
получено 2 балла. К лечению пациентки подклю-
чилась бригада анестезиологов-реаниматологов. 
Пациентка была экстренно переведена в отделение 
анестезологии и реанимации с подозрением на 
сепсис и септический шок. На фоне инфузионной 
терапии давление пациентки оставалось низким, что 
потребовало применения вазопрессоров. В течение 
часа на фоне проводимой терапии и стабилизации 
гемодинамических параметров пациентки, кровя-
нистые выделе ния из половых путей продолжались 
малыми порциями. При достижении общей кровопо-
тери 1200 мл было принято решение о проведении 
хирургического вмешательства в объеме нижнесре-
динной лапаротомии с экстирпацией матки и маточ-
ными трубами, дренированием брюшной полости. 

В ходе операции в брюшной полости был обна-
ружен серозный выпот без запаха, объемом около 
300,0 мл. Асцитическая жидкость была взята на ци-
тологическое и бактериологическое исследование. 
Также на бактериологическое исследование был 
направлен материал из полости матки и маточных 
труб. Кровь и материал из цервикального канала 
были взяты и направлены на бактериологическое 
исследование в момент поступления пациентки в 
стационар. Полученные впоследствии результаты 
бактериологического исследования показали нали-
чие E.Coli 109 КОЕ/мл в материалах из цервикаль-
ного канала и полости матки, маточных труб, в то 
время как кровь оказалась стерильной. 

На удаленной матке плацентарная площадка 
по задней стенке характеризовалась бугристостью, 
неровностью, наличием некротически-фибринозных 
наложений. Миометрий по задней стенке толщиной 
1,0 см, с очагами некроза и лакунообразными рас-
ширениями. Позже по результатам проведенного 
гистологического исследования операционного 
материала в матке были обнаружены гнойный 
мембранит, хорионамнионит, умеренная воспали-
тельная инфильтрация эндометрия с переходом 
на миометрий, межуточный отек тканей, в части 
сосудов скопление лейкоцитов, а также отек и лей-
коцитарная инфильтрация маточных труб.

Кровопотеря во время операции составила 500,0 
мл. Интраоперационно была про ведена гемоплаз-
мотрансфузия: эритроцитарной массы перелито 
1140 мл, тромбомассы- 470 мл, свежезамороженной 
плазмы (СЗП) – 832 мл. Результаты данных лабора-
торных методов исследования были следующими: 
лейкоциты 24,8 х 109/л, эритроциты 3,45 х 1012/л, 
гемоглобин 93 г/л, палочкоядерные лейкоциты 24%, 
сегментоядерные 60%. В биохимическом анализе 
было выявлено повышение лактата до 4 ммоль/л, 
АСТ до 134 Ед/л, креатинина до 129 мкмоль/л, 
С-реактивного белка (СРБ) до 268 мг/л и прокаль-
цитонина до 60,6 мкг/л.

По завершении операции был выставлен диа-
гноз: поздний инфицированный выкидыш на сроке 
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беременности 20-21 неделя. Преждевременное 
излитие околоплодных вод. Внутриутробная гибель 
плода. Хориоамнионит. Сепсис. Септический шок. 
Осложненный акушерско-гинекологический анамнез 
(ОАГА). Экстирпация матки с маточными трубами. 
Анемия I степени. Хронический бронхит в стадии 
ремиссии. Гемоплазмотрансфузия. 

В послеоперационном периоде состояние 
пациентки оставалось тяжелым с отрицательной 
динамикой, несмотря на проводимую интенсивную 
терапию и применение антибиотиков резерва. 
Нарастали дыхательные нарушения, признаки 
сердечно-сосудистой недостаточности. Отмечено 
было падение SpO2 до 86%. Данные рентгеногра-
фии органов грудной клетки свидетельствовали о 
наличии картины, типичной для респираторного 
дистресс-синдрома взрослых (РДСВ). Появилась 
необходимость в увеличении доз вазопрессо-
ров (доза норадреналина скорректирована до 
1,3 мкг мл/мин). Пациентка была введена в состо-
яние медикаментозной комы.

Отрицательная динамика состояния отражалась 
в лабораторных показателях: лейкоциты 57,8 × 
109/л, эритроциты 3,2 × 1012/л, гемоглобин 88 г/л, 
гематокрит 29%, палочкоядерные лейкоциты 32%, 
сегментоядерные 58%,тромбоциты 90х106/л, лактат 
7,4 ммоль/л, АСТ 166 Ед/л, АЛТ 95 Ед/л, билиру-
бин 102 мкмоль/л, амилаза 304,6 Ед/л, креатинин 
300,9 мкмоль/л, общий белок 50,3 г/л, СРБ 223, 
46 мг/л, прокальцитонин 160,89 мкг/л. По результа-
там коагулограммы АЧТВ 39,9 сек, МНО 1,63, ПТИ 
48%. 

Проведенный экспресс-тест показал высокое 
содержание эндотоксина. Учитывая наличие сеп-
сиса и септического шока с эндотоксинемией, было 
принято решение о проведении полимиксиновой  
сорбции эндотоксина. Процедура была проведена 
дважды в течение 2-4 часов. Уровень прокальцито-
нина после процедуры снизился до 48,7 мкг/л, лактат 
до 4 ммоль/л. По шкале SOFA оценка составила 
19 баллов. 

Пациентка наблюдалась с положительной дина-
микой и на 7 сутки была выведена из стояния меди-
каментозной комы. Женщина пришла в сознание, на-
чала общаться жестами и выполнять команды. При 
физикальном исследовании послеоперационная 
рана заживала первичным натяжением, перисталь-
тика кишечника аускультативно выслушивалась. 
Газы отходили, стул был. Пациентка усваивала 
питание. Мочеиспускание в достаточном объеме по 
катетеру, за сутки было выделено 4000 мл. Показа-
тели гемодинамики обрели стабильный характер: 
АД 110/70 мм. рт. ст, пульс 84 удара в минуту. По 
шкале SOFA 5 баллов. В дальнейшем объективно 
продолжала сохраняться положительная динами-
ка, женщина охотно общалась, задавала вопросы, 
стала активной. Курс антибактериальной терапии 
составил 14 дней. Впоследствии проводился курс 
реабилитации в связи с перенесенной полиорганной 
недостаточностью (СПОН), развившейся на фоне 
сепсиса и септического шока.

Пациентка была выписана в удовлетворитель-
ном состоянии на 56 сутки после оперативного 
лечения с диагнозом: Сепсис. Хориоамнионит. 
Преждевременное излитие околоплодных вод. 
Внутриутробная гибель плода. Состояние после 
экстирпации матки с маточными трубами после 
позднего инфицированного выкидыша на сроке бе-
ременности 20-21 неделя. Септический эндокардит. 
РДСВ. СПОН. ОАГА. Рубец на матке после операции 
кесарева сечения. Гемоплазмотрансфузия. Со-
стояние после трахеостомии. Доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокружение 
с поражением левого заднего и горизонтального 
каналов. Энцефалопатия септического состояния 
с формированием двусторонней пирамидной сим-
птоматики. Ортостатическая гипотензия. Хрониче-
ская левосторонняя сенсоневральная тугоухость 3 
степени. Анемия I степени. Хронический бронхит в 
стадии ремиссии.

Таким образом, сепсис - одна из наиболее 
серьезных проблем современного акушерства. 
Увеличение количества случаев сепсиса, приво-
дящих к летальным исходам, обусловлено в том 
числе быстрым ростом устойчивости бактерий к 
антибиотикам. Новые возможности терапии связа-
ны с применением в акушерской практике метода 
полимиксиновой  сорбции эндотоксина. Опублико-
ванные в настоящее время систематические обзоры 
и метаанализы подтверждают снижение смертности 
у пациентов с сепсисом/септическим шоком, однако 
рандомизированные исследования имеют неодно-
значные результаты. Важными условиями успешной 
терапии очевидно являются раннее начало, адекват-
ная доза и продолжительностью гемоперфузии по-
лимиксином В. Представленный клинический случай 
продемонстрировал эффективность использования 
метода полимиксиновой  сорбции эндотоксина в ком-
плексной терапии пациентки с грамотрицательным 
сепсисом при позднем инфицированном выкидыше. 
Своевременное применение, правильная доза и 
достаточная продолжительность гемоперфузии 
полимиксином В привели к значительному сниже-
нию эндотоксиновой нагрузки и позволили достичь 
успеха в терапии сепсиса. Следует также отметить 
необходимость работы в случае сепсиса мультидис-
циплинарной бригады, состоящей из квалифици-
рованных специалистов различных профилей, по-
скольку только их грамотность, владение навыками 
своевременной диагностики, адекватной терапии 
сепсиса помогли избежать неблагоприятного исхода 
и сохранить жизнь матери 4 детей, младшему из 
которых на тот момент было 10 месяцев.

Заключение. Благодаря слаженным действиям 
мультидисциплинарной команды высококвалифици-
рованных специалистов, своевременному назначе-
нию адекватной терапии удалось спасти пациентку 
и избежать материнской смертности.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать.
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Реферат. Введение. Реакция лекарственной гиперчувствительности с эозинофилией и системными симптома-
ми – это редкая, потенциально опасная для жизни реакция, опосредованная Т-клетками, характеризующаяся 
гетерогенными клиническими проявлениями, вариабельным и непредсказуемым течением. Ее диагностика 
затруднена, что обусловлено длительным латентным периодом между стартом терапии новым лекарственным 
средством и появлением симптоматики, отсутствием патогномоничных проявлений. Цель. Представить алго-
ритм диагностики и лечения реакции лекарственной гиперчувствительности с эозинофилией и системными 
симптомами на примере собственного клинического наблюдения. Материал и методы. Пациентка Х, 70 лет, 
госпитализирована в отделение аллергологии и иммунологии с жалобами на генерализованную зудящую сыпь 
в области лица, туловища и конечностей, отек лица и кистей рук, повышение температуры тела до 37,5-38°C. 
Проведены общеклинические, лабораторные и инструментальные методы исследования. Результаты и 
обсуждение. При осмотре и обследовании выявлена генерализованная макуло-папулезная сыпь, повышение 
уровня печеночных трансаминаз, достигающее критериев лекарственно-индуцированного поражения печени 
легкой степени, эозинофилия периферической крови 25% (4260 клеток в 1 мкл). Использование шкалы RegiSCAR 
помогло выставить диагноз реакция лекарственной гиперчувствительности с эозинофилией и системными 
симптомами, а применение алгоритма оценки причинно-следственной связи между лекарственным средством 
и развитием симптомов позволило рассматривать карбамазепин как возможную причину развития данной реак-
ции. Пациентка получила лечение системными и местными глюкокортикостероидами с хорошей положительной 
динамикой. Выводы. Использование шкалы RegiSCAR, разработанной группой международных экспертов, 
облегчает постановку диагноза реакции лекарственной гиперчувствительности с эозинофилией и системными 
симптомами. Выявление и незамедлительная отмена лекарственного препарата, виновного в развитии данной 
реакции, является обязательным условием успешного ведения пациентов. Системные и местные глюкокор-
тикостероиды являются препаратами выбора для лечения реакции лекарственной гиперчувствительности с 
эозинофилией и системными симптомами.
Ключевые слова: лекарственная гиперчувствительность, реакция гиперчувствительности с эозинофилией и 
системными симптомами, DRESS-синдром, макуло-папулезная сыпь, шкала RegiSCAR.
Для ссылки: Делян В.И., Ключарова А.Р. Реакция лекарственной гиперчувствительности с эозинофилией и си-
стемными симптомами (DRESS-синдром) на карбамазепин. Клинический случай и обзор литературы // Вестник 
современной клинической медицины. – 2023. – Т.16, прил. 1. – С. 20-33. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(suppl.1).20-33.
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Abstract. Introduction. A drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS) is a rare, potentially life-
threatening T-cell mediated reaction characterized by heterogeneous clinical manifestations and by a variable and 
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unpredictable course. It is diffi cult to diagnose this reaction due to the long latent period between the start of therapy 
with a new drug and onset of symptoms, as well as due to no pathognomonic manifestations. Aim. Providing physicians 
with an algorithm for the diagnosis and treatment of DRESS syndrome exemplifi ed by our own clinical observation. 
Materials and Methods. A 70-year-old female patient was hospitalized in the Department of Allergology and Immunology, 
complaining of generalized itchy rash on the face, body, and extremities, swelling of face and hands, and temperature 
rise to 37.5-38 °C. She was examined using general clinical, laboratory and instrumental methods. Results and 
Discussion. On examination, we found generalized maculopapular rash, increased levels of hepatic transaminases, 
reaching the criteria for mild drug-induced liver damage, and peripheral blood eosinophilia 25% (4,260 cells in 1 μl). 
Using the RegiSCAR scoring system helped to diagnose drug hypersensitivity reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms, while utilizing the algorithm for assessing the causal relationship between the drug and the development 
of symptoms allowed considering carbamazepine as a possible cause of this reaction. The patient was treated with 
systemic and topical glucocorticosteroids with positive changes. Conclusions. Using the RegiSCAR scoring system 
developed by a team of international experts facilitates diagnosing the DRESS syndrome. Identifying and withdrawing 
the culprit drug is an essential condition of successfully managing patients. Systemic and topical glucocorticosteroids 
are the drugs of choice for the treatment of drug reactions with eosinophilia and systemic symptoms.
Keywords: drug hypersensitivity, drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms, DRESS syndrome, 
maculopapular rash, RegiSCAR scoring system.
For reference: Delian VI, Klyucharova AR. Carbamazepine hypersensitivity reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms (DRESS syndrome). Case report and literature review. The bulletin of Contemporary Clinical Medicine.  2023; 
16 (suppl.1): 20-33.  DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(suppl.1).20-33.

В ведение. Реакция лекарственной гиперчув-
ствительности с эозинофилией и системны-

ми симптомами (Drug Reaction with Eosinophilia and 
Systemic Symptoms syndrome, DReSS) представляет 
собой редкую, сложную, потенциально опасную для 
жизни, лекарственно-индуцированную реакцию ги-
перчувствительности, опосредованную Т-клетками, 
характеризующуюся различными сочетаниями кож-
ной сыпи, гематологических нарушений (эозинофи-
лии, атипичного лимфоцитоза), лимфаденопатии и 
поражения внутренних органов [1, 2]. DReSS наряду 
с синдромом Стивенса-Джонсона (Stevens-Johnson 
syndrome, SJS), токсическим эпидермальным не-
кролизом (Toxic epidermal necrolysis, TEN) и острым 
генерализованным экзантематозным пустулезом 
(Acute generalized exanthematous pustulosis, AGEP) 
входит в группу тяжелых побочных реакций на ле-
карственные препараты (Severe cutaneous adverse 
reactions, SCAR), однако в отличие от них имеет 
более разнообразную клинику, что значительно за-
трудняет его диагностику [3].

Первые описания триады, включающей ле-
карственную лихорадку, сыпь и эозинофилию 
появились в 1930-х годах [4]. Долгое время для 
описания данного симптомокомплекса использо  ва ли 
различные термины, такие как синдром гиперчув-
ствительности к противосудорожным препаратам, 
псевдолимфома, индуцированная лекарственными 
препаратами, синдром гиперчувствительности, ин-
дуцированный лекарственными препаратами, пока 
в 1996 г. Bocquet и соавт. не предложили термин 
Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms 
syndrome, DReSS (лекарственная сыпь с эозинофи-
лией и системными симптомами), чтобы охватить 
эти сходные реакции и дифференцировать их от  
других тяжелых лекарственных реакций, протека-
ющих без эозинофилии [1, 4]. В последствии слово 
«rash, сыпь» в DReSS было заменено на слово 
«reaction, реакция», что было обусловлено значи-
тельным разнообразием кожных проявлений при 
данном синдроме. Следует отметить, что в термине 
DReSS часто используется строчная буква e, для 
обозначения факта, что эозинофилия присутствует 

не всегда и могут наблюдаться другие гематоло-
гические нарушения [4]. Термин DReSS получил 
международное признание и приобрел популярность 
во многих странах, хотя он используется не везде 
[5, 6]. Совсем недавно появились предложения 
пересмотреть в DReSS слово «drugs, лекарство», 
поскольку было показано, что вакцины и биологиче-
ские препараты также могут вызывать DReSS [7-9]. 

В настоящее время эпидемиологические данные 
о DReSS ограничены, что связано с разнообразной 
клинической картиной и сложной номенклатурой 
данной реакции. Показатели заболеваемости коле-
блются от 3,89 на 10 000 стационарных пациентов 
в Испании до 0,9 на 100 000 человек в популяции 
Вест-Индии [10]. Оценки распространенности вклю-
чают 2,18 случая на 100 000 в США и 9,63 случая 
на 100 000 стационарных пациентов в Таиланде [11, 
12, 13]. Хотя DReSS может встречаться у детей, од-
нако преимущественно он наблюдается у взрослых 
пациентов со средним возрастом начала от 40 до 60 
лет, причем в исследованиях не было показано зна-
чительной разницы в распространенности DReSS у 
мужчин и женщин [14, 15]. 

Наиболее частыми сопутствующими заболева-
ниями при DReSS являются ВИЧ-инфекция (28,8%) 
[16], атопия (21,9%) [17] и эпилепсия (20%) [18].

Большинство пациентов с DReSS-синдромом 
полностью выздоравливают, однако в 11,5% случаев 
развиваются долгосрочные последствия, такие как 
аутоиммунные заболеваний или стойкая недоста-
точность органов-мишеней [15, 18]. 

Согласно ретроспективным исследованиям, уро-
вень смертности от DReSS составил от 3,8% [17] до 
10% [19, 20], но в многоцентровом проспективном 
исследовании с использованием межнационального 
регистра тяжелых кожных реакций, индуцированных 
лекарственными препаратами (RegiSCAR), смерт-
ность от DReSS была зафиксирована на уровне 
1,7% [15].

Наиболее распространенными лекарствами, 
индуцирующими DReSS, являются противосудо-
рожные препараты, аллопуринол, сульфаниламиды 
и антибиотики [13, 15]. В исследовании RegiSCAR 
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на долю ароматических противоэпилептических 
препаратов пришлось 35% всех случаев DReSS, 
при этом карбамазепин был самой частой при-
чиной DReSS как в целом, так и в группе противо-
судорожных средств [15, 21, 22, 23]. Аллопуринол 
стал причиной 11–18% случаев DReSS [15, 21]. 
С сульфонамидами было связано примерно 12% 
случаев DReSS, при этом более половины всех 
этих случаев были связаны с сульфосалазином [15, 
21]. Систематический обзор Sharifzadeh S. и соавт. 
[21] показал, что противотуберкулезные препараты 
составляют 42% всех случаев DReSS, связанных 
с антибиотиками, причем лидирующая роль при-
надлежала рифампицину. Ванкомицин был вторым 
наиболее распространенным антибиотиком, на 
долю которого пришлось 18% случаев DReSS, 
связанных с антибиотиками [21]. В педиатрической 
популяции наиболее распространенными препара-
тами являются противоэпилептические средства и 
антимикробные препараты (ванкомицин, за которым 
следует триметоприм-СМХ) [24]. Полный список 
лекарств, связанных с DReSS, приведен в табл. 1.

Кроме лекарственных триггеров большое значе-
ние для реализации DReSS имеет наличие у паци-
ента определенных условий, повышающих вероят-
ность его развития, таких как вирусная инфекция, 
присутствие определенных аллелей HLA, а также 
мутации в некоторых ферментах, участвующих в 
метаболизме лекарственных препаратов. 

Одним из наиболее важных факторов риска в 
развитии DReSS является генетическая предрас-
положенность, которая реализуется через наличие 
определённых аллелей HLA. Важно отметить, что 
определенные аллели высокого риска развития 
DReSS присутствуют в одних этнических группах 
больше, чем в других [26]. Наиболее ранним при-

мером наличия ассоциации HLA с лекарственной 
гиперчувствительностью было исследование, прове-
денное Hetherington et al. в 2002 году, в ходе которого 
была обнаружена связь между синдромом гиперчув-
ствительности, вызванным абакавиром, и аллелем 
HLA-B*57:01 [27, 28]. Исследование Hung S., в 
котором изучались пациенты ханьско-китайского 
происхождения, выявило сильную связь аллопури-
нол-индуцированного DReSS и аллеля HLA-B*58:01, 
присутствовавшего у 100% обследованных паци-
ентов [29]. Аналогичным образом, многочисленные 
исследования показали связь между HLA-A*31:01 и 
индуцированным карбамазепином DReSS с часто-
той положительных результатов от 37 до 67% среди 
разных этнических групп [30, 31, 32]. Несмотря на 
то, что связь между A*31:01 и карбамазепин-инду-
цированным DReSS не является такой сильной, 
как в других рассмотренных примерах, это один из 
наиболее распространенных аллелей HLA в боль-
шинстве изученных популяций, что делает его важ-
ным инструментом скрининга для предотвращения 
DReSS [31]. Полная таблица известных в настоящее 
время ассоциаций лекарственного средства и HLA 
для DReSS приведена в табл. 2. Ожидается, что в 
связи с бурным ростом исследований по этой теме 
в ближайшие годы список ассоциаций ЛС и HLA, 
связанных с DReSS будет расти, что будет основой 
персонализированного выбора определенных кате-
горий ЛС у пациентов.

Как было указано выше, полиморфизм генов, ко-
дирующих ферменты, участвующие в метаболизме 
лекарственных препаратов, также был связан с раз-
витием DReSS. Так, Shear и Spielberg [33] показали, 
что у пациентов с DReSS, индуцированных противо-
судорожными препаратами [34] имеет место дефицит 
эпоксидгидролазы – фермента, который наряду с глу-

Та бл и ц а  1
Лекарственные средства, наиболее частот вызывающие DReSS

Ta b l e  1
Drugs associated with DReSS

Группа ЛС Лекарственные препараты
Противосудорожные препараты Карбамазепин*, ламотриджин*, фенобарбитал*, леветирацетам*, вальпроат, 

фенитоин*, окскарбазепин, этосуксимид, зонисамид, габапентин
Противоинфекционные препараты Ванкомицин*, миноциклин*, ампициллин/амоксициллин, ампициллин/сульбактам, 

амоксициллин-клавулановая кислота, цефадроксил, цефепим, цефиксим, 
цефотаксим, цефтазидим, имипенем, меропенем, пиперациллин/ тазобактам* 
метронидазол, линезолид, азитромицин, левофлоксацин, бензнидазол*, 
клиндамицин, гидроксихлорохин, тейкопланин, вориконазол

Противотуберкулезные препараты Рифампицин*, изониазид, пиразинамид, стрептомицин, этамбутол
Противовирусные препараты Абакавир*, невирапин*, боцепревир, телапревир и зальцитабин
Антидепрессанты и нейролептики Бупропион, флуоксетин, оланзапин, амитриптилин, кломипрамин
Сульфонамиды Триметоприм-сульфаметоксазол*, дапсон*, сульфасалазин*, салазосульфапиридин*, 

фуросемид
Противоопухолевые 
и иммуномодуляторы

Сорафениб, висмодегиб, вемурафениб, эфализумаб и иматиниб, азатиоприн, 
хлорамбуцил, лефлуномид, леналидомид

Антигипертензивные препараты Амлодипин, каптоприл, дилтиазем, спиронолактон
Аналгетики Диклофенак, целекоксиб, ибупрофен, аспирин, метамизол, фенилбутазон, 

декскетопрофен, кодеина фосфат
Различные средства Аллопуринол*, аторвастатин, хинин, мексилетин, омепразол, эзомепразол, стронция 

ранелат, эпоэтин альфа, ранитидин, тиамин, цианамид, витамин B12, ситаглиптин, 
трибенозид, йодсодержащий рентгеноконтрастные вещества, ривароксабан

*ЛС, чаще всего связанные с DReSS. Модифицировано из Martinez SA et al. [6], Cabañas R et al. [18], James, J et al. [25], 
Stirton H et al. [7].
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татионтрансферазой метаболизирует ароматические 
противосудорожные препараты до неактивных мета-
болитов. У пациентов с DReSS, связанном с сульфа-
ниламидами, была обнаружена высокая частота мед-
ленного процесса N-ацетилирования [33]. В следствие 
относительного дефицита N-ацетилтрансферазы 
метаболизм сульфаниламидов осуществляется по 
окислительному пути CYP-450, что приводит к токси-
ческим уровням метаболитов гидроксиламина, спо-
собных вызывать повреждение клеток и активацию 
иммунной системы [33].

Связь между DReSS и реактивацией вирусов ши-
роко изучалась [35]. Однако несмотря на обилие ис-
следований, посвященных этой теме, по-прежнему 
остается неясно является ли реактивация вируса 
причинным фактором развития DReSS или ее сле-
дует рассматривать как осложнение данной реакции 
лекарственной гиперчувствительности. Наиболее 
частым вирусом, ассоциированным с DReSS, был 
вирус герпеса человека-6 (ВГЧ-6) [36], хотя сообща-
лось о реактивации и других вирусов, таких как вирус 
герпеса человека-7 (ВГЧ-7) [37], цитомегаловирус 
(ЦМВ), вирус Эпштейна-Барра (ВЭБ) и вирус просто-
го герпеса. ВПГ) [19, 20]. Частота реактивации ВГЧ-6 
сильно различалась в разных исследованиях: от 
36% в многонациональном исследовании RegiSCAR 
до 62% в японской популяции [15, 38, 39]. Вирусная 
реактивация обычно происходит через 2–4 недели 
после появления симптомов DReSS и связана с 
большей продолжительностью заболевания, часты-
ми рецидивами симптомов на фоне снижения дозы 

глюкокортикостероидов и более тяжелыми исходами 
[40, 41, 42, 43, 44]. 

Исследователями было предложено несколько 
механизмов для объяснения реактивации вируса 
при DReSS. Согласно одной из точек зрения, в 
острой фазе DReSS имеет место быстрая экспансия 
иммуносупрессивных Т-регуляторных клеток (в част-
ности, CD4+CD25+FoxP3+), которая приводит к сни-
жению функции противовирусных Т-лимфоцитов с 
последующей реактивации вируса [42, 45, 46]. Дру гие 
ученые предполагают, что реактивация вируса мо жет 
быть связана с иммуносупрессией на фоне лечения 
кортикостероидами [44]. Однако Тохяма и соавт. по-
казали, что реактивация HHV-6 чаще происходила у 
пациентов, не получавших стероиды, по сравнению 
с группами, получавшими высокие дозы стероидов 
[40]. Недавно появилось мнение, что лекарственно-
реактивные DReSS-индуцирующие Т-клетки явля-
ются вирус-специфическими Т-клетками памяти. 
Другими словами, Т-клетки, ранее вовлеченные в 
иммунный ответ на вирусную инфекцию, при фор-
мировании комплексов HLA-лекарство ошибочно 
стимулируются и реактивируются, запуская раз-
витие DReSS. Это подтверждается данными Picard 
et al., которые продемонстрировали увеличение 
числа CD8+ T-лимфоцитов, специфичных к вирусу 
Эпштейна-Барра в крови, коже, печени и легких у 
пациентов с DReSS [45]. Кроме того, исследования 
in vitro показали, что ВИЧ-специфические Т-клетки 
перекрестно реагируют с HLA-B*57:01-позитивными 
клетками в присутствии абакавира [47]. 

Та бл и ц а  2
DReSS-ассоциированные аллели человеческого лейкоцитарного антигена (HLA) в зависимости от препарата и 

этнической принадлежности
Ta b l e  2

DReSS-associated human leukocyte antigen (HLA) alleles according to drug and ethnicity

ЛС HLA аллель Этнос
Аллопуринол B*58:01 Китайские ханьцы, корейцы, тайваньцы, тайцы

Карбамазепин A*31:01 Европейцы, китайцы, корейцы, японцы

Дапсон B*13:01 Китайцы, тайваньцы, тайцы

Салазосульфапиридин B*13:01 Китайские ханьцы

Фенитоин A*24:02 Европейцы (испанцы)
B*15:13 Малазийцы
B*51:01 Тайцы
C*14:02 Тайцы

Ламотриджин B*51:01 и A*24:02 Европейцы (испанцы)

Пиперациллин
/тазабактам

B*62 Европейцы (британцы)

Ванкомицин A*32:01 Североамериканцы

Абакавир
B*57:01

Европейцы, африканцы, североамериканцы

Невирапин Cw*8/Cw*08-B*14 Итальянцы, японцы
B*35:05 Тайцы
B*35:01 Австралийцы

DRB*01:01 Австралийцы
Ралтегравир B*53:01 Африканцы, Испанцы

Модифицировано из Stirton H et al. [8].
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Считается, что DReSS является результатом 
сложного взаимодействия между лекарственными 
средствами (или вакцинами, или биологическими 
препаратами), генетической предрасположенно-
стью и реактивацией вируса [5, 47], в ходе которого 
развивается тяжелая, идиосинкразическая, опосре-
дованная Т-клетками (профиль TH2), отсроченная 
реакция лекарственной гиперчувствительности IVb 
и иногда IVc типа. Th2-клетки посредством высво-
бождения специфических цитокинов и хемокинов, 
таких как IL-4, IL-5 и IL-13, преимущественно акти-
вируют и рекрутируют эозинофилы [48, 49]. В этой 
иммунной реакции TH2 важную роль играют тимус 
и активацией регулируемый хемокин (Thymus and 
activation regulated chemokine, TARC/CCL17), кото-
рый привлекает TH2-поляризованные Т-лимфоциты 
в локальные участки воспаления [50, 51], причем 
его уровень в сыворотке крови коррелирует с ак-
тивностью заболевания [52]. Кроме этого, IL-33, 
продуцируемый у пациентов с DRESS-синдромом 
кожными макрофагами, в дополнение к стимуляции 
эозинофилии, привлекает в кожу врожденные лим-
фоциты 2 типа [53]. 

Клиническая картина DReSS характеризуется 
различными сочетаниями кожных симптомов, пора-
жений паренхиматозных органов и гематологических 
отклонений. Клинические проявления обычно по-
являются через 2-8 недель после начала лечения, 
хотя во многом эти сроки зависят от лекарственного 
препарата [15]. Например, для противоэпилепти-
ческих средств и аллопуринола характерен более 
длительный латентный период, тогда как при ис-
пользовании антибиотиков или рентгеноконтраст-
ных средств, симптомы DReSS могут появиться 
уже через несколько дней [54, 55]. В исследовании 
была показана корреляция между более длитель-
ным латентным периодом и тяжелыми симптомами 
заболевания [56]. Чаще всего DReSS начинается 
с гриппоподобного продромального периода, для 
которого характерны недомогание, лихорадка и 
лимфаденопатия [26]. Лихорадка наблюдается бо-
лее чем у 90% пациентов, достигает значительных 
цифр (>38°С) и предшествует кожным высыпаниям 
за несколько дней [1, 56].

Поражения кожи при DReSS-синдроме обычно 
затрагивает более 50% площади поверхности те-
ла [57]. Кожные проявления обычно начинаются 
с умеренно зудящей кореподобной сыпи, которая 
прогрессирует до диффузной, сливной и инфиль-
трированной эритемы. Кроме того, у пациентов 
могут наблюдаться геморрагические высыпания, 
пустулы и даже в некоторых случаях везикулы или 
буллы [7, 18]. В случае продолжения приема лекар-
ственного препарата сыпь может прогрессировать 
до эритродермии или эксфолиативного дерматита. В 
одном из исследований, объединяющем 27 случаев 
DReSS, в качестве кожных поражений была описана 
многоформная эритема с атипичными мишеневид-
ными поражениями, которая коррелировала с более 
тяжелым поражением печени [58]. Элементы сыпи 
у пациентов с DReSS расположены симметрично, 
обычно появляются сначала на лице, верхней части 
туловища и верхних конечностях, а затем распро-

страняются на нижние конечности [58]. Также для 
DReSS характерен симметричный отек в периорби-
тальной области и средней части лица (отмечается 
в 76% случаев), который носит стойкий характер [56, 
58, 14, 15]. У 56% пациентов имеет место пораже-
ние слизистых оболочек, однако обычно оно носит 
легкий характер и затрагивает один участок, чаще 
всего рот или глотку [14,15]. 

При DReSS наблюдается ряд гематологических 
на рушений, из которых гиперэозинофилия с уров нем 
эо зинофилов >1500 клеток в 1 мкл, присутствует 
более чем у 80% пациентов [7, 13–15, 18, 22]. Следу-
ющим по распространенности является лейкоцитоз 
с ранней нейтрофилией и поздним моноцитозом, за 
которым следует атипичный лимфоцитоз (встреча-
ется у 27–67% пациентов) [6, 59]. К другим, менее 
часто встречающимися гематологическим проявле-
ниям DReSS относятся лимфопения, лейкопения, 
тромбоцитопения, панцитопения, которые связаны 
с более тяжелым прогнозом [7, 14, 15, 18].

Наиболее частым висцеральным проявлением 
DReSS является повреждение печени, которое на-
блюдается в 97% случаев [7, 15, 18, 60]. У пациентов 
может иметь место гепатоспленомегалия, хотя чаще 
поражение печени протекает бессимптомно и выяв-
ляется при рутинных функциональных печеночных 
тестах. Повышение уровня печеночных ферментов 
носит обратимый характер, однако полная норма-
лизация их уровня может потребовать несколько 
месяцев [18]. В ряде случаев возможно развитие 
некроза печени, который может стать причиной 
острой печеночной недостаточности. Поражение 
печени является основной причиной смертности от 
DReSS-синдрома [60, 61].

Поражение почек регистрируется в 10-30% слу-
чаев DReSS и чаще всего возникает при применении 
аллопуринола, карбамазепина и дапсона [1,15, 62]. 
Степень поражения почек может варьировать в ши-
роких пределах – от легкого острого повреждения 
до тяжелого интерстициального нефрита, иногда 
приводящего к необратимой терминальной стадии 
почечной недостаточности. Пожилые пациенты и 
пациенты с ранее существовавшим заболеванием 
почек имеют наибольший риск развития почечной 
недостаточности [7,18].

Поражения легких выявляются у 5-25% пациен-
тов с DReSS, при этом наиболее часто они протека-
ют по типу острого интерстициального пневмонита, 
лимфоцитарной интерстициальной пневмонии, 
плеврита и острого респираторного дистресс-син-
дрома. Наиболее распространенным препаратом, 
вызывающим легочные проявления является моно-
циклин [7,18, 62].

Поражение сердца могут протекать в виде эо-
зинофильного миокардита или перикардита, при 
этом наиболее частыми причинно-значимыми ле-
карственными препаратами являются миноциклин и 
ампициллин [2]. Миокардит может появиться через 
несколько месяцев после разрешения клинических 
проявлений DReSS и нормализации лабораторных 
отклонений и является потенциально смертельным 
осложнением. Наиболее распространёнными сим-
птомами, позволяющими заподозрить вовлечение в 
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процесс сердца являются боль в груди, тахикардия, 
одышка и гипотензия [63].

Эндокринные расстройства выступают как от-
даленные последствия DReSS и обусловлены, как 
правило, вовлечением щитовидной и поджелудоч-
ной желез. Поражение поджелудочной железы ва-
рьирует от умеренно выраженного панкреатита до 
сахарного диабета 1 типа, а поражения щитовидной 
железы протекают в виде аутоиммунного тиреоиди-
та [2, 7,15, 18].

Исход DRESS часто непредсказуем. Симптомы 
DReSS могут сохраняться в течение 6–9 недель 
после отмены препарата-виновника. Во многих 
иссле дованиях сообщалось о развитии у паци-
ентов после DReSS различных аутоиммунных 
осложнений, таких как, тиреоидит Хашимото, 
болезнь Грейвса, фульминантный диабет 1 типа, 
системная красная волчанка, очаговая алопеция, 
витилиго, аутоиммунная гемолитическая анемия, 
тромбоцитопеническая пурпура и ревматоидный 
артрит [45, 64-66]. Chen YC с соавт. обнаружили, 
что кумулятивная частота отдаленных последствий, 
как иммунных, так и не иммунных составляет 11,5% 
[66]. Наиболее распространенными аутоиммунны-
ми последствиями является тиреоидит Хашимото 
и фульминантный диабет 1 типа, которые обычно 
начинаются через 2–4 месяца после разрешения 
симптомов DReSS [65, 66, 67]. К долгосрочным 
последствиям неиммунного характера относится 
терминальная стадия почечной недостаточности, 
требующая гемодиализа [7, 18]. Недавно Jö rg L. 
с соавт. сообщили о возможности развития после 
DReSS синдрома множественной лекарственной 
гиперчувствительности, который определяется как 
иммуноопосредованная реакция гиперчувствитель-
ности на два или более неродственных препарата, 
подтвержденная при кожном тестировании или в 
ходе обследования in vitro [68]. 

Считается, что смертность при DReSS состав-
ляет около 10% [2, 3, 7, 18]. Наиболее частыми 
причинами смерти являются острая печеночная 
недостаточность, полиорганная недостаточность и 
сепсис [1-3]. Факторами неблагоприятного прогноза 

DReSS являются панцитопения, пожилой возраст 
пациента, реактивация цитомегаловирусной инфек-
ции, применение аллопуринола или миноциклина, а 
также выраженное поражение почек и печени [1-3, 
58]. В недавних обзорах было показано, что раз-
витие миокардита также является прогностически 
неблагоприятным фактором и связано с более вы-
сокими показателями смертности, до 45% [59, 69]. 
Для оценки степени тяжести DReSS и прогнозиро-
вания его возможных исходов Mizukawa Y с соавт. 
[22] разработали комбинированную шкалу, которая 
включала в себя такие факторы как возраст, воздей-
ствие аллопуринола, потребность в пульс-терапии 
преднизолоном, продолжительность воздействия 
препарата после появления симптомов, продолжи-
тельность лихорадки, поражение печени, почечную 
дисфункцию и уровень С-реактивного белка. Они 
обнаружили, что оценка состояния пациента на 4 и 
более балла была связана с реактивацией ЦМВ и 
осложнениями, обусловленными ей, потребностью в 
более высоких дозах стероидов, более длительной 
госпитализации и более высокими показателями 
смертности, в то время как у пациентов с оценкой 
ниже 4 баллов осложнений не было.

Диагностика DReSS является сложной задачей, 
что обусловлено длительным латентным периодом 
между стартом терапии новым ЛС и появлением 
симптомов, поэтапным развитием поражения вну-
тренних органов и разнообразием клинических 
проявлений. В 2006 г. японские исследователи 
впервые представили систему оценки для диагно-
стики DReSS (таблица 3), а в 2007 г. группа между-
народных экспертов RegiSCAR предложила свои 
критерии для DReSS (таблица 4) [5, 23]. Важным 
отличием в подходе японских экспертов является 
необходимость для постановки диагноза DReSS на-
личия реактивации вируса герпеса 6 типа. Однако, в 
исследованиях, проводимых за пределами Японии, 
гораздо реже сообщается о связи между DReSS и 
вирусной реактивации, в связи с чем некоторые ис-
следователи предполагают, что клиническая значи-
мость реактивации вируса преувеличена и является 
результатом выбора методов тестирования. В насто-

Та бл и ц а  3
Диагностические критерии DiHS, установленные японской консенсусной группой

Ta b l e  3
Diagnostic criteria for DiHS established by Japanese consensus group [70]

№ 
п/п Диагностические критерии

1. Макулопапулезная сыпь, появляющаяся через 3 и более недель после начала приема ограниченного количества 
лекарств 

2. Продолжительные клинические симптомы после отмены причинно-значимого ЛС
3. Лихорадка (>38°С)
4. Аномалии печени (АЛТ> 100 ЕД/л) или поражение других органов.
5. Аномалии лейкоцитов (по крайней мере, одна):

- Лейкоцитоз (>11 × 109/л)
- Атипичный лимфоцитоз (>5%)
- Эозинофилия (>1,5 × 109/л)

6. Лимфаденопатия
7. Реактивация ВГЧ-6

Диагноз подтверждается наличием всех семи вышеперечисленных критериев (типичный DiHS) или пяти из семи крите-
риев (атипичный DiHS).
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ящее время шкала RegiSCAR используется гораздо 
чаще, особенно в Северной Америке и Европе.

В последнее время имеет место тенденция к 
дифференциации DReSS по степени тяжести, в 
связи с чем некоторые исследователи предложили 
выделить два фенотипа DReSS - DReSS малой 
степени и «большой DReSS» [14, 56, 72]. Согласно 
мнению Momen SE et al. большой DReSS – это реак-
ция лекарственной гиперчувствительности, которую 
можно оценить по шкале RegiSCAR на 4 и более 
баллов, тогда как для малого DReSS характерна 
оценка 1–3 балла [56]. Кроме того, они пришли к 
выводу, что отек лица может помочь разграничить 
большие и малые формы заболевания. 

Цель исследования. Информирование врачей 
о редко встречающемся проявлении реакции лекар-
ственной гиперчувствительности и принципах его 
диагностики и лечения на примере клинического 
случая. 

Материал и методы. В отделение аллергологии 
и иммунологии Городского центра аллергологии и 
иммунологии ГАУЗ «Городская клиническая боль-
ница №7 имени М.Н. Садыкова» госпитализирована 
пациентка Х, 70 лет, с жалобами на обильную зудя-
щую сыпь в области лица, туловища и конечностей, 
отек лица и кистей рук, повышение температуры 
тела до 37,5-38°C. 

Результаты. 
Из анамнеза известно, что пациентка больна в 

течение 8 дней, заболевание началось с лихорадки, 

сопровождающейся ознобом. Через 6 дней от на-
чала заболевания появились зудящие высыпания, 
по поводу которых принимала Супрастин по 1 таб. 
2 раза в день, Зостерин-Ультра 60% по 1 грамму 2 
раза в день, местно мазь Акридерм 2 раза в день. 
Однако, на фоне проводимой терапии отмечалось 
прогрессирование кожных высыпаний, в связи с 
чем пациентка была доставлена бригадой скорой 
медицинской помощи в клинику экстренной ме-
дицины. Из беседы с пациенткой стало известно, 
что она в течение последних 5 недель принимает 
карбамазепин по 200 мг 2 р/день в связи с судо-
рогами в левой руке и левой половине лица. При 
обследовании (МРТ головного мозга) был выявлена 
парасагитальная кистозная менингиома в заднем 
отделе правой лобной доли, по поводу которой 
было проведено хирургическое лечение. На фо-
не оперативного лечения пациентка продолжала 
прием назначенного ранее карбамазепина. Кроме 
этого, в период оперативного лечения пациентка 
дополнительно получала дексаметазон 4 мг в те-
чение  5 дней, кетопрофен 50 мг 2 р/день 7 дней, 
омепразол 200 мг 1 р/день 7 дней, лизипрекс 2,5 мг 
1 р/день. Все указанные ЛС, кроме карбамазепина 
были отменены за 9 дней до появления зудящих 
кожных высыпаний. Из анамнеза также известно, 
что ранее реакций лекарственной гиперчувствитель-
ности не наблюдалось, все ЛС переносила хорошо, 
аллергическими заболеваниями не страдает, семей-
ный аллергологический анамнез не отягощен. Из 

Та бл и ц а  4
Шкала RegiSCAR для оценки синдрома DRESS

Ta b l e  4
RegiSCAR Validation Score for DRESS Syndrome 2007 [71]

Признак Баллы
Баллы -1 0 1 2 Min Max

Лихорадка ≥38,5 (тела) или >38,0°С 
(подмышечная)

Нет Да -1 0

Увеличение лимфатических узлов 
(> 1 см, по крайней мере, 2 локализации)

Нет/
Неизвестно

Да 0 1

Эозинофилия Нет/
Неизвестно

700-1499 кл/
мкл

10-19,9%

>1500 кл/
мкл

>20%

0 2

Атипичные лимфоциты Нет/
Неизвестно

Да 0 1

Площадь распространения сыпи Нет/
Неизвестно

>50% -2 2

Сыпь, позволяющая предположить DRESS 
(наличие более 2 симптомов: отек, пурпура, 
инфильтрация, десквамация)

Нет Неизвестно Да

Биопсия кожи, позволяющая предположить 
DRESS

Нет Да/
Неизвестно

Вовлечение внутренних органов 
(печень/почки/легкие/мышцы/
сердце/поджелудочная железа/другое

Нет/
Неизвестно

Да (1 орган) Да (2 и 
более)

0 2

Разрешение симптомов >15 дней Нет Да -1 0
Оценка возможных других причин:
серология на HAV/HBV/HCV, посев крови
АНА; Chlamydia, Mycoplasma 
Если ни одного положительного 
и ≥3 отрицательных

Да 0 1

Общий балл - 4 9

<2 исключено; 2-3 балла - возможно; 4-5 баллов - вероятно; >5 – определенно.
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сопутствующих хронических заболеваний страдает 
Гипертонической болезнью с преимущественным 
поражением сердца без застойной сердечной не-
достаточности 2 степени. Риск 3. Целевой уровень 
АД менее 130/80 мм. рт. ст. Терапию по поводу со-
путствующего заболевания не получала. 

От пациентки было получено письменное инфор-
мированное согласие на публикацию.

При объективном осмотре состояние пациент-
ки средней степени тяжести за счет выраженного 
кожного процесса, сознание ясное, поведение 
адекватное обстановке. Температура тела 37,5°C. 
На коже лица, шеи, туловища и конечностей опре-
деляется генерализованная инфильтрированная 
макуло-папулезная экзантема, в области спины 
и поясницы сливного характера, в области пред-
плечий и ладонной поверхности кистей обоих рук 
присутствуют атипичные мишеневидные элементы, 
которые имеют ярко-розовый с цианотичным от-
тенком центр и более светлый венчик. При осмотре 

Рис. 1. и Рис. 2. Генерализованная инфильтрированная 
макуло-папулезная сыпь, отек кожи.

Fig. 1. and Fig. 2. Generalized infi ltrated maculo-papular 
rash, skin edema.

выявляется выраженный отек лица в области щек и 
губ. Поражений слизистых оболочек нет. Пальпиру-
ются поднижнечелюстные, подмышечные, паховые 
лимфоузлы, размером 0,5×0,6 см, все пальпируе-
мые лимфоузлы мягко-эластичной консистенции, 
безболезненные, подвижные, не спаяны между 
собой и с окру жающими тканями. ЧД 16 в минуту. 
Пер кутор ный звук легочной. Дыхание проводится 
по всем полям, везикулярное, хрипов нет. Границы 
сердца не изменены, тоны сердца ясные, сердце-
биение ритмичное, PS 72 в минуту, АД 110/60 мм.рт.
ст. Живот мягкий, при пальпации безболезненный. 
Печень и селезенка не увеличены, при пальпации 
также безболезненны. Мочевыделение и стул в 
норме.

Пациентке были выполнены общий и биохимиче-
ский анализы крови, их результаты представлены в 
таблицах 5, 6 соответственно. Также был выполнен 
общий анализ мочи в динамике, каких-либо откло-
нений выявлено не было.

Рис. 3.и Рис. 4. Генерализованные атипичные элементы 
сыпи – ярко-розовый центр и бледный наружный слой 

(венчик).
Fig. 3. and Fig. 4. Generalized atypical elements of the 

rash - a bright pink center and a pale outer layer (corolla).

Та бл и ц а  5
Общий анализ крови в динамике

Ta b l e  5
General blood test in dynamics

Показатели ОАК
Дни госпитализации

В приемном покое 5-ый день 10-й день 15-й день
RBC,×1012/L 4,11 4,09 3,92 4,02

HGB, g/L 117 117 110 112

PLT,×109/L 240 256 243 252

WBC,×109/L 8,3 16,80 17,03 16,9

LYM, % 4 5 6 10

MON, % 2 9 6 6

EOS, % 2 8 25 20

NEUT, % 92 76 63 64

LYM,×109/L 0,34 1,34 1,02 1,69

MON, ×109/L 0,17 1,16 1,02 1,014

EOS, 109/L 0,17 1,13 4,26 3,38

NEUT, 109/L 7,63 13,2 10,73 10,816

RBC – эритроциты, HGB – гемоглобин, PLT – тромбоциты, WBC – лей коциты, LYM – лимфоциты, MON – моноциты, 
EOS- эозинофилы, NEUT-нейтрофилы.
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Был выполнен ряд инструментальных методов 
обследования: рентгенография органов грудной 
клетки, ультразвуковые исследования гепатобилиар-
ной системы, почек, ЭКГ, эхокардиография сердца, 
гистологическое исследование кожи. 

Рентгенография органов грудной клетки: на 
обзорной рентгенограмме органов грудной клетки 
в прямой проекции легочной рисунок усилен и де-
формирован в прикорневых и медиабазальных от-
делах обоих легких. Корни легких мало-структурные, 
уплотнены, не расширены. Куполы диафрагмы с 
четкими контурами. Костно-диафрагмальные синусы 
свободные. Границы сердца не расширены. Аорта 
с уплотненными и частично кальцинированными 
стенками.

ЭГК. Заключение: ритм синусовый с ЧСС 80 уда-
ров/минут. Электрическая ось сердца тип SI-SII-SII. 
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

УЗИ печени: печень с четкими, ровными кон-
турами. Правая доля – 119 мм, левая – 55 мм. 
Паренхима средней эхогенности, неоднородная, с 
явлениями умеренного диффузного стеатоза. Во 
II сегменте атипичная гемангиома 22×17 мм. Пор-
тальная вена – 12 мм. Желчный пузырь - 79×32 мм, 
стенки гиперэхогенные, не утолщены, содержимое 
негомогенное, в просвете конкремент 21 мм, холе-
дох – 5 мм. Поджелудочная железа имеет ровные 
контуры, четкие границы, однородную изоэхогенную 
структуру, размер в области головки -19 мм, тела – 
7 мм, хвоста – 21 мм. Вирсунгов проток не расширен. 
Селезенка не увеличена, контуры ровные, четкие. 
Структура однородная, изоэхогенная, V.lienalis – 
5 мм. Брюшной отдел аорты на всем протяжении 
до 14 мм, ЦДК равномерно окрашивается, просвет 
проходим, кровоток магистральный. Заключение: 
Эхографические признаки гемангиомы печени, хо-
лецистолитиаза.

УЗИ почки: почки имеют ровные контуры, четкие 
границы. Дифференциация слоев паренхимы не 
нарушена, эхогенность не изменена. ЧЛС: слева 
чашечки расширены до 5 мм, лоханка расширена до 
11 мм, справа чашечки расширены до 7 мм, лоханка 
расширена до 10 мм. эхогенность неравномерно по-
вышена, определяются гиперэхогенные включения 
до 3-4 мм (вероятно кристаллы солей). Конкременты 
не визуализируются. Надпочечники не визуализиру-
ются, объемно-полостных образований на момент 
осмотра не выявлено.

При проведении эхокардиографии выявлено 
уплотнение аорты, аортального, митрального кла-

панов, незначительная митральная, трехстворчатая, 
легочная регургитация.

Пациентка осмотрена неврологом. Неврологиче-
ский статус: ориентирована во времени, простран-
стве, личности. Зрачки D=S, 3 мм. Фотореакции жи-
вые, равные. Глазодвижения в полном объеме. Ни-
стагм мелкий горизонтальный, затухающий, больше 
влево. Чувствительность на лице не нарушена. Лицо 
ассиметричное: незначительная сглаженность левой 
носогубной складки. Язык – легкая девиация влево. 
Поверхностная чувствительность: легкая гипостезия 
в правой верхней конечности. Мышечная сила в 
правой руке, правой ноге 5 баллов, в левой ноге и 
левой руке 4 балла. Проприорефлексы живые, рав-
ные. Тонус мышц физиологичный. Патологических 
рефлексов нет. Пальценосовую и пяточно-коленную 
пробу выполняет удовлетворительно. Функция тазо-
вых органов сохранена. Менингеальные симптомы 
отсутствуют. Вертебральный статус без особен-
ностей. Согласована замена карбамазепина на 
вальпроевую кислоту (Депакин хроно 300 мг/сутки).

Протокол прижизненного патологоанатомическо-
го исследования биопсийного материала (кожа): в 
дерме выраженный отек с участками лизиса вокруг 
папиллярных сосочков. Периваскулярно обнаружи-
вается смешанный клеточный инфильтрат, состоя-
щий из лимфоцитов, макрофагов, плазматических 
клеток, нейтрофилов и эозинофилов, часть из 
которых разрушена. Воспалительный инфильтрат 
проникает в эпидермис и на некоторых участках 
достигает рогового слоя. Кератиноциты отечные, 
некоторые повреждены, в ряде случаев отмечает-
ся их гибель, преимущественно в базальном слое. 
Граница между эпидермисом и дермой размыта. В 
поверхностных слоях эпидермиса обнаруживаются 
единичные пустулы.

Проведено исследование на ВИЧ, гепатит В, ге-
патит С – антител к ВИЧ, Гепатиту С не обнаружено, 
антигена вируса гепатита В (HbsAg) в сыворотке 
крови не обнаружено.

Учитывая генерализованные высыпания на ко-
же, появившиеся на фоне приема карбамазепина 
в сочетании с гиперэозинофилией и признаками 
поражения печения и почек было сделано пред-
положение о наличии у пациентки реакции лекар-
ственной гиперчувствительности с эозинофилией и 
поражением внутренних органов, DReSS-синдрома.

Обсуждение. При оценке показателей ОАК обра-
щает на себя внимание лейкоцитоз, нарастающий ко 
второй неделе заболевания и эозинофилия, которая 

Та бл и ц а  6
Некоторые показатели биохимического анализа крови в динамике

Ta b l e  6
Some indicators of a biochemical blood test in dynamics

Показатели
Дни госпитализации

В приемном покое 5-ый день 10-й день 15-й день
Белок общий, г/л 62,8 52,7 50,7 55,2
Билирубин общий, мкмоль/л 25,6 21,9 13,9 7,7
АЛТ, Ед/л 172,6↑ 123,7↑ 99,4 72,5
АСТ, Ед/л 139,6↑ 104,6↑ 57,4 34,9
Креатинин 108↑ 102↑ 96 88
ЛДГ 421,7↑ 381,4↑ 331,8 278,4
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также развивалась постепенно и составила к 10 дню 
госпитализации 25%/ 4260 клеток в 1 мкл крови. В 
биохимических анализах крови на фоне нормально-
го уровня билирубина были значительно повышены 
уровни АЛТ и АСТ, при этом концентрация АЛТ в 
4,9 раз, АСТ в 4 раза превышали верхнюю границу 
нормы данных показателей, что соответствует кри-
териям лекарственно-индуцированного поражения 
печени (Drug-induced Liver Injury, DILI) легкой степени 
[74]. Также имело место умеренное увеличение в 
сыворотке крови креатинина, которое, однако, не 
соответствовало критериям острого поражения по-
чек и быстро купировалось [75].

Что касается оценки биопсийного материала, 
то следует отметить, что нет какого-либо патогно-
моничного признака DReSS и гистопатология кожи 
сильно варьирует. В нашем клиническом случае 
можно выделить следующие воспалительные пат-
терны: отек, смешанный инфильтрат, включающий 
лимфоциты, нейтрофилы, эозинофилы, макрофаги 
и плазматические клетки, а также гибель клеток как 
кератиноцитов, так и клеток, составляющих воспа-
лительный инфильтрат, причем данные паттерны 
поражения кожи определяются как в дерме, так и 
в эпидермисе. Следует отметить, что подобные же 
гистопатологические изменения были описаны и 
другими исследователями [57, 75, 76].

Изменения, зафиксированные на обзорной 
рентгенограмме, мы расценили как клинически не-
значимые, так как у пациентки не было каких-либо 
респираторных симптомов.

Для верификации диагноза DReSS нами была 
использована шкала RegiSCAR (таблица 4), при 
этом суммарная оценка симптомов, имеющихся 
у пациентки, составила 5 баллов (эозинофилия – 
2 балла, площадь распространения сыпи ˃50% – 1 
балл, морфология сыпи, позволяющая предпо-
ложить DReSS – 1 балл, вовлечение в процесс 1 
внутреннего органа (печень) – 1 балл). Согласно 
мнению международных экспертов RegiSCAR 
оценка пациента на 5 и более баллов определённо 
свидетельствует о наличие DReSS-синдрома. 

Основой лечения пациентов с DReSS-синдро-
мом является выявление и немедленная отмена 
виновного ЛС. При более раннем прекращении 
применения причинно-значимого ЛС прогноз зна-
чительно лучше, а в некоторых случаях этого мо-
жет быть достаточно для купирования симптомов 
DReSS [2, 77]. Для оценки причинно-следственной 
связи между нежелательным явлением и виновным 
ЛС было предложено множество методов, однако 
мы посчитали, что алгоритм Испанской системы 
фармаконадзора [18] является простым, понятным 
и удобным в использовании в рутинной клинической 
практике, поэтому в нашем клиническом случае мы 
использовали именно его (таблица 7). 

Международные эксперты RegiSCAR рекомен-
дуют проводить оценку причинно-следственной 
связи всех ЛС, прием которых начат менее, чем за 
6 месяцев и прекращен менее чем за 14 дней до 
индексного дня. Индексным днем считается день, 
когда впервые появились продромальные симпто-
мы, или, при их отсутствии, день начала сыпи [15, 17, 

18]. Исходя из этого, в нашем клиническом случае 
ЛС, которые могли бы привести к развитию DReSS 
были карбамазепин, дексаметазон, кетопрофен и 
омепразол. На основании указанного алгоритма, 
была проведена оценка причинно-следственной 
связи каждого из данных препаратов с развитием 
реакции, которая составила для карбамазепина 
5 баллов, дексаметазона и кетопрофена 0 баллов, 
омепразола – 5 баллов, что позволило рассматри-
вать карбамазепин как возможную причину развития 
DReSS-синдрома. Данный препарат был неза-
медлительно отменен при поступлении в клинику, 
общая продолжительность его приема от момента 
появления симптомов до отмены составил 9 дней.

Системные кортикостероиды в настоящее время 
являются препаратами выбора для лечения DReSS 
[58], хотя не существует согласованного алгоритма 
их дозирования. В нашем случае пациентка полу-
чала в/в метилпреднизолон в дозе 1 мг/кг/сутки, что 
составило 60 мг/сутки в течение 7 дней с момента го-
спитализации, после чего его доза была уменьшена 
на 10 мг и составила 50 мг, которые пациентка полу-
чала следующие 7 дней, после чего доза стероидов 
вновь была уменьшена на 10 мг. Кроме системных 
стероидов были назначены местные глюкокорти-
костероиды высокой активности - бетаметазона 
пропионат 0,05%×2 раза в сутки. Для профилактики 
симптомов гастрита пациентка получала омепразол 
20 мг/сутки. Также, в течение 10 дней проводилась 
инфузионная терапия в объеме 400 мл/сутки с 
использованием 0,9% раствора натрия хлорида и 
Ацесоль. На фоне проводимой терапии отмечалась 
положительная динамика в виде снижения концен-
трации АЛТ, АСТ, креатинина и ЛДГ, причем к момен-
ту выписки из стационара уровни АСТ и креатинина 
нормализовались, тогда как концентрация АЛТ И 
ЛДГ еще оставались умеренно повышенными. Что 
касается кожного синдрома, то сыпь практически 
разрешилась к 10 дню госпитализации, оставив за 
собой выраженное крупнопластинчатое шелушение 
(рисунки 5 и 6). При появлении шелушения кожи 
была назначена интенсивная увлажняющая терапия 
с использованием эмолентов. 

 Учитывая хорошую положительную динамику, а 
также тот факт, что изменения концентрации пече-
ночных трансаминаз могут сохранятся длительное 
время, на 16 день от момента госпитализации, паци-
ентка была выписана под наблюдение участкового 
терапевта. К моменту выписки из стационара доза 
системных глюкокортикостероидов составила 40 мг/
сутки. При выписки пациентке были даны рекомен-
дации уменьшать дозу стероидов на 10 мг каждые 
7 дней до их полной отмены, продолжить смягчаю-
щую терапию эмолентами, а также контролировать 
уровень печеночных трансаминаз до их полной 
нормализации. Пациентка проинформирована, что 
она перенесла потенциально опасную для жизни 
реакцию лекарственной гиперчувствительности, 
причиной которой стал, с высокой долей вероятно-
сти, карбамазепин, рекомендовано избегать прием 
данного препарата в будущем, а также обратиться 
на прием к врачу аллергологу-иммунологу в Го-
родской центра аллергологии и иммунологии ГАУЗ 
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Та бл и ц а  7
Алгоритм оценки причинно-следственной связи между ЛС и развитием DRESS-синдрома, 

предложенной испанской системой фармаконадзора
Ta b l e  7

Algorithm of the Spanish Pharmacovigilance System

Признаки Баллы
Интервал между последним приемом подозреваемого ЛС и развитием симптомов

Совместимая хронология +2
Не полностью совместимая хронология +1
Нет информации 0
Несовместимая хронология -1
Случай синдрома отмены ЛС +2

Определение степени изученности взаимосвязи между ЛС и эффектом (по данным медицинской литературы)
Указание в инструкции к ЛС, что побочная реакция препарата была обнаружена в клинических 
испытаниях, либо  в когортных исследованиях или в исследованиях случай-контроль.

+2

Встречается только в опубликованных отчетах о случаях +1
Не известно 0
Наличие смешанных факторов риска: имеются дополнительные переменные, которые 
также являются факторами риска для развития DRESS и искажают оценку меры связи между 
воздействием ЛС и состоянием здоровья

–1

Оценка отмены подозреваемого ЛС
Улучшение в результате отмены ЛС +2
Нет улучшения в результате отмены ЛС -2
ЛС не отменено, нет улучшения состояния +1
ЛС не отменено, улучшение состояния -2
Нет информации 0
Смерть или необратимый эффект 0
ЛС не отменено, но есть эффект толерантности +1
ЛС не отменено, но состояние улучшается при симптоматическом лечении +1

Эффект повторного назначения ЛС
Повторное появление симптомов, после положительного эффекта отмены +3
Симптомы не появились -1
ЛС повторно не вводилось или нет информации 0
Смерть или необратимый эффект 0
Повторное появление симптомов при назначении ЛС с тем же активным ингредиентом +1

Возможные альтернативные причины симптомов
Есть другие заболевания, принимал другие ЛС -3
Есть вероятность развития подобных симптомов при другом заболевании или приеме других ЛС -1
Нет информации 0
Нет альтернативных причин +1

Подсчет баллов: <0 – Маловероятно, 1-3 – связь условна, 4-5 – связь возможна, 6-7 – связь - вероятна.

Рис. 5. и Рис. 6. Крупнопластинчатая десквамация 
эпидермиса на 12 день госпитализации 

(на 14-ый день от момента появления сыпи)
Fig. 4. and Fig. 5. Macrolaminar desquamation of the 

epidermis on the 12th day of hospitalization 
(on the 14th day from the onset of the rash)

ГКБ№7 через 6-8 недель после прекращения приема 
системных стероидов для проведения кожного те-
стирования с подозреваемым ЛС (карбамазепином).

Выводы: 
1. Реакция лекарственной гиперчувствитель-

ности с эозинофилией и системными симптомами 
является редкой, сложной для диагностики, по-
тенциально опасной для жизни, лекарственно-ин-
дуцированной реакцией гиперчувствительности, 
опосредованной Т-клетками, характеризующаяся 
гетерогенными клиническими проявлениями, вари-
абельным и непредсказуемым течением.

2. Пациенты с генерализованной макуло-папу-
лезной сыпью, развившейся менее, чем через 6 
месяцев после старта терапии новым ЛС должны 
быть тщательно обследованы для исключения по-
ражения внутренних органов.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1   31ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

3. Шкала RegiSCAR, разработанная группой 
международных экспертов, помогает верифициро-
вать наличие DReSS-синдрома у пациента.

4. Алгоритм оценки причинно-следственной связи 
между приемом ЛС и развитием DReSS-синдрома, 
предложенный Испанской системой фармаконад-
зора, является простым и удобным в рутинной кли-
нической практике инструментом поиска наиболее 
вероятного виновника развития DReSS-синдрома.

5. Как можно более ранняя отмена виновного 
ЛС является важным условием выздоровления, а 
системные и местные глюкокортико стероиды вы-
ступают препаратами выбора медикаментозной 
терапии пациентов с DReSS.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами. Авторы не получали 
гонорар за исследование.
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Реферат. Введение. Коарктация аорты – врожденное сужение или полный перерыв аорты в области дуги, 
перешейка, нижнего грудного или брюш ного отделов. В большинстве случаев коарктация аорты локализуется 
в «типичном» месте – в области перешейка аорты. Порок часто соче тается с двустворчатым аортальным клапа-
ном, стенозом аорты, открытым артериаль ным протоком, дефектом межжелудочковой перегородки. Цель ис-
следования. Актуализировать знания о коарктации аорты и её возможных вариантах клинического проявления. 
Материалы и методы. Пациентка Н., 65 лет, поступила в кардиологическое отделение городской клинической 
больницы №7 им. М.Н.Садыкова г. Казань в экстренном порядке с жалобами на общую слабость, жжение в 
грудной клетке, не купирующееся приемом нитроглицерина, одышку смешанного характера при минимальной 
физической нагрузке, перебои в работе сердца, учащенное неритмичное сердцебиение в течение длительного 
времени. Проведены общеклинические, лабораторные и инструментальные методы исследования. При написа-
нии статьи авторы использовали первичную медицинскую документацию (историю болезни). В статье подробно 
изложены анамнез заболевания, клинические проявления, результаты обследования, стратегия выбора тактики 
ведения пациентки. Результаты и их обсуждение. Клиническая манифестация порока у пациентки началась 
в 25-летнем возрасте, когда впервые была обнаружена системная гипертензия, далее появилось учащенное 
сердцебиение, одышка при физической нагрузке, жжение за грудиной. Ввиду клинических проявлений острого 
коронарного синдрома пациентке была назначена коронароангиография, при проведении которой была запо-
дозрена коарктация аорты. Эхокардиография выявила двустворчатый аортальный клапан, аневризму межпред-
сердной перегородки, уменьшение размера нисходящей аорты, умеренный аортальный стеноз с аортальной 
недостаточностью. Далее для верификации диагноза была проведена рентгеновская компьютерная томография 
аорты, которая является золотым стандартом в диагностике коарктации аорты. Данный метод позволил нам 
определить уровень и протяженность поражения, диаметр сужения аорты, пред- и постстенотические зоны, 
наличие и состояние коллатералей. Выводы. Приведенные данные необходимы практикующим врачам при 
выборе тактики ведения пациентов с коарктацией аорты.
Ключевые слова: коарктация аорты, компьютерная томография, эхокардиография
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Введение. Коарктация аорты (КА) – врожден-
ное сужение или полный перерыв аорты в 

области ее дуги, перешейка, нижнего грудного или 
брюш ного отделов [1]. В подавляющем большинстве 
случаев (более 90%) КА локализуется в «типичном» 
месте – в области перешейка аорты [2,3]. В 1903 
году L. Bonnet предложил первую классификацию, 
выделив инфантильный и взрослый варианты по-
рока, которые в дальнейшем были переименованы 
в предуктальную и постдуктальную формы [4]. В 
настоящее время существует несколько классифи-
каций по разным критериям [5]. Так, в зависимости 
от возраста пациентов выделяют КА у грудных 
детей, КА у подростков и взрослых [6]. Порок часто 
соче тается с двустворчатым аортальным клапа ном, 
стенозом аорты, открытым артериаль ным про-
током, дефектом межжелудочковой перегородки и 
другими врожденными пороками сердца (ВПС), а 
также встречается изолированная форма КА [7,8]. 
Гемодинамическая сущность КА заключается в за-
труднении тока крови через суженный участок [9], в 
результате чего значительно возрастает артериаль-
ное давление (АД) в аорте и ее ветвях выше места 
сужения (до 200 мм.рт.ст. и более) и понижается ни-

же него, то есть развивается синдром артериальной 
гипертензии в сосудах головного мозга и верхней 
половины тела, что влечет за собой систоличе-
скую перегрузку левого желудочка, гипертрофию 
миокарда с последующей его дистрофией [10,11]. 
Последняя усугубляется присоединением со време-
нем коронарной недостаточности [12]. Основными 
диагностическими ориентирами являются высокое 
артериальное давление на верхних конечностях в 
молодом возрасте, отсутствие или снижение пульса 
на нижних конечностях, непропорциональное разви-
тие верхней половины тела при гипотрофии нижней, 
акроцианоз и зябкость конечностей (особенно ног) 
[13]. Именно отсутствие или ослабление пульса на 
нижних конечностях, артериальная гипертензия в 
верхней половине туловища и градиент систоличе-
ского давления между верхними и нижними конеч-
ностями являются основными признаками КА [14,15].

Цель исследования. 
Актуализировать знания о коарктации аорты и 

её возможных вариантах клинического проявления.
Материал и методы. 
Приведен клинический случай отсроченной диа-

гностики коарктации аорты у пациентки в пожилом 
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Abstract. Introduction. Aor tic coarctation is a congenital narrowing or complete rupture of aorta in the region of its 
arch, isthmus, lower thoracic part, or abdominal region. Predominantly (in over 90% of cases), the coarctation occurs 
in a “typical” place, i.e., around the aortic isthmus. This defect is often combined with other defects, such as bicuspid 
aortic valve, aortic stenosis, patent ductus arteriosus, and ventricular septal defect. Aim: To actualize knowledge about 
aortic coarctation and its potential clinical manifestations. Materials and Methods. Female patient N., 65 years old, 
was admitted in the Department of Cardiology of City Clinical Hospital 7, Kazan in an urgent manner, complaining of 
fatigue, chest burning that could not be reversed by taking nitroglycerin, mixed dyspnea at the minimum exercise load, 
heart activity disorders, and rapid uneven heartbeat for a long time. The patient was examined using general clinical, 
laboratory and instrumental methods. In writing this article, the authors used source medical records (history of the present 
disease). Results and Discussion. The defect manifested in the patient clinically at her age of 25 as her systemic 
hypertension was fi rst detected, accompanied by headache, dizziness, seeing dark spots in her vision, and later rapid 
heartbeat and short of breath on exertion. According to literature, in about 10% of cases, early development of aortic 
atherosclerosis is observed especially at the site of narrowing, as well as atherosclerosis of the coronary arteries, which 
caused unstable angina pectoris and the development of atrial fi brillation in our patient. In view of clinical manifestations 
of acute coronary syndrome, the patient was prescribed coronary angiography, during which aortic coarctation was 
suspected. Echocardiography detected congenital heart disease that often accompanies aortic coarctation (up to 60% 
of cases according to offi cial sources), namely bicuspid aortic valve, as well as atrial septal aneurysm, reduction of 
descending aorta, and moderate aortic stenosis with aortic insuffi ciency. Further, to verify the diagnosis, X-ray computed 
tomography of the aorta was performed, which is the gold standard in detecting aortic coarctation. This method allowed 
us to identify the extent of the lesion, the diameter of the narrowing of the aorta, pre- and post-stenotic areas, and 
the presence and condition of collaterals. Conclusions. These fi ndings are necessary for practicing physicians when 
choosing a treatment strategy for patients with aortic coarctation.
Keywords: aortic coarctation, computed tomography, echocardiography.
For reference. Zakirova EB, Kurochkin SV, Kim ZF, Lotfullin AZ, Osipova ON, Munipova NV, Zainullina RYu A clinical 
case of detecting aortic coarctation in the elderly. 2023; 16 (suppl.1): 34-41. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).34-41.
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возрасте. Работа выполнена на базе кардиологи-
ческого отделения Государственного автономного 
учреждения здравоохранения Городская клини-
ческая больница №7 им. М.Н.Садыкова г. Казань. 
Проведены общеклинические, лабораторные и 
инструментальные методы исследования. От паци-
ентки было получено письменное информированное 
согласие на публикацию. 

Результаты и их обсуждение. 
Пациентка Н., 65 лет, поступила 04.12.22 года 

в 18:30 в кардиологическое отделение городской 
клинической больницы №7 им. М.Н.Садыкова г. Ка-
зань в экстренном порядке. На момент поступления 
предъявляла жалобы на общую слабость, жжение 
в грудной клетке, не купирующееся приемом нитро-
глицерина, одышку смешанного характера при ми-
нимальной физической нагрузке, перебои в работе 
сердца, учащенное неритмичное сердцебиение в 
течение длительного времени, зябкость нижних 
конечностей. При сборе анамнеза выяснилось, что 
подъемы АД отмечает с 25-летнего возраста до 
150/90 мм.рт.ст., сопровождающиеся головными 
болями, головокружением с последующим нарас-
танием АД до 200/100 мм.рт.ст. с появлением загру-
динных болей, одышки при ходьбе. В последние 7 
лет беспокоят перебои в работе сердца и учащенное 
неритмичное сердцебиение. Нерегулярно прини-
мает антигипертензивную терапию – лизиноприл, 
бисопролол. В анамнезе 2 беременности, 2 родов. 
Наследственность по сердечно-сосудистым забо-
леваниям отягощена со стороны сестры – инфаркт 
миокарда в 66 лет, гипертоническая болезнь. При 
объективном осмотре состояние средней степени 
тяжести, кожные покровы гиперемированы на лице 
и в верхней части туловища, синюшные в области 
нижних конечностей, видимые слизистые физиоло-
гической окраски, язык влажный, зев чистый, отеков 
нет, лимфоузлы не увеличены, частота дыхательных 
движений 20 в минуту, дыхание жесткое, хрипов 
нет, частота сердечных сокращений 114 в минуту, 
пульс слабого наполнения 105 ударов в минуту на 
лучевых артериях, на нижних конечностях пульса-
ция резко ослаблена. Тоны сердца аритмичные, 
приглушены, систолический шум над аортой. АД на 
левой верхней конечности – 210/110 мм рт.ст. (АД 
на нижних конечностях 90/60 мм.рт.ст.), живот не 
увеличен, мягкий, безболезненный, печень у края 
реберной дуги, симптомы раздражения брюшины, 
поколачивания с обеих сторон отрицательные, стул, 
диурез не нарушены.

В приемно-диагностическом отделении паци-
ентке был установлен предварительный диагноз: 
Ишемическая болезнь сердца. Нестабильная стено-
кардия. Гипертоническая болезнь III стадии. Некон-
тролируемая артериальная гипертензия. Целевое 
АД 130-139/70-79 мм.рт.ст. Риск 4. 

С целью верификации диагноза были проведены 
инструментальные исследования:

1. Электрокардиография (ЭКГ) – фибрилляция 
предсердий со средней частотой желудочковых со-
кращений 110 ударов в минуту. Электрическая ось 

сердца отклонена влево. Нет нарастания зубца R 
в отведениях V1-V3. Желудочковая экстрасистола. 
Полная блокада правой ножки пучка Гиса (ПБПНПГ). 

2. Эхокардиография выполнена на аппарате 
Samsung RS80A-RUS. Заключение: Фракция вы-
броса (ФВ) 46%. ВПС: Двустворчатый аортальный 
клапан. Умеренный аортальный стеноз и недоста-
точность. Расширение восходящего отдела аорты, 
ствола и ветвей легочной артерии. Уплотнение 
стенок аорты, кальциноз створок аортального и 
митрального клапанов. Гипертрофия левого же-
лудочка. Дилатация левого предсердия. Умерен-
ная митральная регургитация. Незначительная 
трехстворчатая, легочная регургитации. Признаки 
умеренной легочной гипертензии. Аневризма меж-
предсердной перегородки (Рисунок 5,6,7,8).

3. Холтеровское мониторирование ЭКГ: Основ-
ной ритм фибрилляция предсердий со средней 
частотой желудочковых сокращений 102 удара в 
минуту. ПБПНПГ. Патологических пауз ритма нет. 
Желудочковая эктопическая активность в виде 6682 
одиночных, 28 парных полиморфных политопных 
экстрасистол до степени би- и тригемении и не-
устойчивого пароксизма желудочковой тахикардии 
из 4 комплексов с максимальной частотой желу-
дочковых сокращений 218 ударов. С 20:43-20:48 
по отведениям II, III, aVF зарегистрирован эпизод 
горизонтальной депрессии сегмента ST до 2 мм без 
указания на субъективные ощущения.

4. Ультразвуковая доплерография брахиоце-
фальных артерий (УЗДГ БЦА): эхо-признаки атеро-
склероза брахиоцефальных артерий. Стенозы слева 
в общей сонной артерии (ОСА) 50%, каротидной би-
фуркации (КБ) 25-30%, внутренней сонной артерии 
(ВСА) 25%, справа в КБ 25-30%, ВСА 20%. 

5. Суточное мониторирование АД: среднее зна-
чение АД в дневное время 115/73 мм.рт.ст., в ноч-
ное время 110/70 мм.рт.ст. Преимущественный тип 
ночной реакции патологический: с недостаточной 
степенью снижения систолического АД и диастоли-
ческого АД – Non dipper.

6. Ультразвуковое исследование почек: эхогра-
фические признаки истончения паренхимы, умень-
шения размеров обеих почек.

7. Пациентке была проведена коронароангио-
графия (КАГ). Лучевая нагрузка 0,43 милизиверт 
(м3В). Контрастный препарат: Омнипак 350 мг, 
раствор 150 мл. Катетер проведен в грудную аорту 
трансрадиальным доступом (Рисунок 1): на уровне 
5-го грудного позвонка выявлено препятствие для 
свободного проведения катетера далее по аорте. 
Попытка проведения катетера бедренным доступом 
(Рисунок 2) в месте сужения нисходящей аорты 
была безуспешной. 

8. Ввиду отсутствия доступа к коронарным ар-
териям принято решение о проведении рентгенов-
ской компьютерной томографии (РКТ) аорты для 
выяснения причин и характера поражения аорты с 
последующей ее детальной оценкой. Исследование 
выполнено на компьютерном томографе Lightning 
80 (Canon). Протокол описания: Лучевая нагрузка 
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18,68 м3В. Диаметр восходящего отдела аорты 38 
мм, диаметр дуги аорты 20 мм - просвет полностью 
контрастируется. В области перешейка, дистальнее 
левой подключичной артерии на уровне закрытого 
аортального протока определяется два локальных 
сужения размером 8,2 мм и 5,2 мм с наличием атеро-
тромботических масс в области сужения. Определя-
ется постстенотическое расширение грудной аорты 
до 35 мм. Общий легочный ствол расширен до 35 
мм. Дефектов контрастирования системы легочной 
артерии не выявлено. Сердце расширено. Диаметр 
нисходящей аорты 27 мм. Диаметр супраренального 
отдела аорты 14 мм. Диаметр инфраренального от-
дела – 14 мм. Нисходящая грудная и брюшная аорта 
заполняются контрастным веществом из хорошо 
развитых и извитых коллатералей, формирующихся 
из внутренней грудной артерии. Коронаросклероз.

Справа на уровне 3-4 реберно-позвонкового соч-
ленения округлой формы образование с обызвест-
вленными стенками, с интенсивным накоплением 
контрастного вещества при РКТ аорты за счет изви-
той абберантной коллатерали, отходящей от правой 
стенки нисходящей аорты на уровне 5-6 грудных 
позвонков, размерами 3.1х2.8х2.7 см (аневризма?).

Заключение: КТ признаки коарктации грудной 
аорты. Обызвествленная аневризма абберантной 
коллатерали аорты на уровне 3-4 реберно-позвон-
кового сочленения справа (Рисунок 3А, 3В, 4А, 4В).

После проведения инструментальных исследо-
ваний пациентка была консультирована кардиохи-
рургом. Оперативное лечение не показано ввиду 
выраженного кальциноза и адаптации пациентки к 
существующей патологии. 

Рисунок 1. Аортография в коронарной проекции. 
Катетер лучевым доступом через плечевую 
и подключичную артерии проведен в область 

дуги аорты. Контрастирование нисходящей аорты. 
Дуга и восходящая аорта не контрастируются.

 Аневризма с обызвествленными стенками 
деформированной части дуги (черная стрелка). 

Округлой формы образование с обызвествленными 
стенками (белая стрелка).

Figure 1. Aortography in coronar plane. 
The catheter was inserted into the aortic arch area with 

radial access through the brachial and subclavian arteries. 
Contrast of the descending aorta. The arch and ascending 

aorta are not contrasted. Aneurysm with calcifi ed walls 
of the deformed part of the arch (black arrow). 

Rounded formation with calcifi ed walls (white arrow).

Рисунок 2 Катетер бедренным доступом справа введен 
до места сужения нисходящей аорты. Контрастирование 
нисходящей аорты. Восходящая аорта не контрастиру-

ется.
Figure 2. The catheter was inserted through the femoral 

access on the right up to the site of narrowing of the 
descending aorta. Contrast of the descending aorta. The 

ascending aorta is not contrasted.
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Рисунок 3. КТ-ангиография. Коллатерали передней грудной стенки. 3D реконструкция (А) 
Мультипланарная реконструкция, MIP (В). 

Figure 3. CT angiography. Anterior chest wall collaterals. 3D reconstruction (A). Multiplanar reconstruction, MIP (B). 

Рисунок 4. КТ-ангиография. 3D реконструкция. (А) Абберантные коллатерали. 
(В) Аневризма коллатеральной ветви. 

Figure 4. CT angiography. 3D reconstruction. (A) Abberant collaterals. (B) Aneurysm of the collateral branch. 
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Рисунок 5. Эхокардиографическое исследование, 
конвексный датчик. Супрастернальный доступ. 

Дуга аорты.
Figure 5. Echocardiographic examination, convex probe. 

Suprasternal access. Aortic arch.

Рисунок 6. Эхокардиографическое исследование, 
секторный датчик. Четырёхкамерная позиция.

Figure 6. Echocardiographic examination, sector probe. 
Four-chamber position.

Рисунок 7. Эхокардиографическое исследование, 
секторный датчик. Парастернальная позиция 

по короткой оси на уровне створок аортального клапана. 
Визуализируются 2 створки с косой линией смыкания.
Figure 7. Echocardiographic examination, sector probe. 

Parasternal position along the short axis at the level 
of the aortic valve cusps. 2 cusps with an oblique 

closure line are visualized.

Рисунок 8. Эхокардиографическое исследование, 
секторный датчик. Пятикамерная позиция, 
режим постоянно-волнового допплера.

Figure 8. Echocardiographic examination, sector probe. 
Five-chamber position, constant-wave Doppler mode.
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Заключительный диагноз: Ишемическая болезнь 
сердца. Нарушение ритма сердца: постоянная фор-
ма фибрилляции предсердий, тахисистолический 
вариант, частые ЖЭС. CHA2DS2-VASc 2 балла, 
HAS-BLED 3 балла. Стенокардия напряжения, ФК III. 
ВПС: коарктация аорты, двустворчатый аортальный 
клапан. Аортальный стеноз умеренной степени в 
сочетании с аортальной недостаточностью. Сим-
птоматическая артериальная гипертензия III стадия, 
медикаментозно контролируемая. Целевой уровень 
АД 130-139/70-79 мм рт.ст. Риск 4. Хроническая сер-
дечная недостаточность IIа, функциональный класс 
3. Дислипидемия. Гипертрофия левого желудочка. 
Дилатация обоих предсердий. Умеренная легочная 
гипертензия. Аневризма межпредсердной пере-
городки. Расширение восходящего отдела аорты. 
Атеросклероз БЦА. Стенозы слева в ОСА 50%, КБ 
25-30%, ВСА 25%, справа в КБ 25-30%, ВСА 20%. 
Хроническая болезнь почек С4 (скорость клубоч-
ковой фильтрации=29 мл/мин/1,73м2 по формуле 
CKD-EPI, клиренс креатинина=32 мл/мин по фор-
муле Кокрофта-Голта). Хроническая анемия легкой 
степени.

После проведенных лечебно-диагностических 
мероприятий пациентка была выписана в удовлет-
ворительном состоянии с улучшением. Было реко-
мендовано диспансерное наблюдение у терапевта и 
кардиолога по месту жительства, продолжить прием 
антигипертензивной, двойной антитромботической 
терапии. Оперативное вмешательство не требуется 
ввиду адаптации организма к существующей коар-
ктации аорты.

Таким образом, клиническая манифестация по-
рока у нашей пациентки началась в 25-летнем воз-
расте, когда впервые была обнаружена системная 
гипертензия, сопровождающаяся головной болью, 
головокружением, мельканием «мушек» перед 
глазами, далее появилось учащенное сердцебие-
ние, одышка при физической нагрузке. По данным 
литературных источников [2], примерно в 10% слу-
чаев наблюдается раннее развитие атеросклероза 
аорты - особенно в месте сужения, и атеросклероза 
коронарных артерий, что послужило причиной не-
стабильной стенокардии и развития фибрилляции 
предсердий у нашей пациентки. В виду клинических 
проявлений острого коронарного синдрома паци-
ентке была назначена КАГ, при проведении которой 
была заподозрена КА. Катетер проведен в грудную 
аорту, на уровне 5-го грудного позвонка выявлено 
препятствие для свободного проведения катетера 
далее по аорте. Попытка проведения катетера 
бедренным доступом в месте сужения нисходящей 
аорты была безуспешной.

С помощью эхокардиографии была получена 
информация о наличии двустворчатого аорталь-
ного клапана (врожденный порок сердца, который, 
по данным официальных источников [3], часто 
сопровождает коарктацию аорты), аневризмы меж-
предсердной перегородки, уменьшения размера 
нисходящей аорты, умеренного аортального сте-
ноза с аортальной недостаточностью, гипертрофии 
левого желудочка, дилатации обоих предсердий, 

расширения восходящего отдела аорты, признаков 
умеренной легочной гипертензии. 

Далее для верификации диагноза была проведе-
на РКТ аорты, которая является золотым стандартом 
в диагностике КА [5]. Данный метод позволил нам 
определить уровень и протяженность поражения, 
диаметр сужения аорты, пред- и постстенотических 
зон, оценил наличие и состояние коллатералей, 
выявил обызвествленную аневризму абберантной 
коллатерали. 

Выводы.
1. Представленное нами клиническое наблю-

дение – один из редких и уникальных случаев вы-
раженной коарктации аорты в пожилом возрасте.

2. Уникальность нашего случая заключается в 
длительном бессимптомном течении заболевания 
на фоне сочетания двух пороков развития – дву-
створчатого аортального клапана и коарктации 
аорты. 

3. К сожалению, поздняя диагностика коаркта-
ции аорты исключила возможность оперативного 
лечения. 

4. Эхокардиография продемонстрировала вы-
сокие возможности в выявлении двустворчатого 
аортального клапана как сопутствующего порока при 
коарктации аорты, однако не позволила получить 
полноценную патологическую картину, имея ограни-
чения в локации и оценке внесердечных аномалий. 

5. Клиническое наблюдение убедительно под-
тверждает необходимость тщательного сбора 
анамнеза, актуальность выбора клинико-диагно-
стической тактики и обязательное взаимодействия 
клинических и диагностических служб с учетом кли-
нических рекомендаций по диагностике и лечению 
коарктации аорты. 

Прозрачность исследования. 
Исследование не имело спонсорской поддержки. 

Авторы несут полную ответственность за предо-
ставление окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоот-
ношениях. 

Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за 
исследование.
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Реферат. Введение. IgG4-ассоциированный панкреатит – редкое хроническое аутоиммунное заболевание, 
характеризующиеся инфильтрацией поджелудочной железы IgG4-клетками и повышением IgG4 в сыворотке 
крови. Цель. Представить клинический случай IgG4-ассоциированного панкреатита. Материал и методы. 
Представлен клинический случай IgG4-ассоциированного панкреатита у мужчины 22-х лет. Результаты и 
их обсуждение. В процессе обследования были исключены: аутоиммунные заболевания печени (ANA, ASMA 
IgG, LKM-1 IgG – отрицательные, по данным эластографии печени – фиброз 0), первичный склерозирующий 
холангит (на основании данных магнитно-резонансной холангиопанкреатографии). Размеры поджелудочной 
железы были увеличены по данным рентгеновской компьютерной томографии: 41,5х29х36,5 мм, дольчатость 
сглажена; гепатоспленомегалия, внутрибрюшная лимфоаденопатия, малый асцит). На фоне проводимого ле-
чения (месалазин, феррум лек, преднизолон 60 мг внутривенно, с переходом 50 мг в сутки внутрь) отмечалась 
положительная динамика (температура тела и частота стула нормализовались). Выводы. Представленный 
случай демонстрирует трудности диагностики IgG4-ассоциированных заболеваний. Описанное в работе соче-
тание язвенного колита и IgG4-ассоциированного панкреатита, еще больше затрудняет дифференциально-диа-
гностический поиск, но в тоже время, не исключает возможную общность патогенеза различных аутоиммунных 
заболеваний у данной группы пациентов.
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Abstract. Introduction. IgG4-associated pancreatitis is a rare chronic autoimmune disease characterized by pancreas 
infi ltration with IgG4 cells and by an increased IgG4 level in blood serum. Aim. Present a clinical case of IgG4-associated 
pancreatitis. Materials and Methods. A clinical case is presented, describing IgG4-associated pancreatitis in a 22-year-
old male patient. Results and Discussion. During the examination, the following conditions were excluded: Autoimmune 
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liver diseases (ANA, ASMA IgG, LKM-1 IgG – negative, according to liver elastography, fi brosis 0) and primary sclerosing 
cholangitis (based on magnetic resonance cholangiopancreatography). Pancreas dimensions were enlarged (according to 
computed tomography: 41.5x29x36.5 mm, smoothed lobulation; hepatosplenomegaly, intraperitoneal lymphadenopathy, 
and ascites minor). Against the treatment (Mesalazine, Ferrum Lek, and prednisolone 60 mg intravenously, with a 
transition of 50 mg per day inside), positive changes were noticed (body temperature normalized, daily stool frequency 
decreased). Conclusions. The case presented demonstrates the diffi culties in diagnosing IgG4-associated diseases. 
Combination of ulcerative colitis and IgG4-associated pancreatitis described in this paper further complicates the 
differential diagnostic search, but at the same time, it does not exclude possible common pathogeneses of various 
autoimmune diseases in this group of patients.
Keywords: IgG4-associated diseases, IgG4-associated pancreatitis.
For reference: Iskhakova DG, Subkhangulova DO, Safi na DD, et al. Clinical case of IgG4-associated pancreatitis. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 16 (suppl.1):42-48. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).42-48.

В ведение. За последние десятилетия уве-
личилось количество случаев диагностики 

в клинической практике IgG4-ассоциированных 
заболеваний (IgG4-АЗ), представляющих спектр 
сложных фиброзно-воспалительных заболеваний 
с многообразными проявлениями, имитирующими 
злокачественные новообразования, инфекционный 
или неинфекционный воспалительный процесс. 
К гистопатологическим изменениям при IgG4-АЗ 
относят лимфоплазмоцитарную инфильтрацию, 
сториформный фиброз и облитерирующий флебит, 
ассоциированные с повышением инфильтрации 
in situ несущих плазматических клеток IgG4, доля 
которых превышает 40% всех IgG-продуцирующих 
В-клеток [1].

К первым описаниям аутоиммунного панкреа-
тита относят публикации Mikulicz J. и соавт. (1892 
г.) [2]. В 1961 г. Sarles H. и соавт. сформулировали: 
«первичный воспалительный склероз поджелудоч-
ной железы (ПЖ), протекающий с гипергаммаглобу-
линемией и развивающийся, по-видимому, вслед-
ствие аутоиммунизации» [3], в 1995 г. Yoshida K. с 
соавт. была предложена концепция аутоиммунного 
панкреатита (АИП) [4]. Kamisawa T. и соавт. (2003 
г.) проанализировав сопутствующие состояния у 
21 пациента с панкреатитом, применили термин 
«IgG4-ассоциированное заболевание», предпо-
ложив, что многогранные поражения органов ау-
тоиммунного генеза [5]. Дальнейшие исследования 
свидетельствуют о поражении у пациентов с АИП 
слюнных желез, щитовидной железы, легких, пе-
чени и почек [6].

Заболеваемость АИП варьирует от 4,8-5,8% (0,71 
случая на 100 тысяч населения) [7] до 5-7% и 3-11% 
[8, 9], при этом АИП у мужчин диагностируется в 
1,5-2 раза чаще чем у женщин, преимущественно 
достигнув возраста 40-45 лет. 

Для верификации АИП необходима комплексная 
оценка клинических, рентгенологических, сероло-
гических и патологических данных. Hamano H. и 
соавт. сообщают о высокой чувствительности (95%) 
и специфичности (97%) определения уровня IgG4 
в сыворотке для диагностики AИП [10]. IgG4-АЗ 
может диагностироваться при превышении уровня 
IgG4 в сыворотке 110 мг/дл (в норме у взрослых < 
86,5 мг/мл) в сочетании с многообразными клини-
ческими полиорганными проявлениями, такими как 
панкреато-гепатобилиарное воспаление слюны / 
без увеличения слюны / слезной железы [11]. Ряд 
авторов также указывают на диагностическую цен-

ность определения концентрации IgG4 в сыворотке 
крови для выявления мультифокального АИП [12]. 
В то же время Ghazale A. и соавт., исследовав уро-
вень IgG4 у 510 пациентов с заболеваниями ПЖ, в 
т.ч. у 45 пациентов с АИП сообщают, что умеренное 
(<2-кратное) повышение уровня IgG4 в сыворотке 
крови наблюдается у 10% пациентов без AИП, вклю-
чая рак ПЖ, и не может использоваться для диф-
ференциальной диагностики АИП и рака ПЖ [13]. 

Deheragoda MG и соавт. выявили увеличение 
IgG4+ плазматических клеток в слизистой оболочке 
желудочно-кишечного тракта у пациентов с АИП и 
предположили перспективность иммуноокрашива-
ния пораженной ткани на IgG4 при наличии кли-
нических проявлений [14]. В другом исследовании 
сообщается о возможности верификации диагноза 
АИП по IgG4-иммуноокрашиванию образцов биоп-
сии из большого сосочка двенадцатиперстной кишки 
(ДПК) [15]. Однако небольшое количество пациентов 
вышеприведенных исследований ограничивает воз-
можность обобщения этих результатов.

Наиболее часто выполняемым неинвазивным 
методом оценки как панкреатических, так и экстра-
панкреатических проявлений у пациентов с подозре-
нием на АИП является компьютерная томография 
[16], визуализирующая диффузное (чаще при АИП 
1 типа) или (поли-) очаговое (при АИП 2-го типа) 
увеличение ПЖ, с утратой нормальной ее дольчатой 
структуры («колбасовидная» форма) [17].

Золотым стандартом в диагностике IgG4-АЗ 
является иммуногистохимическое исследование по-
раженного участка ПЖ, однако, не всегда доступное 
в реальной клинической практике [18].

Международными консенсусными диагностиче-
скими критериями выделяют два типа АИП (АИП-1 
и АИП-2), различающиеся с точки зрения эпиде-
миологии, патогенеза, гистологической картины и 
естественной истории, однако оба хорошо отвечают 
на терапию стероидными препаратами [19]. 

Аутоиммунный панкреатит типа 1 (АИП-1) назы-
ваемый также лимфоплазмоцитарным склерозирую-
щим панкреатитом характеризуется аутоиммунным 
IgG4-опосредованным полиорганным поражением, 
чаще наблюдается у мужчин старше 50 лет [20]. 
Аутоиммунный панкреатит типа 2 (AИП-2) также 
называемый идиопатическим протоковым центри-
ческим панкреатитом – специфическое заболевание 
ПЖ, не ассоциированное с IgG4, в ряде случаев 
сочетающееся с воспалительным заболеванием 
кишечника (ВЗК) [19]. 
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Цель. Представить клинический случай IgG4-
ассоциированного панкреатита.

Материал и методы. Представлен и проанали-
зирован клинический случай IgG4-ассоциированного 
панкреатита у мужчины 22-х лет. Пациент Х. добро-
вольно подписал информированное согласие на 
обследование и дал разрешение на публикацию 
персональной медицинской информации в обезли-
ченной форме. 

Результаты.
Пациент Х. мужского пола в возрасте 22 лет, 

находился на стационарном лечении с 22 по 28 
марта 2022 г. в гастроэнтерологическом отделении 
ГАУЗ ГКБ №7 с диагнозом: «IgG4 ассоциированная 
болезнь (аутоиммунный панкреатит, эрозивный ко-
лит?). Язвенный колит (ЯК), тотальное поражение 
толстого кишечника, обострение легкой степени 
тяжести. Портальная гипертензия, малый асцит. 
Clostridium diffi cile ассоциированный колит в июне 
2021г. (терапия метронидазолом, ванкомицином). 
Язвенная болезнь ДПК, вне обострения. Хрони-
ческий гастрит, ассоциированный с Н. pylori вне 
обострения (эрадикация Н. pylori в ноябре 2021г.). 
Анемия лёгкой степени смешанной этиологии 
(железодефицитная анемия+анемия хронического 
заболевания) в анамнезе».

На момент госпитализации пациент Х., 2000 г.р., 
отмечал следующие жалобы: стул 2-3 раза в сутки, 
стул оформленный без патологических примесей, 
боли в животе не беспокоили, прибавка в весе с 
64 до 72 кг. Аппетит сохранен, температура тела в 
норме.

С июля 2021 г. стал отмечать стул кашицео-
бразной консистенции с примесью слизи и крови 
до 5 раз в сутки, снижение массы тела на 8 кг за 4 
месяца (июль-ноябрь 2021г.), подъем температуры 
тела до 37,7°С. Появление вышеописанных жалоб 
связывает с несколькими курсами приема антибак-
териальных препаратов во время службы в армии. 
Консультирован гастроэнтерологом (27.07.2021г), 
был поставлен диагноз «язвенный колит (ЯК)?». По 
данным фиброколоноскопии (ФКС) от 29.07.2021г.: 
типичная картина ЯК, стадии обострения с преобла-
данием эрозивных изменений, фаза выраженной ак-
тивности воспалительного процесса. В заключении 
биопсии: гистокартина воспалительных и эрозивных 
изменений соответствует диагнозу ЯК. Пациенту Х. 
было рекомендовано принимать месалазин 3600 
мг в сутки. В анализе кала (09.08.2021г.) выявлен 
токсин В Clostridium diffi cile. К лечению был добавлен 
метронидазол 1500 мг в сутки. При повторном ана-
лизе кала (22.10.2021г.) были обнаружены токсины 
A и В Clostridium diffi cile, лечение было скорректиро-
вано: ванкомицин, мезим форте, смекта, бифиформ. 
В анализе кала от 11.11.2021г. токсин Clostridium 
diffi cile B в кале не обнаружен.

Проходил обследование и лечение в гастроэн-
терологическом отделении ГАУЗ ГКБ№7 г. Казани 
16.11.2021 по 30.11.2021 г. с диагнозом «язвенный 
колит, тотальное поражение толстого кишечника, 
впервые выявленная атака легкой степени тяжести. 
Clostridium diffi cile асссоциированный колит. Язвен-
ная болезнь ДПК, активная стадия, на задней стенке 

язва 10х15 мм с исходом в рубцевание, впервые 
выявленная. Хронический гастрит, ассоциирован-
ный с Н. pylori обострение. Реактивный панкреатит. 
Анемия легкой степени тяжести смешанной этио-
логии (железодефицитная + анемия хронического 
заболевания)». Амилаза мочи (22.11.2021г.) – 736,4 
Ед/л. Проведенный скрининг на инфекции не обна-
ружил: реакция микропреципитации (03.11.2021г.), 
ВИЧ-инфекция (03.11.2021г.), HBsAg, антиВГС 
(05.11.2021г.). 

Комплекс инструментальных исследований 
включал ФКС, эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС), 
ультразвуковое исследование (УЗИ), рентгеногра-
фию. 

По данным ФКС от 19.11.2021г.: Эндоскопическая 
картина язвенного колита с тотальным поражением 
толстого кишечника, стадия умеренной активности. 
На биопсии (22.11.2021г.): Диффузная воспалитель-
ная инфильтрация слизистой с участками поврежде-
ния поверхностного эпителия и частичной потерей 
бокаловидных клеток; Крипт-абсцессы; нарушение 
архитектоники крипт. При ЭГДС (17.11.2021г.) вы-
явлены: Язвенная болезнь ДПК, активная стадия. 
Н. pylori тест обнаружены. По данным биопсии на 
целиакию атрофия ворсинок не обнаружена. Коли-
чество межэпителиальных лимфоцитов менее 30 на 
100 эпителиоцитов. По Марш стадия 0;

На УЗИ от 17.11.2021 г.: эхографические при-
знаки изменений эхоструктуры печени (гепатоз); 
хронический холецистит вне обострения, изменения 
эхоструктуры ПЖ неспецифического характера. На 
УЗИ лимфати ческих узлов от 26.11.2022г. эхографи-
ческих признаков очаговой патологии не выявлено.

Рентгеноскопия (23.11.2021г): Язвенная болезнь 
ДПК (язва луковицы ДПК Рентгенологическая кар-
тина выраженного колита.

Проведено лечение: месалазин, феррум лек, 
омепразол 20 мг, амоксицилин, кларитромицин. По-
сле выписки принимал месалазин 3600 мг, закончил 
курс эрадикации 7.12-8-12.2021 (ингибиторы протон-
ной помпы, денол, амоксициллин, кларитромицин). 
После окончания курса антибактериальной терапии, 
через 6-7 дней произошло ухудшение самочувствия 
в виде возникновения боли в желудке (по визуально-
аналоговой шкале 8-9 б), повышения температуры 
тела до 38,2�, диареи до 10 раз в сутки с примесью 
крови, похудание на 5 кг в неделю, выраженная 
слабость, снижение аппетита. Выявлено увеличе-
ние лейкоцитов крови – 15,42*109/л, С-реактивного 
белка (СРБ) (18.12.2021г.) 127 мг/л. Пациент Х. был 
госпитализирован с 20 по 30.12.2022г. с диагнозом: 
«IgG4 ассоциированная болезнь (аутоиммунный 
панкреатит, эрозивный колит?). Язвенный колит то-
тальное поражение толстого кишечника обострение 
средней степени тяжести. Портальная гипертензия, 
малый асцит. Clostridium diffi cile ассоциированный 
колит в июне 2021г (терапия метронидазолом, 
ванкомицином). Язвенная болезнь ДПК, вне обо-
стрения. Хронический гастрит, ассоциированный с 
Н. Pylori, обострение (эрадикация в ноябре 2021 г). 
Анемия легкой степени тяжести смешанной этио-
логии (железодефицитная + анемия хронического 
заболевания)». 
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За время лечения проведен комплекс обследо-
вания:

Лабораторные исследования (20.12.2021г) вклю-
чали копрограмму: лейкоциты 5-6, эритроциты 0.; 
кал на скрытую кровь отрицательный; гельминтов 
не обнаружено. В анализе кала от 21.12.2021г. 
токсины А и B Clostridium diffi cile не обнаружены. 
SARScoronavirus 2 РНК (20.12.2021г.) не обнаруже-
но. HBsAg, антиВСГ отрицательно от 21.12.2021г. 
Выявлено более чем 2-х кратное превышение зна-
чения аутоантител уровня IG4 (24.12.2021 г.) – 2,66 
г/л при норме 0,1-1,3 г/л.

По данным ЭГДС от 21.12.2021г.: Пищевод – сво-
бодно проходим на всем протяжении, слизистая н/3 
гиперемирована, Z линия в анатомической кардии на 
10 мм. Кардиальный жом – гипотоничный, смыкает-
ся, рефлюкс. Желудок – натощак в полости содержит 
умеренное количество слизи, складки при инсуфля-
ции свободно расправляются. Слизистая гипереми-
рована, отечна. Привратник – свободно проходим. 
Луковица ДПК. – слизистая гиперемирована, отечна, 
в просвете желчь. Заключение: Рефлюкс-эзофагит. 
Гастродуоденит. Язвенная болезнь ДПК в стадии 
рубца, рубцовая деформация луковицы. 

На рентгеновской компьютерной томографии 
(23.12.2021г.): Воротная вена до 17 мм, селезе-
ночная вена до 9,5 мм, верхняя брыжеечная вена 
до 12,9 мм. Левая почечная вена до 19,4 мм. Рас-
ширенные, извитые вены парагастрально, пара-
лиенально, параумбиликально. Поджелудочная 
железа увеличена, размерами в области головки 
до 41,5 мм, тела до 29 мм, хвоста до 36,5 мм, доль-
чатость сглажена, контуры нечеткие, правильного 
положения. Заключение: гепатоспленомегалия, 
портальная гипертензия с множественными из-
витыми венозными коллатералями, панкреатит, 
забрюшинная и внутрибрюшная лифмаденопатия, 
малый асцит. 

При УЗИ от 24.12.2022 г. признаков тромбоза во-
ротной и селезеночной вен не выявлено.

Проведено лечение: месалазин, ферум лек, 
омепразол 20 мг, преднизолон 60 мг внутривенно, 
флорсан.

После выписки принимал: преднизолон по схеме, 
месалазин 3600 мг, омепразол 20 мг, препараты 
железа, кальций, микразим.

После дополнительного амбулаторного обсле-
дования пациента Х. был повторно консультирован 
гастроэнтерологом (24.02.2022г.), по рекомендации 
которого был госпитализирован 22.03.2022г. для 
динамического наблюдения.

Анамнез жизни. Анамнез жизни, наследствен-
ность без особенностей.

Объективное исследование: 
Состояние пациента удовлетворительное, со-

знание ясное. Рост 176 см, вес 72 кг. Индекс массы 
тела – 32,2кг/м2. Кожные покровы физиологической 
окри, влажные, чистые, тургор кожи в норме. Под-
кожная жировая клетчатка развита умеренно, рас-
пределена равномерно. Отеков, пастозности нет. 
Периферические лимфатические узлы не пальпиру-
ются, безболезненные. Мышечная система развита 

нормально, тонус нормальный, болезненности нет. 
Костно-суставная система без видимых деформа-
ций, болезненности.

Дыхательная система. Носовое дыхание свобод-
ное, зев не гиперемирован, чистый. Грудная клетка 
нормостенической формы, болезненности нет. При 
перкуссии над легкими звук легочной, границы в 
норме. При аускультации дыхание нормальное, 
хрипы не выслушиваются. Частота дыхательных 
движений 16 в минуту.

Сердечно-сосудистая система. Границы сердца 
в пределах нормы, тоны ясные, ритмичные, шумов 
нет, частота сердечных сокращений 85 в минуту, 
артериальное давление 110/60 мм рт. ст.

Пищеварительная система. Язык влажный, 
равномерно обложен белым налетом. Живот пра-
вильной формы, не вздут, участвует в акте дыхания. 
При пальпации мягкий, не напряжен, болезненный 
в области эпигастрия. Непроизвольно напрягает 
мышцы при пальпации. Умеренно болезненный в 
левой подвздошной, левой боковой и околопупочной 
областях. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Печень не увеличена, размеры по Курлову 9х8х7см. 
Край печени у края реберной дуги, ровный, безбо-
лезненный, острый, мягкий. Перкуторные размеры 
селезенки10х4см, при пальпации не определяет-
ся, край безболезненный. Стул: нормальный, без 
патологических примесей. Пальцевое ректальное 
исследование – без особенностей.

Мочевыделительная система: диурез адекват-
ный. Симптом поколачивания отрицательный.

Лабораторные исследования в динамике при-
ведены в таблице 1.

Пациенту Х. для исключения аутоиммунного 
поражения печени был проведен широкий спектр 
иммунологических исследований: ANA screen (анти-
тела к ядерным антигенам) от 11.01.2022 – 0,41 (реф 
значение 0-1)-отрицательно; антитела к гладким 
мышцам (ASMA) от 12.01.2022г. Ig G <40 (норма 
<40), аутоантитела к микросомам печени и почек 
(LKM – 1) от 12.01.2022г. IgG 0.16 КП (менее 1,0 - 
отр). Иммуноблот от 28.01.2022 не выявил антител 
к антигенам аутоиммунной патологии печени (SLA/
LP, LC-1,LKM-1, M2-3E,Sp-100,PML,gp210,PDC-AMA-
M2,SSF/Ro-52).

Фиброскан от 22.02.2022 г- стадия фиброза FO. 
Лабораторное исследование не выявило анти-

генов к гепатиту В и С HBsAg, антиВГС от 23.03.2022. 
Альфа амилаза крови (5.01.2022г.) 102,8 ед/л 

(0-100 ед/л), ферритин (07.01.2022г.) 22,9 мкг/л (20-
250 мкг/л), СРБ (07.01.2022г.) 0,3 мг/л (0-5 мг/л), 
кальпротектин (07.01.2022г.) 819 мкг/л (0-50 мкг/л), 
амилаза мочи (07.01.2022г.) 902 ед/л (0-491 ед/л). 
Панкреатическая эластаза в кале (07.01.2022г.) 
338,14мкгЭ/г. – нормальная функция.

Д димер (20.01.2022г.) 574 нг/мл (0-255 нг/мл).
По данным магнитно-резонансной холангио-

панкреатографии от 22.01.2022 г.: размеры ПЖ 
головка 31 мм, тело 18 мм, хвост 20 мм. Положение 
и внутреннее строение не изменены. На момент 
исследования достоверных данных за первичный 
склерозирующий холангит не выявлено.
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ЭГДС от 23.03.2022 Гастродуоденит. Язвенная 
болезнь ДПК в стадии ремиссии. Цитологическое 
исследование на H. pylori, отрицательный результат.

УЗИ от 23.03.2022 эхографические признаки 
изменений эхоструктуры печени (начальные про-
явления гепатоза), хронический холецистит вне 
обострения, изменений эхоструктуры ПЖ неспец-
ифического характера.

При видеоколоноскопия с осмотром терминаль-
ного отдела подвздошной кишки от 24.03.2022 ви-
зуализировалась эндоскопическая картина колита 
(проктита) в стадии минимальной активности. При 
биопсии: слабая диффузная воспалительная ин-
фильтрация слизистой с участками повреждения 
поверхностного эпителия. Очаговая гиперплазия 
слизистой. Нарушение архитектоники крипт.

Денситометрия от 28.03.2022 норма
Проведено лечение месалазин 3600 мг, омепра-

зол 20 мг.
Обсуждение. Многообразие локализаций IgG4-

АЗ предполагает комплексный анализ данных кли-
нического, иммунологического и рентгенологическо-
го обследования пациента [21, 22], однако разработ-
ка орган-специфических критериев на сегодняшний 
момент затруднительна, в связи с чем диагностика 
IgG4-АЗ базируется на 3-х универсальных критериях 
H. Umehara и соавт. [23]: 1) клинический (узловое /
диффузное увеличение органа ); 2) серологический 
(повышение в сыворотке крови концентрации IgG4); 
3) гистологический (характерные гистологические 
признаки и гиперсекреция IgG4 в ткани). У пациента 
Х. имеется 2 критерия из 3-х. Гистологическое иссле-

дование не проводилось в связи с недоступностью 
данного метода в рутинной практике настоящего 
лечебного учреждения.

В процессе обследования пациента Х. в течение 
8 месяцев были исключены: aутоиммунные заболе-
вания печени (ANA, ASMA IgG, LKM-1 IgG – отрица-
тельные, по данным эластографии печени – фиброз 
0), первичный склерозирующий холангит (по магнит-
но-резонансной холангиопанкреатографии). Под-
желудочная железа увеличена (РКТ: 41,5х29х36,5 
мм, дольчатость сглажена; гепатоспленомегалия, 
внутрибрюшная лимфоаденопатия, малый асцит). 

На фоне проводимого лечения (месалазин, фер-
рум лек, преднизолон 60 мг ввнутривенно, с перехо-
дом 50 мг в сутки внутрь) пациент отмечал улучше-
ние самочувствия: температура тела и частота стула 
в сутки нормализовались. Согласно данным лите-
ратуры, на фоне терапии глюкокортикостероидами 
у пациентов IgG4-АЗ отмечается положительная 
динамика клинических, биохимических показателей, 
радиологических и морфологических признаков, 
что наблюдалось и у нашего пациента Х. Наличие 
положительного ответа на терапию глюкокортико-
стероидами также может служить подтверждением 
наличия у пациента аутоиммунной патологии ПЖ 
частности IgG4-АЗ. По данным исследователей 
Японии частота ремиссий у пациентов с АИП, по-
лучавших стероиды, составила 98% (n=563) [24]. 
Дополнительное многоцентровое исследование, 
включающее 10 разных стран и включающее 1064 
пациента с обоими подтипами АИП (978 пациентов 
с типом 1 и 86 пациентов с типом 2), которые полу-

Та бл и ц а  1 
Динамика лабораторных параметров крови пациента Х

Ta b l e  1 
Dynamics of laboratory parameters of patient X’s blood

Лабораторный параметр Референсные 
значения 17.11.2021 2.11.2021 20.12.21 30.12.21 22.03.22

Гемоглобин, г/л 120-165 118 128 120,0 116,0 160
Эритроциты, *1012/л 3,5-4,8 4,72 5,07 4,8 4,68 5,7
Лейкоциты, *109/л 4,0-9,0 10,3 12,36 14,86 13,34 10,53
Лейкоцитарная формула л – 23,1

м – 7,2
б – 0,6
э – 4,0
н – 65,1

л – 17,6
м – 1
б – 0,3
э – 3,2
н – 69,8

л – 15,5
м – 7,8
б – 0,3
э – 2,1
н – 74,3

л – 24
м – 6
б – 0 
э – 0
н – 70

л – 37,7
м – 8
б – 0,3
э – 1
н –53

Тромбоциты,*109/л 180-350 496 413 500,0 562,0 273
СОЭ, мм/час 0-20 33 45 86,0 68,0
Общий белок, г/л 66-83 73,2 77,1 73,6
Альбумин, г/л 35-52 38,4 38,4 39,5
Кальций общий, ммоль/л 2,20-2,65 2,25 2,24 2,37
Сывороточное железо, мкм/л 12,5-32,2 5,2 1,7 5,4 16,8
СРБ, мг/л 0-5,00 2,1 104,7 2,9 0,3
Протромбиновое время, сек 9,4-12,5 13,2 15,9 12,9
Протромбиновый индекс, % 70,0-140,0 74,0 59,0 78
МНО 0,85-1,15 1,21 1,46 1,26 1,18
Фибриноген расчетный, г/л 2,4-5,0 4,4 4,3 3,0
Альфа-амилаза, Ед/л 20-1000 114,4 219,2 421,8 111,5 126,2
Амилаза мочи, Ед/л 0-490 736,4 2687,1 1440,2 706,0

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; МНО – международное нормализованное 
отношение; Лейкоцитарная формула: л – лимфоциты, м – моноциты, э – эозинофилы, н – нейтрофилы, б – базофилы.
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чали лечение глюкокортикостероидами, достигло 
уровня ремиссии 99% и 92% у пациентов с типом 1 
и типом 2 соответственно [25].

Ряд авторов сообщают об ассоциации ВЗК и АИП 
[26-28]. Так, Zamboni G. и соавт. выявили высокую 
распространенность ВЗК с АИП и продемонстриро-
вали частую ассоциацию идиопатического протоко-
деструктивного панкреатита и гранулоцитарного 
поражения эпителия с ВЗК [29]. Данная ассоциация 
наблюдалась и у нашего пациента, однако, количе-
ство аналогичных клинических случаев, описанных 
в литературе весьма ограниченно. Предполагается, 
что в основе общности этих заболеваний может 
лежать общий иммуноопосредованный механизм. 
Однако, потенциально возможное наличие патоге-
нетической общности этих заболеваний остается 
перспективой дальнейших изысканий.

Примечательно, что по имеющимся ограничен-
ным данным наличие ВЗК, по-видимому, не является 
фактором риска более агрессивного естественного 
течения IgG4-АЗ. В то же время нельзя исключить 
при наличии одного из данных аутоиммунных за-
болеваний, повышение риска развития другого, что 
необходимо учитывать при проведении дифферен-
циальной диагностики как заболеваний ПЖ, так и 
заболеваний кишечника. 

Выводы. Эффективность терапии IgG4-АЗ 
обусловлена в том числе и своевременностью 
диагностики, которая затруднена вследствие фено-
типического разнообразия и вариабельных диагно-
стических критериев. Важным аспектом признается 
отсутствие оптимального, научно обоснованного 
подхода к выбору лечения IgG4-АЗ ввиду отсутствия 
рандомизированных исследований. В настоящее 
время терапия IgG4-АЗ отличается в разных странах 
и зависит от вовлеченных органов и специальности 
врача. Представленный случай демонстрирует труд-
ности диагностики IgG4-АЗ. Описанное сочетание 
ЯК и IgG4-АП, еще больше затрудняет дифферен-
циально-диагностический поиск, но тоже время, 
не исключает общность патогенеза аутоиммунной 
патологии у данных пациентов.
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Реферат. Введение. Интрамуральные псевдокисты или псевдокисты, возникающие в стенке желудочно-кишеч-
ного тракта встречаются очень редко. Точный механизм образования псевдокист в стенке желудочно-кишечного 
тракта неизвестен. Они были зарегистрированы в желудке, двенадцатиперстной кишке и толстой кишке в виде 
единичных случаев. Псевдокиста поджелудочной железы – наиболее частое осложнение течения острого и 
хронического панкреатита. Цель исследования – представить собственное клиническое наблюдение диагно-
стики и лечения интрамуральной псевдокисты двенадцатиперстной кишки у пациента с острым панкреатитом. 
Материал и методы. Пациент 50 лет, поступил в хирургическое отделение №3 Государственное автономное 
учреждение здравоохранения «Городская клиническая больница №7» города Казани с жалобами на общую 
слабость, боли в верхних отделах живота, тошноту, многократную рвоту. За время госпитализации выполнены 
лабораторные и инструментальные методы исследования, выполнены малоинвазивные лечебные манипуля-
ции. В статье подробно изложены анамнез заболевания, клинические проявления, результаты обследования, 
на основании которых строилась концепция ведения пациента, малоинвазивные диагностические и лечебные 
манипуляции. Результаты и их обсуждение. В ходе комплексных лечебных и диагностических процедур 
выявлена интрамуральная псевдокиста двенадцатиперстной кишки с дальнейшей пункцией и дренированием 
под ультразвуковым контролем. Выводы. Представленное нами клиническое наблюдение демонстрирует 
высокие возможности лучевых и других инструментальных методов исследования в диагностике различных 
патологических состояний поджелудочной железы, интрамуральной псевдокисты в частности; необходимость 
взаимодействия диагностических и клинических служб; высокую значимость преемственности и своевременного 
выполнения различных методов инструментальной диагностики, в зависимости от клинической задачи; зави-
симость эффективности выбранной лечебной тактики от междисциплинарного подхода и системного анализа 
выявленных изменений. 
Ключевые слова: интрамуральная псевдокиста, компьютерная томография, магнитно- резонансная томогра-
фия, эндоскопическая ультрасонография, ультразвуковое исследование.
Для ссылки. Лукашев А.Д., Курочкин С.В., Закирова Э.Б., и др. Роль лучевых методов исследования в лечебной 
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Abstract. Introduction. Intramural pseudocysts, i. e., pseudocysts developing in the gastrointestinal wall are very rare. It 
is still uncertain how a pseudocyst forms in the gastrointestinal wall. They have been reported in the stomach, duodenum, 
and colon as isolated cases. Pancreatic pseudocyst is the most frequent complication of acute and chronic pancreatitis. 
Aim is to present our own clinical observation of diagnosis and treatment of intramural duodenal pseudocyst in a patient 
with acute pancreatitis. Material and methods. A 50-year-old patient was admitted to the Surgery Department 3 of Kazan 
City Clinical Hospital 7, complaining of fatigue, abdominal pain upper, nausea, repeated vomiting. During his hospital 
stay, laboratory and instrumental investigations and minimally invasive therapeutic manipulations were performed for 
the patient. This article provides details on his case history, clinical manifestations, and examination fi ndings underlying 
the patient management and the minimally invasive diagnostic and therapeutic manipulations used. Results and 
Discussion. Comprehensive therapeutic and diagnostic procedures made it possible to detect an intramural duodenal 
pseudocyst, followed by ultrasound-controlled puncture and drainage. Conclusions. Clinical observation presented 
demonstrates high potential of radiological and other instrumental techniques to examine patients in order to diagnose 
various pathologic conditions of pancreas, especially intramural pseudocyst; a need for interaction between diagnostic 
and clinical services; high importance of continuity and timely using various instrumental diagnostic techniques, based 
on the clinical case; and the dependency of the effi ciency of the treatment strategy chosen on interdisciplinary approach 
and system analysis of the changes identifi ed.
Keywords: intramural pseudocyst, computed tomography scan, magnetic resonance imaging, endoscopic ultrasound, 
ultrasonography.
For reference. Lukashev AD, Kurochkin SV, Zakirova EB, et al. Role of radiological examinations in the treatment of 
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В ведение. Интрамуральные псевдокисты 
или псевдокисты, возникающие в стенке 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) встречаются 
очень редко. Они были зарегистрированы в желуд-
ке, двенадцатиперстной кишке (12-п.к .) и толстой 
кишке в виде единичных случаев. Точный меха-
низм образования псевдокист в стенке ЖКТ неиз-
вестен. Предполагаемые возможные механизмы 
их образования образования включают: разрыв 
псевдокисты поджелудочной железы в стенку ЖКТ, 
наличие фистулы между поджелудочной железой и 
пищеварительным трактом и воспаление гетерото-
пической панкреатической ткани в стенке ЖКТ [1]. 
Псевдокиста поджелудочной железы –это наиболее 
частое осложнение течения острого и хронического 
панкреатита. По различным данным острый панкре-
атит и панкреонекроз осложняются формированием 
псевдокист от 7% до 80%. Второй по частоте при-
чиной образования псевдокист является травма 
поджелудочной железы, при этом псевдокисты 
формируются в 10% случаев. Стоит отметить, что 
хронический панкреатит осложняется формирова-
нием кистозных образований в 20–40% случаев [2]. 
Псевдокиста поджелудочной железы – наиболее 
распространенный тип кистозного поражения под-
желудочной железы, на долю которого приходится 
две трети всех кистозных поражений поджелудочной 
железы, по сравнению с кистозными новообразова-
ниями поджелудочной железы, на долю которых при-
ходится всего 10-15% [3]. Псевдокисты могут быть 
одиночными или множественными. Большинство 
кист (90%) – одиночные [4]. Большинство псевдо-
кист встречаются вокруг поджелудочной железы и 
только около 22% псевдокист обнаруживаются как 
внепанкреатические поражения средостения, таза, 

плевры, селезенки и печени [5]. Псевдокисты подже-
лудочной железы относятся к группе неэпителиаль-
ных кистозных поражений поджелудочной железы, 
поскольку отсутствует эпителиальная выстилка. 
Таким образом, псевдокисты, которые ча ще всего 
располагаются в перипанкреатической области, 
рассматриваются как скопления панкреатической 
секреции, заключенные в слой фиброзной ткани, 
и чаще всего возникают после эпизода острого 
или рецидивирующего панкреатита [6]. Жидкость 
псевдокисты поджелудочной железы обычно богата 
панкреатической амилазой [7].

Цель исследования. Представить собственное 
клиническое наблюдение диагностики и лечения 
интрамуральной псевдокисты 12-п.к. у пациента с 
острым панкреатитом. 

Материал и методы. Приведён клинический слу-
чай диагностики и лечения интрамуральной псев-
докисты 12-п.к. у пациента с острым панкреатитом. 
Работа выполнена на базе городской клинической 
больницы №7 им. М. Н. Садыкова (далее ГКБ №7) 
г. Казани. От пациента было получено письменное 
информированное согласие на публикацию.

Результаты и их обсуждение. Пациент С., 
50 лет, доставлен в приёмно-диагностическое от-
деление (ПДО) городской клинической больницы 
№7 г. Казань с жалобами на общую слабость, боли 
в верхних отделах живота, многократную рвоту, 
тошноту. Со слов пациента заболел 2 дня назад, 
когда появились вышеуказанные жалобы. В связи с 
сохранением боли вызвал скорую медицинскую по-
мощь, доставлен в ПДО ГКБ №7. В анамнезе эпизод 
острого панкреатита в 2020 году.

Объективный статус: при объективном осмотре 
состояние пациента средней степени тяжести. Жи-
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вот правильной формы, симметричный, не вздут, 
участвует в акте дыхания, при пальпации мягкий, 
болезненный в верхних отделах живота. Селезенка 
не пальпируется. Печень не пальпируется. Стул 
регулярный. Симптомы раздражения брюшины 
не определяются. Термометрия: 36,6 (С). Частота 
сердечных сокращений: 80 ударов в минуту, ар-
териальное давление: 120/70 мм. рт. ст. Частота 
дыхательных движений 16 в минуту. Сатурация 
кислорода крови: 99%. 

Трансабдоминальное ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ): эхографические признаки увеличения 
размеров желчного пузыря, осадок.

Лабораторные исследования: уровень α-амилазы 
повышен до 1154,1 ЕД\л (норма 22,0–100,0 ЕД\л), 
уровень С-реактивного белка повышен до 415,5 мг\л 
(норма 0,0–5,0), фибриногена С до 5,3 г\л (норма 
1,6–3,6). Повышение билирубина общего до 10,1 
мкмоль\л (норма 5,0–21,0), билирубина прямого 
до 10,1 мкмоль\л (норма 0,0–3,4), глюкозы до 7,38 
ммоль\л (норма 4,10–6,20), γ-глутаминлтрансферазы 
до 144,4 Ед\л (норма 0,0–55,0). Повышение уровня 
лейкоцитов: 22,40 10^9/л (норма 3,58–8,15). Процент 
лимфоцитов повышен до 7,1% (норма 19,0–37,0), 
нейтрофилов до 87,9% (норма 40,0–74,0). Уровень 
нейтрофилов повышен: 19,7 10^9/л (норма 1,6–4,6). 

Предварительный диагноз (диагноз при посту-
плении): согласно шифру Международной класси-
фикации болезней 10-го пересмотра – K85.0 Острый 
панкреатит.

Пациент госпитализирован в хирургическое от-
деление №3. 

Назначено: S. NaCl 0,9% 500,0 х 1 раз в день (р/д) 
внутривенно (в/в). S. Glucosae 5% 500,0 x 1 р/д в/в. 
Ацесоль 500,0 х 1 р/д в/в. Октреотид 0,1 х 3 р/д п/к. 
Спазмалин 5,0 х 2 р/д в/м. Цефтриаксон 1,0 х 2 р/д 
в/м. Омепразол 40 мг х 1 р/д в/в. 

На следующий день после госпитализации (3 
день от начала заболевания), выполнена фибро-
эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), на которой 
выявлено сдавление извне с сужением и дефор-
мацией просвета в верхней части луковицы 12-п.к. 
Слизистая луковицы 12-п.к. отёчна, гипереми-

рована, с множественными эрозиями до 2-5 мм. 
Область большого дуоденального сосочка – без 
особенностей. Слизистая желудка гиперемирована. 
Заключение: эрозивный дуоденит. Сдавление 12-п.к. 
извне. Гастрит. 

На этапе стационарного лечения для уточнения 
диагноза на 6-й день от момента госпитализации вы-
полнена рентгеновская компьютерная томография 
(РКТ) с контрастированием. Исследование выполне-
но на компьютерном томографе Phillips Ingenuity 128. 
Протокол сканирования по программе «pancreas»: 
нативная фаза, поздняя артериальная (40 сек), 
венозная и отсроченная фаза контрастирования. 
Контрастное вещество: йогексол, объем – 100 мил-
лилитров (мл). Введение контрастного вещества: 
болюсное с помощью 2-х колбового ангиоинъек-
тора Medrad. Лучевая нагрузка: 39,01 мЗв. Про-
токол описания (сокращённый) КТ-исследования: 
поджелудочная железа увеличена в размерах - в 
области головки до 39 мм, тела до 29 мм, хвоста до 
25 миллиметров (мм), правильного положения с не-
ровными нечеткими размытыми контурами, дольча-
тость сглажена, контрастирование неинтенсивное. 
Панкреатический проток без признаков обструкции, 
не расширен. Выражена инфильтрация окружающей 
мезентериальной клетчатки с наличием жидкостных 
скоплений (рис. 1А), распространяющихся парага-
старльно, в область ворот печени, паралиенально, 
вдоль переднего листка фасции Героты, вдоль 
левого бокового канала, вдоль мезентериальных 
сосудов. Нисходящий отдел 12-п.к. неравномерно 
расширен, стенки утолщены (реактивно изменены). 
На охваченных сканах органов грудной клетки в 
плевральной полости слева жидкость толщиной до 
9,8 мм, справа до 2 мм. Заключение: КТ признаки 
острого панкреатита. 

На фоне антибиотикотерапии у пациента сохра-
нялась субфебрильная температура, было одно-
кратное повышение температуры до 38 С°, поэтому 
было проведена повторная РКТ с внутривенным 
контрастным усилением в динамике на 10-й день 
госпитализации, в ходе которого были выявлены 
более обширные ОПЖС в области тела и хвоста 

железы, с признаками их 
частичного осумкования 
(рис. 1B). 

При оценке динамики 
течения острого панкре-
атита обращает на себя 
внимание наличие неизме-
няющегося отграниченного 
жидкостного скопления в 
проекции 12-п.к. на всех 
КТ исследованиях (рис. 2), 
которое изначально было 
расценено как формиро-
вание ОПЖС. Таким обра-
зом, с учётом выявленных 
изменений и, принимая во 
внимание наличие в анам-
незе эпизода острого пан-
креатита в 2020 году, было 
предположено о наличии 

Рисунок 1. РКТ с контрастным усилением: 
инфильтрация мезентериальной клетчатки с наличием острых жидкостных 
перипанкреатических скоплений (ОПЖС) на 6-й день госпитализации (A); 

увеличение размеров ОПЖС в области тела и хвоста поджелудочной железы, 
с частичным осумкованием через 10 дней после первой КТ (B)

Figure 1. Contrast-enhanced CT: infi ltration of mesenteric tissue and acute 
peripancreatic fl uid collections (APFC) on the 6th day of hospitalization (А); the size 
of APFC in the body and tail of pancreas increased, with their partial encapsulation 

10 days later in follow up CT (B)
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трансмуральной псевдокисты 12-п.к. (в дальнейшем 
подтверждена на магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) и эндоскопической ультрасонографии 
(ЭУС)), которая была причиной изменений просвета 
в верхней части луковицы 12-п.к. по данным ФЭГДС. 

С учётом нарастания количества и объёма 
ОПЖС, а также острых некротических скоплений 
(ОНС) в забрюшинном пространстве и в сальниковой 
сумке по данным динамических КТ, было принято 
решение выполнение о чрескожном дренировании 
ОПЖС и ОНС параколической клетчатки слева и 
сальниковой сумки под ультразвуковым контролем. 
В полости введен петлевой дренаж №14 F по Ша-
рье. Получено гнойное отделяемое в объеме 40 мл 
и коричневое отделяемое с хлопьями фибрина в 
объеме 60 мл. Дренаж фиксирован к коже, удлинен 
до приемника. Наложена асептическая повязка. 

Контрольная КТ на 28-й день госпитализации: 
выявлено уменьшение объёма дренируемых осум-
кованных скоплений, однако в клинической картине 
сохранялись эпизоды повы-
шения температура тела до 
38 С°.

Учитывая клинические 
данные, на 39-й день госпи-
тализации, с целью уточ-
нения распространённости 
процесса, оценки панкреа-
тобилиарной зоны и пора-
жения стенок 12-п.к. выпол-
нена МРТ брюшной полости, 
Исследование выполнено 
на магнитно-резонансном 
томографе Phillips Ingenia 
1,5T. Последовательности: 
T1-ВИ, T2-ВИ, T2FS, DWI, 
ADC, MIP реконструкция, 

MRCP. Контрастирование: 
не проводилось. 

Протокол описания (со-
кращённый) МРТ-иссле-
дования: Состояние после 
чрескожного дренирования 
параколической клетчатки 
слева. Дренажи в сальнико-
вой сумке и параколической 
клетчатке слева. Поджелу-
дочная железа увеличена, 
контуры размытые, дольча-
тость сглажена, структура 
неоднородная, по перифе-
рии железы осумкованные 
жидкостные скопления с 
газом (на фоне дренажей, 
вследствие их установки), 
сечением по наружному 
контуру головки 37х29 мм 
(рис. 3), по переднему кон-
туру тела 20х43 мм, в об-
ласти хвоста 52х39 мм. 
Вирсунгов проток в области 
тела и хвоста сужен, про-
свет четко не прослежива-

ется, магнитно-резонансный (МР) сигнал снижен. 
Парапанкреатическая, парагастральная, параколи-
ческая клетчатка слева тяжистая. Многочисленные 
забрюшинные лимфоузлы до 10 мм. Заключение: 
МР-данные панкреонекроза, осумкованных жидкост-
ных полостей с газом в забрюшинном пространстве. 

В дальнейшем, на 55-й день госпитализации, 
для исключения возможных затёков и свищевых 
ходов, оценки дренируемых некротических масс: 
определения жидкостного и плотного компонентов 
секвестрации/отграниченного некроза (walled-off 
necrosis/WON), связи с интрамуральной псевдоки-
стой 12-п.к. и принятия решения о необходимости 
секвестрэктомии, была выполнена компьютерная 
томография с фистулографией (КТ-фистулография)
(рис. 4). Заключение: сохраняются жидкостные 
скопления с пузырьками газа (вследствие установ-
ки дренажей) в перипанкреатической клетчатке, в 
гастролиенальном пространстве с распростране-
нием по левому боковому каналу с установленной 

Рисунок 2. РКТ с контрастным усилением. 6-й (A), 16-й (B), 28-й (C), 37-й (D) день 
госпитализации. Жидкостное скопление в стенке 12-п.к. без динамики
Figure 2. Contrast-enhanced CT. 6th (A), 16th (B), 28th (C), 37th (D) days 
of hospitalization. Fluid collection in the duodenum wall without dynamics

Рисунок 3. МРТ без контрастного усиления: T1-ВИ (A) и T2-ВИ (B). 
Жидкостное скопление (белая стрелка) в стенке 12-п.к. 

Figure 3. MRI without contrast enhancement: T1-WI (A) и T2-WI (B). 
Fluid collection within the wall of the duodenum (white arrow). 
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дренажной трубкой в полость сальниковой сумки – 
определяется неравномерное заполнение этих про-
странств контрастным препаратом. 

С учётом уменьшения объёма отграниченного 
некротического скопления/секвестров и отсутствия 
связи с интрамуральной кистой, но в то же время 
сохранением признаков локального осложнения 
острого панкреатита и субфебрильной температуры, 
принято решение о повторной эндоскопии в сочета-
нии с ЭУС для определения возможности эндоско-
пической пункции интрамуральной псевдокисты и 
установки дренажа в полость желудка. 

В ходе проведения эндоскопии и ЭУС в условиях 
малой операционной эндоскопического отделения 
на 62-й день госпитализации, при сканировании 
из зоны перехода в постбульбарный отдел опре-
деляется округлое образование диметром до 3 
сантиметров (см) с неоднородным содержимым: 
гиперэхогенными и анэхогенными структурами с 
четкими ровными контурами (рис. №5 A). Заключе-
ние: Сонографические признаки постнекротической 
кисты поджелудочной железы. 

По данным ЭУС удобных мест для возможной 
установки цистогастростомы выявлено не было, а 
также вследствие подозрения на вязкое содержимое 
псевдокисты от дрениро-
вания через желудок было 
решено отказаться.

Одновременно  было 
вы пол нено трансабдоми-
нальное УЗИ с визуализа-
цией гомогенной псевдо-
кисты в проекции 12-п.к. 
(рис. №5 B). 

В тот же день выполнено 
чрескожное дренирование 
интрамуральной псвевдо-
кисты 12-п.к. под ультра-
звуковым контролем (рис. 
№6). Под местной анесте-
зией (м/а) 0,25% раствором 
новокаина 40.0 в эпига-
стрии стилетным способом 
по окологрудинной линии 
слева под контролем кон-
вексного ультразвукового 

датчика проведена пункция 
кисты головки поджелу-
дочной железы. В полость 
введен петлевой дренаж 
№10F по Шарье. Получено 
серозное отделяемое в 
объеме 6 мл. Дренаж фик-
сирован к коже, удлинен 
до приемника. Наложе-
на асептическая повязка. 
Объем кровопотери – 1 мл. 
На протяжении большей 
части госпитализации у 
пациента сохранялась суб-
фебрильная температура, 
в последствии дренирова-

ния псевдокисты состояние пациента улучшилось, 
температура нормализовалась, что может свиде-
тельствовать о том, что псевдокиста, как и другие 
жидкостные скопления в брюшной полости, могла 
быть источником воспаления. 

Через 66 дней с момента госпитализации Паци-
ент С., 50 лет выписан из стационара.

На момент написания статьи дренаж из полости 
псевдокисты удалён (через 30 дней после установ-
ки). Состояние пациента удовлетворительное. 

Обсуждение. Интрамуральные псевдокисты или 
псевдокисты, возникающие в стенке желудочно-ки-
шечного тракта встречаются очень редко. Точный 
механизм образования псевдокист в стенке ЖКТ 
неизвестен. Они были зарегистрированы в желудке, 
двенадцатипёрстной кишке и толстой кишке в виде 
единичных случаев [1]. Псевдокиста поджелудочной 
железы – наиболее частое осложнение течения 
острого и хронического панкреатита [2]. Обычно 
они обнаруживаются внутри поджелудочной железы 
или рядом с ней, но их также можно обнаружить 
и в других дистальных органах брюшной полости 
[8]. Нисходящая часть двенадцатиперстной кишки 
является наиболее часто поражаемым участком, 
поскольку она находится рядом с головкой подже-

Рисунок 4. КТ-фистулография. 
Распространение контрастного вещества в некротических массах

Figure 4. CT-fi stulography. 
Contrast media distribution in necrotic mass

Рисунок 5. Неоднородное на ЭУС (А) и однородное на УЗИ (B) 
внутреннее содержимое псевдокисты. 

Стрелкой указано расположение псевдокисты, 12-п.к. отмечена белой звёздочкой. 
Figure 5. Heterogeneous on EUS (A) and homogeneous on ultrasound (B)

 internal contents of the pseudocyst.
The arrow indicates the location of the pseudocyst, duodenum marked with a white star. 
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лудочной железы [9]. Интрамуральные псевдокисты 
двенадцатиперстной кишки обычно возникают в 
задних отделах нисходящей части двенадцати-
перстной кишки. Это происходит потому, что задняя 
поверхность двенадцатиперстной кишки находит-
ся в прямом контакте с головкой поджелудочной 
железы и не имеет барьера для предотвращения 
пищеварительного воздействия панкреатических 
секретов. В зависимости от глубины проникновения 
эти дуоденальные псевдокисты могут развиваться 
между серозной и мышечной оболочкой, или между 
мышечной оболочкой и слизистой оболочкой [1]. 
У пациентов с дуоденальными интрамуральными 
псевдокистами, помимо боли наблюдается об-
струкция выходного отдела желудка [6]. В пред-
ставленном клиническом наблюдении описанные в 
литературе симптомы были неспецифичны, так как 
основные клинические проявления были связанны 
с панкреатитом, осложненного панкреонекрозом, а 
также из-за небольших размеров псевдокисты. В на-
шем случае подозрение и подтверждение наличия 
интрамуральной псевдокисты стало возможным 
после проведения КТ и МРТ, что весьма важно с 
точки зрения дифференциальной диагностики с 
дупликационной кистой двенадцатиперстной кишки 
и холедохоцеле [1], а также возможности развития 
осложнений. 

Одно из осложнений интрамуральной псевдоки-
сты – это перфорация в полость органа, где она рас-
положена (желудок, двенадцатиперстная кишка) [6]. 

Проблема выбора тактики лечения постнекро-
тических кист поджелудочной железы остаётся 
актуальной до настоящего времени. В настоящее 
время все большую актуальность приобретают 
методы малоинвазивных вмешательств: транску-
танные пункционно-дренирующие вмешательства 
под ультразвуковым контролем, а также выполнение 
внутреннего эндоскопического транслюминального 
дренирования [10]. Дренирование интрамуральной 
псевдокисты рассматривается при её больших раз-
мерах, присоединении инфекции и так далее. При 
небольшом количестве жидкости без осумкования и 
отсутствии признаков лихорадки дренаж не устанав-
ливается, исходя из того, что связь с окружающей 

средой приводит к инфицированию этих скоплений 
быстрее. Также, если на фоне антибактериаль-
ной терапии нет повышения температуры тела и 
определяется уменьшение размера и количества 
жидкостных скоплений, дренаж не устанавлива-
ется. В литературе [1] в качестве выбора метода 
диагностики и лечения (дренирования) псевдокист 
предлагается ЭУС. В нашей ситуации ЭУС только 
лишь подтвердила наличие интрамуральной псев-
докисты и вызвала сомнения в возможности и целе-
сообразности её транслюминального дренирования 
ввиду неоднозначной эхографической картины и 
отсутствия удобного доступа. Данные обстоятель-
ства побудили нас к выполнению альтернативного 
малоинвазивного способа дренирования, который 
оказался весьма эффективным – тонкоигольной 
пункции псевдокисты под УЗ-контролем с аспира-
цией её содержимого и установкой дренажа. 

Выводы. Представленное клинические наблю-
дение демонстрирует: 

1.Высокие возможности лучевых и других 
инструментальных методов исследования в диа-
гностике различных патологических состояний под-
желудочной железы, интрамуральной псевдокисты 
в частности. 

2.Необходимость взаимодействия диагностиче-
ских и клинических служб. 

3.Высокую значимость преемственности и 
своевременного выполнения различных методов 
инструментальной диагностики, в зависимости от 
клинической задачи. 

4.Зависимость эффективности выбранной ле-
чебной тактики от междисциплинарного подхода и 
системного анализа выявленных изменений. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предо ставление окончатель-
ной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами. Авторы не получали 
гонорар за исследование.

Рисунок 6. Тонкоигольная пункция с дренированием псевдокисты под УЗ-контролем. Псвевдокиста до (A), и (B) 
после дренирования. Малое количество асептического содержимого (C).

Figure 6. Fine-needle puncture with drainage of the pseudocyst under ultrasound control. Pseudocyst before (A), and (B) 
after drainage. Small amount of aseptic fl uid (С).
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Реферат. Введение. Этиология доброкачественных неопухолевых очагов печени разнообразна. Они представ-
лены как гнойно – воспалительными, так и паразитарными очагами. Неопухолевые поражения характеризуются 
тяжелым течением и сложностью диагностики и лечения пациентов. Цель исследования – проанализировать 
особенности диагностики и хирургического лечения пациентов с неопухолевыми образования печени на основе 
опыта нашей клиники. Материалы методы. Проведен анализ лечения 34 пациентов с неопухолевыми об-
разованиями печени, изучены диагностические особенности и хирургическая тактика лечения в зависимости 
от этиологии и характера поражения печени. Результаты и обсуждение. В 79% (n=27) случаев очаговые 
заболевание наблюдались в последние три года. Поражения сегментов печени по этиологическому признаку 
были разные. В 53,6% (n=18) наблюдалось поражение одновременно 2 и 3 сегментов. В 11,7% (n=4) отмечалось 
билобарное поражение печени.  При абсцессах печени в 70,9% (n=24) случаев применялась, преимущественно, 
миниинвазивная хирургическая тактика под ультразвуковой навигацией. Выполнялось чрескожное дренирова-
ние абсцесса. В 8,8% (n=3) произведено редренирование абсцесса катетером, в 5,8% (n=2) полость абсцесса 
санирована пункционным методом. При холангиогенных абсцессах ведущим было разрешение гипертензии 
желчевыводящих протоков с последующим дренированием абсцесса. При мелких холангиогенных абсцессах 
проводилась консервативная терапия. Летальность в исследуемых группах составила 5,8% (n=2). Заключение. 
В диагностике неопухолевых поражений печени необходим комплексный подход с учетом анамнеза и клини-
ко-лабораторных данных. Стандартом в диагностике являются ультразвуковое исследование, рентгеновская 
компьютерная томография, при патологии, связанной с желчевыводящими протоками - магнитно-резонансная 
томография. Хирургическая тактика зависит от характера патологического процесса. Миниинвазивная  техника 
под ультразвуковой навигацией является основным методом в лечении пациентов с гнойно – воспалительными 
образованиями печени.
Ключевые слова: печень, абсцесс, дренирования, поражение.
Для ссылки: Максимов А.И., Чикаев В.Ф., Шарафисламов И.Ф., и др. Особенности диагностики и хирургиче-
ской тактики в лечении пациентов при неопухолевых образованиях печени // Вестник современной клинической 
медицины. – 2023. – Т.16, прил.1. – С. 56-60.  DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).56-60.

SPECIFIC FEATURES OF DIAGNOSING AND SURGICAL APPROACHES 

TO THE TREATMENT OF PATIENTS WITH NON-NEOPLASTIC LIVER LESIONS
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Abstract. Introduction. Etiology of benign non-neoplastic liver lesions is quite diverse. They are usually represented by 
both purulent infl ammatory and parasitic foci. Non-tumor lesions are characterized by severe course and by diffi culties 
in diagnosing and managing the patients. Aim. The aim of the study was to analyze the characteristics of the diagnostic 
search and surgical treatment of patients with non-neoplastic liver lesions, based on the experience of our clinic. Materials 
and Methods. Treatment cases of 34 patients with non-tumor liver foci were analyzed by our team. We studied the steps 
of diagnosing non-neoplastic liver lesions and the surgical approaches to treatment, based on the etiology and nature 
of each liver lesion. Results and Discussion. In 79% (n=27) of all cases, focal diseases have been observed over 
the last three years. Etiologically, liver segment lesions were different. In 53.6% (n=18) of cases, 2-3 segments were 
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affected simultaneously. In 11.7% (n=4) of cases, bilobar liver damages were detected. In liver abscesses, minimally 
invasive surgical approaches were used predominantly; in 70.9% (n=24) of cases, percutaneous abscess drainage was 
performed under ultrasound navigation. In 8.8% (n=3) of cases, abscess was redrained with a catheter; in 5.8% (n=2) of 
cases, abscess cavity was evacuated by puncturing. In cholangiogenic abscesses, the leading purpose was to resolve 
the hypertension of the bile ducts, followed by the abscess drainage. Smaller cholangiogenic abscesses were managed 
conservatively. Mortality was 5.8%. (n=2) in all groups of interest. Conclusion. In diagnosing the non-neoplastic liver 
lesions, an integrated approach is required, cons idering the present histor y and laboratory fi ndings. In this case, the 
diagnosis standard is the use of ultrasound technology and computed tomography scans, while magnetic resonance 
imaging is indic ated for diagnosing pathological factors relating to bile ducts. Surgical approaches are dependent on 
the nature of the pathological process. Minimally invasive technique under ultrasound navigation is the key technique 
for treating patients with purulent infl ammatory liver lesions.
Keywords: liver, abscess, drainage, lesion.
For referenсe: Maksimov AI, Chikaev VF, Sharafi slamov IF et al. Specifi c features of diagnosing and surgical approaches 
to the treatment of patients with non-neoplastic liver lesions. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 
16(suppl.1):56-60. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).56-60.

В ведение. Этиология доброкачественных 
неопухолевых очагов печени разнообразна 

[1,2,3]. Они представлены как гнойно-воспалитель-
ными, так  и паразитарными очагами. В последние 
годы имеется тенденция к росту пиогенных аб-
сцессов печени [4]. Они характеризуются тяжелым 
течением и сложностью лечения. Стандартом диа-
гностики очаговых образований печени являются 
лучевые методы  магнитно-резонансная томография 
(МРТ), рентгеновская компьютерная томография 
(РКТ) [5,6]. Методом скрининга является наиболее 
доступное исследование – ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) [5]. Современная тактика лечения 
неопухолевых образований печени заключается в 
мининвазивной технологии [2,4,7].

 Цель исследования – проанализировать осо-
бенности диагностики и хирургического лечения 
пациентов с неопухолевыми образования печени.

Материалы методы. Проведен анализ диагно-
стики и лечения пациентов с неопухолевыми образо-
ваниями печени. С 2017 по 2022 гг. в хирургическом 
отделении №3 ГАУЗ ГКБ №7 г. Казани пролечено 34 
пациента с неопухолевыми образованиями печени. 
Гендерное распределение было в пользу мужчин 
– 22 пациента, женщин – соответственно 12. Пора-
жение печени приходилось на возраст от 18 до 82 
лет. Средний возраст пациентов составил 55,6±11,4 
лет. Гнойно-воспалительные поражения встреча-
лись во всех возрастных группах, паразитарные 
поражения печени выявлены в более молодом воз-
расте 32,1±9,8 лет. По этиологии образований наи-
большую группу составили криптогенные абсцессы 
печени – 19 пациентов, паразитарные образования 
(эхинококк) – 8, холангиогенные абсцессы – 4, на-
гноившиеся кисты печени – 3. 

От каждого участника было получено письменное 
информированное согласие на участие в исследо-
вании. 

Статистическая обработка данных исследования 
производилась методам вариационного анализа 
описательной статистики (Basic, statistica). 

Результаты и обсуждение. Очаговые гнойно – 
воспалительные заболевания печени – редкая 
нозология, но в последние годы отмечается суще-
ственный рост [1]. В нашем наблюдении в 79% (n=27) 
случаев очаговые заболевания наблюдались в по-
следние три года, в период эпидемии Covid-19. Хотя 
только в одном случае пациент непосредственно 

переведен из госпиталя, где находился на лечении 
по поводу Covid-19. Причиной увеличения очаговых 
поражений печени в период эпидемии можно пред-
положить скрытопротекающий Covid-19 наряду со 
снижением иммунологической резистентности ор-
ганизма и макрофагальной реакции печени. 

 Поражение печени наблюдалось во всех сегмен-
тах кроме первого. При этом наиболее частое было 
4 – 6 – 8 сегментов (рис 1).

При анализе причин поражений печени было 
выявлено, что криптогенные абсцессы чаще на-
блюдались в 6 и 8 сегментах, холангиогенные – в 4, 
паразитарные в 4 – 6 сегментах (таблица 1). В 53,6% 
случаев одновременное поражение 2 и 3 сегментов. 
В 11,7% отмечалось билобарное поражение печени.

Микрофлора неопухолевых образований печени 
была разнообразной и характеризовалась опреде-
ленной закономерностью. При криптогенных абсцес-
сах печени причиной пиогенного воспаления были 
Klebsiella pneumoniae х 104– 108 колонеобразующих 
единиц (КОЕ)/мл, Enterococcus  faecalis х103КОЕ/мл, 
Proteus vulgaris х 104КОЕ/мл. Из них чаще высеива-
лась Klebsiella pneumoniae, которая является веду-
щей причиной пиогенного абсцесса печени во всем 
мире [6]. При холангите и холангиогенном абсцессе 
высеивалась Echerichia Coli х 108КОЕ/мл. Паразитар-
ные образования были представлены эхинококком.

Основой диагностики поражений печени явля-
ется комплексный подход с анализом анамнеза и 
клинико-лабораторных данных. Всем пациентам 
при госпитализации проводили УЗИ брюшной по-
лости (рис 2,3).

Рис.1. Картина поражений печени по сегментам. 
Fig. 1. Picture of affected liver segments.
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Та бл и ц а  1
Характеристика поражений печени

Ta b l e  1
Types of liver damage

Этиология поражений
Сегменты печени

2 3 4 5 6 7 8
Холангиогенный абсцесс 3 2 2 3 4 1 1
Криптогенный 1 6 3 4 6
Паразитарный Эхинококк 2 1 2 3 3 1 2
Всего 6 3 10 6 10 6 9

Золотым стандартом диагностики образований 
печени все же являются РКТ и МРТ, которые наи-
более точно позволяют детализировать характер 
поражений и определить состояние желчевыводя-
щих протоков [8,9]. 

Для паразитарных кист при РКТ было характерно 
гиподенсное образование с четкими неровными кон-
турами плотностью до 19 ед. HU, не накапливающее 

Рис.2. Картины УЗИ абсцесса правой доли печени
Fig. 2. Ultrasonic picture abscess of the right lobe of the liver

Рис.3. Картина УЗИ эхинококковой кисты
Fig.3. Ultrasonic picture echinococcal cysts

контрастное вещество. Для ультразвуковой карти-
ны характерным было анэхогенное образование 
с негомогенным содержимым, плотной капсулой, 
множественными перемычками или кистозными 
образованиями без признаков кровотока.

Размеры паразитарных кист колебались от 50 
до 135 мм. При иммуноферментном анализе крови 
определялись положительные антитела к эхинококку 
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[10]. Для общего анализа крови была характерна 
эозинофилия от 2 до 10%, составляя в среднем 
6,6±0,6%. 

При проведении РКТ с внутривенным болюсным 
контрастированием для пиогенных абсцессов была 
характерна неоднородная структура и пониженной 
плотности паренхима печени с жидкостным компо-
нентом без капсулы. Плотность ткани образования 
колебалась от +7 до +25 HU в сравнении с плотно-
стью паренхимы 50 - 52HU (Рис. 4). Размеры гной-
ных абсцессов печени были от 16 мм до 127мм. При 
холангиогенных абсцессах для оценки состояния 
желчевыводящих протоков проводили МРТ.

Пиогенные абсцессы сопровождались болевым 
синдромом в правом подреберье, который достигал 
4 – 5 балов по шкале визуаль но-аналоговой шкале 
(ВАШ), фебрильной температурной реакцией, лей-
коцитозом. При холангите и холангиогенных абсцес-
сах уровень лейкоцитов повышался до 33х109/л. 
Для гнойно-воспалительного процесса печени было 
характерно повышение С – реактивного белка, кото-
рый колебался от 8 до 323 мг/л, составляя в среднем 
108.5±24,6. Оценивая макрофагальную (моноциты) 
функцию печени следует отметить, что абсолютное 
количество колебалось от 2,1 до 12,6%, составляя в 
среднем 7.0 ±2,2, что свидетельствует о сохранении 
противовоспалительной макрофагальной активно-
сти печени при очаговых поражениях.

Алгоритм лечебной программы при неопухо-
левых поражениях печени включал комплексную 
терапию с учетом сопутствующей патологии. Хи-
рургическая тактика лечения пациентов зависела 
от этиологического фактора и возможности приме-
нения данного метода. 

Рис.4. Мужчина 67 лeт. Картина РКТ абсцесс правой 
доли печени 4 сегмент гиподенсивное образование 
неровными контурами: 65x64х57 мм без признаков 

накопления контрастного вещества
Fig.4. Men 67 years old. X-ray picture abscess of the right 

lobe of the liver 4 segment hypodensive formation with 
uneven contours: 65x64x57 mm without signs 

of accumulation of contrast agent

При эхинококковом поражении печени прово-
дилась лапаротомия (23%), сегментарная резекция 
печени. В одном случае в связи с обширным пораже-
нием 2, 3 и 4 сегментов выполнена левосторонняя 
гемигепатэктомия. 

При гнойно-воспалительных абсцессах печени 
хирургическая тактика заключалась в миниинва-
зивной технологии. В 70,9% под местной анесте-
зией стилетным методом выполнено чрескожное 
дренирование абсцесса с помощью ультразвуковой 
навигации. Для дренирования использовали по-
лиэтиленовые катетеры Pigteil диаметром 14-16 Fr. 
Полость абсцесса промывали 0,05% водным рас-
твором хлоргексидина и электрохимическим рас-
твором ЭХАР (электрохимически активированный 
раствор) – анолит. При больших пиогенных полостях 
диаметром 111 и 127 мм устанавливали два катетера 
для проточного промывания. В динамике полость 
абсцесса промывали 2-3 раза в сутки. В 8,8% про-
изведено редренирование ввиду недостаточной 
функции дренирующего катетера. Средний срок 
дренирования составил 13±3,0 суток. В 6,1% по-
лость абсцесса санирована пункционным методом 
с одновременным промыванием полости раствором 
антисептика. 

При холангиогенных абсцессах ведущими были 
устранение основного причинного фактора и раз-
решение гипертензии желчевыводящих протоков. 
В одном случае при холедохолитеазе проведены 
папиллосфинктеротомия, литоэкстракция с по-
следующим чрескожным дренированием абсцесса 
печени под ультразвуковой навигацией. При мелких 
холангиогенных абсцессах 10 – 19 мм проводилась 
консервативная терапия. Средний срок лечения 
пациентов гнойно-воспалительными процессами 
печени составил 16,4±3,0 суток.

Летальность составила 5,8% (2 пациента). При-
чиной смерти явились абсцессы печени, ослож-
ненные тяжелым сепсисом и полиорганной недо-
статочностью. 

Заключение. В диагностике неопухолевых по-
ражений печени необходим комплексный подход с 
учетом анамнеза и клинико-лабораторных данных. 
Стандартом в диагностике являются УЗИ, РКТ, при 
патологии, связанной с желчевыводящими прото-
ками – МРТ. 

Хирургическая тактика лечения пациентов за-
висит от характера патологического процесса. 
Миниинвазивная технология под УЗ – наведением 
является основным методом в лечении пациентов с 
гнойно – воспалительными образованиями печени.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоот-
ношениях. Все авторы принимали участие в разра-
ботке концепции, дизайна исследования и написании 
рукописи. Окончательная версия рукописи была одо-
брена всеми авторами. Авторы не получали гонорар 
за исследование. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами. 
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РАЗРЫВ НЕОПЕРИРОВАННОЙ МАТКИ В ПЕРВОЙ ПОЛОВИНЕ 
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Реферат. Введение. Разрыв матки редкое и опасное для жизни пациентки и плода осложнение. Наиболее часто 
данная патология связана с беременностью и происходит на больших сроках гестации, но также описаны случаи 
разрыва небеременной матки. Цель исследования - показать важность своевременной диагностики разрыва 
матки даже при отсутствии рубца на матке и в первой половине беременности. Материалы и методы ис-
следования. В статье описан клинический случай повторнобеременной пациентки с разрывом матки без рубца 
во втором триместре беременности. Результаты и их обсуждение. Пациентка 32-х лет с выскабливанием 
полости матки в раннем послеродовом периоде по поводу гипотонического кровотечения в анамнезе. Поступила 
в отделение гинекологии в 16 недель гестации с выраженными болями по всей поверхности живота, с призна-
ками внутрибрюшного кровотечения. В ходе экстренной лапаротомии выявлен гистопатический разрыв матки. 
Выводы. Отсутствие рубца на матке не исключает возможность разрыва матки. Необходима своевременная 
диагностика и при малейшем подозрении на разрыв матки - экстренное оперативное вмешательство для спа-
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Abstract. Introduction. Uterine rupture is a rare and life-threatening complication for patient and fetus. This pathology 
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В ведение. Разрыв матки — это редкое, но 
имеющее катастрофические последствия 

для пациента осложнение. Чаще всего разрывы 
происходят у женщин с оперированной маткой в 
родах или во втором и третьем триместрах геста-
ции, но также описываются случаи разрывов матки 
и у небеременных женщин, перенесших травму, 
инфекцию или рак [1, 2]. Разрыв матки представляет 
собой полное расхождение всех слоев матки: эндо-
метрия, миометрия и серозной оболочки. Согласно 
данным литературы, один разрыв матки происходит 
на каждые 5000-7000 родов [1]. Наличие рубца на 
матке значительно влияет на риск развития этой 
патологии. Это грозное осложнение наиболее ча-
сто случается у пациенток, имеющих в анамнезе 
оперативные вмешательства на матке – кесарево 
сечение, миомэктомию, удаление добавочного рога, 
метропластику и др. Разрыв матки происходит по-
рядка 1% женщин с одним кесаревым сечением в 
анамнезе, в то время как у пациенток с более чем 
одним кесаревым сечением увеличивается до 3,9% 
[3]. Использование мизопростола также связано с 
повышенной частотой разрыва матки [4]. Женщины, 
у которых в анамнезе было оперативное родораз-
решение с Т-образным или J-образным разрезом 
на матке, подвержены риску разрыва матки в 2-3 
раза выше, чем женщины с поперечным разрезом 
нижнего сегмента [5, 6]. Следует отметить, что 
предшествующие самостоятельные роды через 
естественные родовые пути значительно снижают 
риск последующего разрыва матки [7]. Разрывы 
неоперированной матки происходят намного реже, 
но заболеваемость матери и новорожденного зна-
чительно возрастает [8]. При наличии заболевания 
Элерса – Данлоса и Лоеса-Дитца также следует 
помнить о риске разрыва матки [9]. Многоплодная 
беременность, многоводие, гестационный сахарный 
диабет с макросомией плода, патологии полости 
матки (аномалия развития матки, миома и др.) могут 
растягивать миометрий, что создает условия для 
разрыва матки [10, 11]. В последние годы частота 
данной патологии имеет тенденцию к увеличению, 
как оперированной, так и неоперированной матки. 

Разрывы матки по патогенезу делят на меха-
нические (при механическом препятствии для 
родоразрешения и здоровой стенке матки), гисто-
патические (при патологических изменениях стенки 
матки), механо - гистопатические (при сочетании 
механического препятствия и изменений стенки 
матки), насильственные - травматические (грубое 
вмешательство во время родов при отсутствии 
перерастяжения нижнего сегмента или случайная 
травма) и смешанные (внешнее воздействие при 
наличии перерастяжения нижнего сегмента матки). 
Гистопатическая теория была предложена Вербо-
вым в 1911 году, следуя которой, причиной разрыва 
могут служить воспалительные и дегенеративные 
изменения в мышечном слое матки, которые воз-
никли до беременности или во время неё [12]. Эти 
изменения способствуют развитию атрофии, гибели 
части мышечных волокон и изменению их эластич-
ности. В итоге маточная стенка не выдерживает по-
вышенного внутриматочного давления. В зарубеж-

ной литературе доминирующей причиной разрыва 
матки считается наличие рубца на матке после пере-
несенных ранее вмешательств. Между понятиями 
«гистопатический разрыв матки» и «разрыв ранее 
оперированной матки» полной идентичности нет, 
так как повреждения миометрия могут быть связаны 
с другими причинами, т. е. отсутствие рубца на матке 
не гарантирует невозможности ее разрыва.

Диагностика угрозы разрыва матки при несо-
размерности таза и головки плода при достаточной 
профессиональной подготовке ведущего роды 
врача больших трудностей не вызывает. Труднее 
диагностировать разрыв матки гистопатического 
генеза. При подозрении на разрыв матки в первую 
очередь необходима оценка гемодинамической 
ситуации: контроль артериального давления, 
пульса. При возникновении гипотонии появляются 
жалобы на слабость, головокружение, тошноту, 
рвоту, тревогу. В большинстве случаев разрывов 
матки кровотечение является внутрибрюшным, по-
этому признаки кровотечения не сразу отмечаются 
пациенткой. Появляются жалобы на острую боль в 
животе, интенсивность боли при схватке нарастает. 
При раздражении кровью брюшины возникает боль в 
груди, плечах, грудной клетке. Не следует забывать, 
что эпидуральная анестезия может «стирать» боль, 
связанную с разрывом матки и приводит к запозда-
лой диагностике [13]. Наиболее чувствительным 
маркером со стороны плода при разрыве матки 
является брадикардия, связанная со снижением 
притока крови плоду [1]. При пальпации живота с 
возникнувшим разрывом амплитуда сокращений мо-
жет уменьшиться или даже полностью прекратиться, 
живот резко болезненный по средней линии. При ва-
гинальном осмотре отмечается смещение пози ции 
плода в сторону брюшной полости, также во влага-
лище могут быть выявлены сгустки крови и продукты 
зачатия. Среди лабораторных маркеров наиболее 
показательны гематокрит и гемоглобин. Необходим 
контроль коагулограммы. При уже произошедшем 
разрыве матки и продолжающемся кровотечении 
времени для визуализации нет, данная ситуация 
требует срочного родоразрешения и остановки кро-
вотечения. При стабильном состоянии пациентки с 
возможным небольшим разрывом ультразвуковое 
исследование помогает в дифференциальной диа-
гностике других причин кровотечения (предлежание 
плаценты, преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты, самопроизвольный вы-
кидыш). Свободная жидкость в брюшной полости, 
наличие плода вне матки, аномалия стенки матки, 
гематома рядом с рубцом являются признаками 
разрыва матки. 

Разрыв матки требует безотлагательных дей-
ствий медицинского персонала. Задержка родораз-
решения, оперативного вмешательства увеличива-
ют риски заболеваемости и смертности матери и 
плода. При выявлении брадикардии плода первым 
этапом проводится экстренное кесарево сечение с 
диагностической лапаротомией. Предпочтение от-
дается общей эндотрахеальной анестезии, так как 
позволяет лучше контролировать кислотно-щелоч-
ной баланс матери, требует меньше времени для 
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проведения, чем эпидуральная анестезия [1]. При 
подозрении на внутрибрюшное кровотечение необ-
ходимо рассматривать срединный разрез, который 
обеспечивает лучший доступ для ревизии и поможет 
сократить время между хирургическим разрезом и 
родоразрешением. При небольшом разрыве матку 
можно восстановить, предложив пациентке после-
дующую метропластику. При гемодинамической не-
стабильности, при продолжающемся кровотечении, 
при значительном повреждении матки показана 
гистерэктомия. Согласно литературным данным  
каждой третьей женщине с разрывом матки требует-
ся гистерэктомия [1, 14]. Необходим контроль за ге-
модинамическим состоянием пациентки, требуется 
инфузионная терапия, контроль кислотно-щелоч ного 
баланса и своевременное переливание крови при 
необходимости. Дифференциальную диагностику 
проводят с самопроизвольным выкидышем, пред-
лежанием плаценты, отслойкой плаценты [1]. 

При своевременном хирургическом вмешатель-
стве и проведении реанимационных мероприятий 
большинство женщин переносят разрыв матки без 
последующих осложнений. Материнская смертность 
при разрыве матки без рубца выше, чем смерт-
ность, связанная с разрывом матки с рубцом [1, 15]. 
Уровень младенческой смертности колеблется от 
6% до 25% [1, 16]. Риски повторных разрыв матки 
после метропластики до конца не изучены, так как в 
подавляющем большинстве случаев разрывы матки, 
к сожалению, заканчиваются гистерэктомией [1].

Цель исследования - показать на клиническом 
примере важность своевременной диагностики раз-
рыва матки даже при отсутствии общепринятых фак-
торов риска и в независимости от срока гестации.

Материалы и методы исследования. Пред-
ставлен крайне редкий клинический случай со спон-
танным разрывом матки в начале второго триместра 
беременности. 

Результаты и их обсуждение. Пациентка Г., 
32 года, беременная на сроке гестации 16 недель 
2 дня поступила в отделении гинекологии одной из 
больниц республики с жалобами на интенсивные 
боли в животе. Боли появились за час до поступле-
ния на фоне полного благополучия. Из анамнеза: 
беременность вторая, желанная, запланированная, 
на учете по беременности состояла с 9 недель, бере-
менность протекала без осложнений. Обращает на 
себя внимание тот факт, что после первых срочных 
самостоятельных родов в раннем послеродовом 
периоде было проведено выскабливание полости 
матки по поводу раннего послеродового кровоте-
чения. Перерыв между беременностями 2 года. 
Соматических заболеваний не наблюдалось, кли-
нико-лабораторные данные в ходе беременности 
в пределах нормы. На момент поступления боли 
разлитого характера по всей поверхности живота, 
схваткообразные боли нарастали в течение часа, 
затем внезапно прекратились. Отмечались прояв-
ления геморрагического шока – заторможенность, 
тахикардия, сухость и бледность кожных покровов, 
гипотония, олигоурия. Объективно состояние было 
тяжелым. При пальпации наблюдалось напряжение 

мышц передней брюшной стенки, симптомы раз-
дражения брюшины. Матка соответствовала 16 не-
делям гестации без четких границ. При вагинальном 
осмотре: шейка матки целая, без разрывов, кзади, 
до 2х см, наружный зев закрыт, кровянистых выде-
лений из половых путей нет. По лабораторным дан-
ным: гемоглобин – 82 г/л, эритроциты – 2,54х1012/л, 
лейкоциты – 12,0×109/л, тромбоциты – 240 х 109/л, 
сахар крови – 4,4 ммоль/л, билирубин общий – 
10,8 мкмоль/л, общий белок – 69 г/л, фибриноген – 
5,1 г/л, ПТИ – 92,1%, ПВ – 16 сек. Учитывая неста-
бильную гемодинамику, признаки внутрибрюшного 
кровотечения и подозрение на разрыв матки, про-
изведена экстренная нижнесрединная лапаротомия. 
При вхождении в брюшную полость выявлено около 
1200 мл жидкой крови. При осмотре матки: серозный 
покров бледно – розового цвета, по левому ребру 
и задней стенке матки обнаружен полный разрыв 
длиной до 7 см, шириной 1,5 см, с проникновением 
в полость матки. Из краев раны отмечалось про-
должающееся интенсивное кровотечение. Оболочки 
с околоплодными водами пролабировали в рану. 
Плацента располагалась высоко в дне матки с пере-
ходом на заднюю стенку. При попытке погружения 
амниона в полость матки произошел разрыв плод-
ных оболочек. Через дефект в матке произведено 
извлечение плода с плодными оболочками, стенка 
матки в области дефекта ушита, проведен гемо-
стаз. При исследовании макропрепарата: плацента 
и плод без видимых патологических изменений. 
Придатки с обеих сторон и шейка матки целые, без 
патологических изменений. Интраоперационно и в 
послеоперационном периоде проведена плазмо-
гемотрансфузия, инфузионная и гемостатическая 
терапия. На 3-и сутки после оперативного вмеша-
тельства переведена из отделения реанимации в 
профильное отделение в стабильном состоянии. 
По лабораторным данным: гемоглобин – 92г/л, 
эритроциты – 3,28 х1012/л, лейкоциты – 7,2×109/л, 
тромбоциты – 280 54х109/л, фибриноген – 4,41 г/л, 
ПТИ – 91%, АПТВ – 31,5 сек. По ультразвуковом 
исследованию: в малом тазу патологических об-
разований не визуализируется, свободной жидко-
сти нет. На 8-е сутки пациентка выписана домой 
в удовлетворительном состоянии, передана под 
активный патронаж женской консультации по линии 
санитарной авиации. 

Данный клинический случай является показа-
тельным несмотря на редкость. Он демонстрирует, 
что вмешательства в полости матки могут приводить 
к гистопатическим изменениям в стенке матки. По-
этому у таких женщин такое грозное осложнение 
как разрыв матки может случиться и на неопериро-
ванной матке, и на малых сроках беременности. В 
случаях вмешательств в полость матки в анамнезе к 
каждой пациентке нужен индивидуальный тщатель-
ный подход, следует решить вопрос о необходимо-
сти плановой гистероскопии в период планирования 
беременности для исключения патологии стенок 
матки, так как причинами разрыва матки могут 
быть изменения, возникшие еще до наступления 
беременности.
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Заключение.
Несмотря на то, что разрыв матки является ред-

ким осложнением, его необходимо исключать во 
всех случаях гемодинамической нестабильности и 
во всех случаях вагинального кровотечения во 2 и 
3 триместрах беременности. Редкость разрыва не-
оперированной матки не исключает того, что любой 
врач может столкнуться с ним в своей практике. 
Причинами совершившегося разрыва матки сле-
дует считать недооценку симптомов угрожающего 
разрыва, хотя в случаях гистопатического разрыва 
диагностика довольно затруднительна, отсутствие 
настороженности в отношении возможного разры-
ва при ведении родов у пациенток с повторными 
выскабливаниями стенок полости матки и у много-
рожавших женщин, а в части наблюдений причиной 
является недостаточная профессиональная под-
готовка врача. Необходим индивидуальный подход 
при прегравидарной подготовке пациенток с внутри-
маточными вмешательствами в анамнезе, особенно 
проведенными в раннем послеродовом периоде и 
осложнившиеся метроэндометритом.
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В ведение. Термин ‘акромегалия’ был введен в 
обиход в 1886 году французским неврологом 

Пьером Мари для описания характерных клиниче-
ских особенностей женщины с этим заболеванием 
[1]. Однако одно из первых сообщений о человеке 
с симптомами акромегалии относится еще к 1567 
году. Акромегалия - медленно прогрессирующее за-
болевание, возникающее в результате повышенного 
высвобождения гормона роста (ГР) и, следователь-
но, инсулиноподобного фактора роста I (ИФР-1). 
Более 95% пациентов с акромегалией имеют спо-
радическую ГР-секретирующую аденому, которая 
возникает либо из соматотропных клеток (клеток 
гипофиза, выделяющих ГР), либо из смешанных ГР-
секретирующих и пролактин (ПРЛ)-секретирующих 
клеток передней доли гипофиза [2]. 

Распространенность акромегалии составляет 
4,6 случая на 1 млн населения, а заболеваемость – 
116,9 новых случая на 1 млн ежегодно [3].

Средний возраст на момент постановки диагноза 
по данным различных исследований составляет 40-
50 лет [4]. С момента появления первых симптомов 
до верификации диагноза проходит в среднем от 5 
до 25 лет, согласно ретроспективным данным анам-
неза пациента [5,6].

Поскольку продолжительность активного забо-
левания является основным фактором, определя-
ющим тяжесть большинства осложнений акромега-
лии, в том числе увеличение размера образования 
на момент постановки диагноза, подчеркивается 
важность обучения и повышения осведомленности 
о заболевании среди врачей и пациентов [7].

Клинические признаки и симптомы
Клиническая картина акромегалии весьма много-

образна, что обусловлено вовлечением в патологи-
ческий процесс многих органов и систем.

Наиболее ярким клиническим проявлением 
акромегалии являются изменения внешности. Так, 
больные отмечают укрупнение носа, губ, я зыка, над-
бровных дуг. Увеличиваются в размерах конечности: 
кисти, пальцы, стопы, причем в основном в шири-
ну. Пациенты с акромегалией имеют характерный 
внешний вид – прямоугольное лицо, увеличенный в 
размерах нос, выступающие скулы, выпуклый лоб, 
утолщенные губы и выраженная морщинистость 
кожи. Существует тенденция к прогнатизму (высто-
яние нижней части лица), диастеме (расширение 

межзубных промежутков) и неправильному прикусу 
(смещению зубов). Тяжелые, хронические, прогрес-
сирующие формы акромегалии характеризуются де-
формациями скелета, которые приводят к дорсаль-
ному кифозу и искривлению грудной клетки [8,9].

Часто акромегалия сопровождается также та-
кими неспецифическими симптомами как головная 
боль (независимо от размера аденомы гипофиза; 
часто это основополагающая жалоба, которая при-
водит к постановке диагноза); астения; гипергидроз, 
преимущественно в ночное время; акропарастезия 
(боль в конечностях, синдром запястного канала); 
боль в суставах [8].

У женщин нарушения менструального цикла 
также являются частой причиной обращения за 
медицинской консультацией [10].

На момент постановки диагноза у пациентов 
могут наблюдаться сопутствующие заболевания, 
связанные с избыточным уровнем ГР или ИРФ-1, 
такие как сахарный диабет (20-56%) и нарушение 
толерантности к глюкозе (16-46%), гипертония 
(20-50%), синдром апное во сне (60-80%), карди-
омиопатия (главным образом гипертрофия левого 
желудочка) и зоб [11,12].

Проспективные исследования показали, что 
до 45% пациентов с акромегалией имеют полипы 
толстой кишки, которые являются аденоматозными 
у 24% обследуемых и обнаруживаются во всех от-
делах толстой кишки [13].

Артралгия, которая является преимущественно 
механической, дегенеративной и невоспалительной 
по происхождению, возникает у 30-70% пациен-
тов. Особенно подвержены изменениям крупные 
суставы [14]. Распространенность поражения по-
звоночника у пациентов с акромегалией составля-
ет – 40-50% [15].

По данным рентгенологических исследований 
характерными признаками являются – угловые 
деформации суставов, остеофиты, обызвествле-
ние суставных поверхностей, остеосклероз, суб-
хондральные кисты, увеличение и кальцификация 
реберно-хрящевых сочленений [9, 16, 3] .

Помимо указанных состояний, следует отметить, 
что при акромегалии также встречается синдром за-
пястного (карпального) канала (30–50% пациентов), 
часто он бывает двусторонним. Установлено, что 
его причиной является отек срединного нерва [17].

Abstract. Introduction. Acromegaly prevalence is 4.6 cases per 1 million person-years, and its rate is 116.9 new cases 
per 1 million person-years. At the same time, acromegaly manifestations can be insidious, and despite advances in this 
area, there are signifi cant delays in the diagnosis of the disease, thereby worsening the prognosis for patients. Aim. 
To study the clinical course of acromegaly in a female patient with rheumatoid arthritis. Materials and Methods. This 
article presents a clinical case of a 47-year-old female patient with the proven diagnoses of rheumatoid arthritis and 
acromegaly. Results and Discussion. Essentially, pathological process in rheumatoid arthritis is systemic autoimmune 
infl ammation that most intensively affects the synovial membrane of joints with maximum intensity. Acromegaly-related 
arthropathy is a non-infl ammatory disease, in which hypertrophy and hyperplasia of cartilage lead to the joint geometry 
perturbations and metabolic disorders in chondrocytes and, eventually, to degenerative changes. This clinical case 
is interesting, given the coexistence of two severe diagnoses that have a similar clinical picture of musculoskeletal 
damages. Conclusions. Related to the fi ndings from this clinical case, attention should be paid to the importance of timely 
diagnosing acromegaly, considering potential infl uence of concomitant pathology on the clinical course of the disease.
Keywords: acromegaly, rheumatoid arthritis, arthropathy, pituitary adenoma. 
For reference: Nasybullina FA, Petrova TA, Myagkova NA, etc. Clinical case of acromegaly in a female 
patient with rheumatoid arthritis. The Вulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 16(suppl.1):65-70. 
DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).65-70.
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Диагностика
При выявлении характерных клинических сим-

птомов акромегалии у пациента диагноз подтверж-
дается биохимически, путем выявления повышен-
ных концентраций ИРФ-1 и высоких уровней гормона 
роста в сыворотке крови, которые не подавляются 
при оральном глюкозо-толерантном тесте. Дей-
ствительно, у здоровых людей повышение уровня 
глюкозы в крови подавляет секрецию гормона ро-
ста гипофизом и, таким образом, снижает уровень 
гормона роста в сыворотке крови. Когда аденома 
гипофиза автономно выделяет ГР в избытке, эта 
физиологическая регуляция теряется, и уровень 
ГР не подавляется пероральным приемом глюкозы 
[18]. Как только диагноз акромегалии подтвержден 
с помощью биохимических диагностических те-
стов, диагностическое обследование должно быть 
направлено на выявление аденомы гипофиза и 
масс-эффектов опухоли (таких как изменения поля 
зрения и остроты зрения). Магнитно-резонансная 
томография (МРТ) дает информацию о размере 
аденомы и ее инвазивности [18,19]. 

Оценка других тропных гормонов гипофиза не-
обходима для исключения их возможной недоста-
точной или избыточной секреции. Гиперсекреция 
пролактина встречается у 30% пациентов с акроме-
галией и может быть функциональной, вторичной по 
отношению к сдавлению опухолью ножки гипофиза 
или вызванной смешанной секрецией аденомы.

Проявления акромегалии могут быть ковар-
ными, и, несмотря на достижения в этой области, 
существуют значительные задержки в диагностике 
заболевания, ухудшая тем самым прогноз для па-
циентов. В связи с этим в современной литературе 
все чаще обсуждается скрининг на акромегалию 
путем измерения уровня ИРФ-I не только у паци-
ентов с типичными клиническими проявлениями 
заболевания, но также и у тех, у кого отсутствует 
типичная клиническая картина, но есть несколько 
сопутствующих состояний, таких как синдром ап-
ноэ во сне, сахарный диабет 2 типа, изнуряющий 
артрит, синдром запястного канала, гипергидроз и 
гипертония [18,20]. 

Влияние этого подхода на распространенность 
и показатели заболеваемости акромегалией в буду-
щем еще предстоит выяснить.

Интересно, что по данным литературы, чаще все-
го диагноз акромегалии устанавливают: – врачи об-
щей практики – 44%; – эндокринологи – 13%; – врачи 
отделения неотложной помощи – 10%; – другие 
специалисты (невропатологи, стоматологи, офталь-
мологи, акушеры) – 27%; – сам больной – 7% [21].

Подходы к лечению акромегалии включают 
хирургическое удаление, лучевую терапию и ме-
дикаментозную терапию; каждый из них имеет 
определенные преимущества и недостатки. Лечение 
акромегалии направлено на нормализацию уровней 
ГР и ИРФ-1, контроль объёма опухоли и снижение 
риска развития системных сопутствующих заболе-
ваний, тем самым снижение смертности [18, 22].

Цель. Изучить клиническое течение акромегалии 
у пациентки с ревматоидным артритом.

Материалы и методы. В данной статье описы-
вается клинический случай пациентки 47 лет с уста-
новленными диагнозами ревматоидного артрита и 
акромегалии. От пациента было получено письмен-
ное информированное согласие на публикацию. 

Результаты и их обсуждение. 
Пациентка С. 47 лет была госпитализирована 

в ревматологическое отделение для верификации 
диагноза ревматоидного артрита (РА), а также для 
оценки лабораторной и клинической активности 
и подбора базисной терапии при необходимости. 
Жалобы при поступлении: боль в мелких суставах 
кистей, лучезапясных, тазобедренных и коленных 
суставах в покое и движении, ограничение движения 
в вышеперечисленных суставах, по Визуально-ана-
логовой шкале (ВАШ) 5 баллов, отечность кистей и 
стоп. Утренняя ригидность около двух часов, субфе-
брильная температура в течении дня без ознобов, 
отечность лица. Считает себя больной в течении 20 
лет, когда впервые обратилась к ревматологу с жало-
бами на боль в мелких суставах кистей, повышение 
температуры тела до 38 градусов. Тогда же был 
установлен диагноз ревматоидного артрита. Была 
назначена поддерживающая терапия - Ибупрофен 
200-400 мг в сутки (потребность 2 раза в неделю), 
базисная терапия – Метотрексат 10 мг в неделю, 
фолиевая кислота. 

Физикальное обследование: Состояние средней 
степени тяжести по уставному синдрому. Ходит с 
трудом. Рост - 168 см, вес – 70 кг, индекс массы тела 
(ИМТ) – 24,8 кг/м2. Кожные покровы нормальной 
влажности и окраски. В легких дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, ритм 
правильный. Артериальное давление – 120/80 мм 
рт.ст., частота сердечных сокращений – 74 в мину-
ту. Живот при пальпации мягкий, безболезненный. 
Молочные железы без особенностей. Лактореи нет.

Status localis: Форма грудной клетки без измене-
ний. Положительный симптом сжатия кистей и стоп. 
Дефигурация коленных суставов незначительная. 
Ограничение движений в тазобедренных суставах, 
больше слева. Суставы внешне изменены, гипер-
термии в лучезапястных, межфаланговых суставах 
кистей нет, гиперемии нет. ВАШ боли 5 баллов: СИ1, 
БИ 1, ВИ1, СС 3. Ограничение движения (сгибание, 
отведение, приведение, ротации) в обоих коленных 
суставах. Отечность периарткулярных тканей. 

Данные клинико-лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования.

Клинический анализ крови: COЭ -35 мм/час, 
НВ-124 г/л. Эритроциты 4,28х10^12/л, гемато-
крит-37,8%, тромбоциты- 336х10л9/, лейкоциты-
6,21х10^19/л.

Биохимические исследования:
CPБ- 0,2 мг/л, РФ – 149,7 МЕ/мл, мочевая 

кисота – 248 мкмоль/л, мочевина – 2,2 ммоль/л, 
креатинн – 59 мкмоль/л, общий белок – 76,6 г/л, 
АЛТ – 18 ед/л, АСТ - 20,5 ед/л, глюкоза - 6,20 
ммоль/д, билирубин - 18,9 ммоль/л, холестерин – 
5,51 ммоль/л, щелочная фосфатаза -127,4 Ед/л, ЦИК 
32.000 Ед.оп. пл, АСЛО – 22,4 МЕ/мл.
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Общий анализ мочи: Цвет - светло-желтый, про-
зрачная, рН 6,0; Уд. вес 1,017; белок отр, глюкоза 
отр., лейкоциты 0 в п/зр, эритроциты 0 мг/дл, бак-
терии 16,50 в п/зр.

Коагулограмма: ПТВ 10,02 сек, ПТИ 106,1%, МНО 
0,93, фибриноген 2,4 г/л, АЧТВ 27,70 сек.

Рентенография кистей в прямой проекции: не-
большие краевые остеофиты и субхондральный 
склероз суставных поверхностей межфалановых 
сочленений обеих кистей с наличием единичных 
кистоидных просветлений. Межсуставные щели не 
сужены.

Заключение: деформирующий артроз межфа-
ланговых сочленений обеих кистей 1ст.

Рентгенография таза в прямой проекции: не-
равномерное сужение суставных щелей обоих та-
зобедренных суставов. Заключение: двухсторонний 
сакроилеит. Полиартрит (2-я Rо ст.)

Рентгенография стоп в прямой проекции: не-
равномерное сужение суставных щелей плюсне-
фаланговых сочленений первых пальцев обеих 
стоп. Заключение: Остеоартроз плюснефаланговых 
сочленений первых пальцев обеих стоп.

Рентгенография коленных суставов в прямой 
проекции: неравномерное сужение суставных щелей 
коленных суставов. Заключение: Артрозо-артрит 
коленных суставов (2-я R ост).

Денситометрия: Z-критерий (-0.6) - норма
На основании жалоб, анамнеза, данных лабора-

торных и инструментальных методов обследования 
согласно Клиническим рекомендациям «Ревматоид-
ный артрит» (утв. Министерством здравоохранения 
РФ, 2021 г.) был установлен диагноз:

 Серопозитивный ревматоидный артрит, поли-
артрит, активность 2 степени. DAS 28 по СОЭ 5,6, 
АЦЦП – ассоциированный, клинически развернутая 
стадия, рентген стадия 2, в сочетании с остеоартро-
зом, гонартрозом, рентген = стадия 2. ФН 2. Состо-
яние на иммуносупрессивной терапии.

В связи с прогрессирующей жалобой на отеч-
ность лица была консультирована эндокринологом, 
который заподозрил диагноз акромегалии. Проведе-
но исследование базального СТГ – 27,8 нг/мл (норма 
0,126-9,880), ИРФ-1 – 793 г/мл (норма 80-218)

Рекомендована госпитализация в эндокриноло-
гическое отделение для дообследования. 

Дополнения к анамнезу:
Отечность лица, увеличение размеров кистей, 

стоп, языка, огрубение голоса беспокоят около 
6 месяцев. 

Менархе в 16 лет, 4 беременности (2 родов, 2 ме-
дицинских аборта). Аменорея в течении 4 месяцев. 
Приливы жара с потом не беспокоят. Наследствен-
ность отягощена по сахарному диабету 2 типа со 
стороны матери.

В условиях эндокринологического отделения бы-
ло выполнено исследование гормонального статуса 
пациентки (табл.1).

Та бл и ц а  1
Гормональный статус пациентки

Ta b l e  1
Hormonal status of the patient

Показатель Значение Норма

ТТГ 2,35 мМЕ/мл 0,23 — 3,40

ФСГ 2,35 мМЕ/мл 1,27 — 19,26

ЛГ 1,1 мМЕ/мл 1,2 — 8,6

Пролактин 94,9 нг/мл 3,3 — 26,7

Тестостерон 0,12 нг/мл 0,00 — 0,75

Кортизол 340 нмоль/л 185,0 — 624,0

Инсулин 27,5 мкМЕ/мл 1,9 — 23,0

Гликемический профиль: 7,6-11-7,5 ммоль/л.
Гликированный гемоглобин: 7%.
По данным МРТ головного мозга с контрастным 

усилением – размеры турецкого седла увеличены. 
Края его дна и стенок гладкие и четко ограничены от 
окружающих тканей. В полости седла интраселляр-
ное образование 17х19х25 мм признаками компри-
мирования хиазмы. При контрастировании, данное 
образование слабо и неоднородно накапливает 
контраст. Воронка гипофиза не визуализируется. 

Консультирована офтальмологом – отмечается 
сужение полей зрения. 

Для исключение полипоза кишечника выпол-
нена колоноскопия. Органической патологии не 
выявлено.

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) 
щитовидной железы – суммарный объем 39,8 мл. В 
средней трети правой доли визуализируется гипо-
эхогенное неоднородное образование7х4 мм без 
признаков кровотока. В левой доле – аналогичое 
образование 14х19 мм со смешанным кровотоком. 
На границе с левой долей в области перешейка 
визуализируется изоэхогенное образование с анэ-
хогенными полостями и гипоэхогенным ободком 
26х15х27 мм со смешанным кровотоком. TIRAS 3

По данным УЗИ органов брюшной полости – оча-
говой патологии не выявлено.

Согласно клиническим, лабораторным и инстру-
ментальным данным выставлен диагноз:

Интраселлярная макроаденома гипофиза (сома-
томаммотропинома). Акромегалия активная фаза, 
висцеропатическая стадия. Хиазмальный синдром. 
Многоузловой эутиреоидный зоб 2 степени по ВОЗ. 
Вторичная аменорея.

Сахарный диабет 2 типа впервые-выявленный. 
Целевой гликированный гемоглобин менее 6,5%. 
Избыточная масса тела (ИМТ – 28 кг/м2)

Серопозитивный ревматоидный артирит, поли-
артрит, активность 2 степени. DAS 28 по СОЭ 5,6, 
АЦЦП – ассоциированный, клинически развернутая 
стадия, рентген стадия 2, в сочетании с остеоартро-
зом, гонартрозом, рентген = стадия 2. ФН 2. Состо-
яние на иммуносупрессивной терапии.
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Рекомендовано
 - консультация нейрохирурга для решения вопро-

са о трансназальном удалении аденомы гипофиза, 
 - Метформин 1000 мг 2 раза в день,
 - Тонкоигольная аспирационная биопсия узлов 

щитовидной железы под контролем УЗИ,
 - Наблюдение ревматолога.
Вышеописанный клинический пример являет-

ся интересным, учитывая сосуществование двух 
тяжелых диагнозов у пациентки 47 лет, имеющих 
схожую клиническую картину поражения опорно-
двигательного аппарата.

 
Ревматоидный артрит – иммуновоспалительное 

(аутоиммунное) ревматическое заболевание, ха-
рактеризующееся прогрессирующей деструкцией 
суставов и поражением внутренних органов, раз-
витие которого определяется сложным взаимодей-
ствием факторов внешней среды и генетической 
предрасположенности, ведущих к глобальным 
нарушениям в системе гуморального и клеточного 
иммунитета [23,24].

Распространённость РА среди взрослого населе-
ния в разных географических зонах мира колеблется 
от 0,5 до 2%. Соотношение женщин к мужчинам - 3:1. 
Заболевание встречается во всех возрастных груп-
пах, но пик заболеваемости приходится на наиболее 
трудоспособный возраст – 40-55 лет [24, 25]

Суть патологического процесса при РА составля-
ет системное аутоиммунное воспаление, которое с 
максимальной интенсивностью затрагивает синови-
альную оболочку суставов. 

Акромегалическая артропатия – это невоспа-
лительное заболевание, при котором гипертро-
фия и гиперплазия хряща приводят к нарушению 
геометрии сустава и метаболизма хондроцитов и, 
в конечном счете, к дегенеративным изменениям. 

Патогенетические изменения при акромега-
лической артропатии связаны с избытком СТГ и 
ИФР-1, вторичные нарушения на начальных этапах 
обусловлены эндокринными изменениями с по-
следующим развитием дегенеративных процессов. 
Артропатия развивается, прежде всего, из-за нару-
шенного гомеостаза матрикса суставного хряща, ко-
торый регулируется несколькими факторами роста, 
и ИФР-1 является наиболее важным стимулятором 
роста хрящевой ткани [26].

В отечественной и зарубежной литературе задо-
кументированы единичные случаи возникновения 
ревматоидного артрита и акромегалии у одного и 
того же пациента [27,28,29,30].

У этой пациентки был ранний ревматоидный ар-
трит с поражением мелких суставов, повышенным 
СРБ и высокими титрами ревматоидных факторов, 
что соответствовало критериям диагностики ревма-
тоидного артрита.

Из-за повышенной концентрации СТГ и ИФР-1 и 
наличия опухоли гипофиза, подтвержденной с по-
мощью МРТ, подтвердилось подозрение на акроме-
галию, сосуществующую с активным ревматоидным 
артритом.

Заключение. В связи с полученными результа-
тами по данному клиническому примеру, следует 
обратить внимание на важность своевременной по-
становки диагноза акромегалии с учетом возможного 
влияния сопутствующей патологии на клиническое 
течение заболевания.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и в 
написании рукописи. Авторы не получали гонорар за 
исследование.
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Реферат. Введение. К заболеваниям c инфарктноподобными изменениями на ЭКГ относятся миокардит, пери-
кардит, гипертрофическая кардиомиопатия, кардиомиопатия Такоцубо, тромбоэмболия легочной артерии, дис-
секция аорты, инсульт или субархноидальное кровоизлияние, поэтому чрезвычайно важно дифференцировать 
эти заболевания с истинным инфарктом миокарда, так как подход к терапии и тактика ведения таких пациентов 
будет принципиально различаться. Цель – акцентировать внимание врачей-кардиологов, терапевтов на одной 
из возможных причин ошибочной диагностики/гипердиагностики острого инфаркта миокарда – миокардите. 
Материал и методы. Приводится клинический случай острого миокардита, вероятно стрептококковой этио-
логии, манифестирующего под маской острого коронарного синдрома. Проведен анализ клинических, лабора-
торно-инструментальных показателей и данных медицинской документации. Результаты и их обсуждение. 
Анализируя данный клинический случай молодого пациента учитывая, выраженный болевой синдром в течение 
30-40 мин (острые давящие боли в области сердца), изменения на электрокардиограмме (синусовая тахикардия 
с частотой сердечных сокращений 93 в 1 мин, подъем сегмента ST выше изолинии на 2 мм во II, III, аVF, до 0,5 
мм в V5-V6) врачами первично был заподозрен острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST. Учитывая 
болевой синдром, субфибрилитет, наличие воспалительных изменений при лабораторном обследовании, данные 
электрокардиограммы, отсутствие локальных и глобальных изменений при эхокардиографии, был заподозрен 
острый миокардит, который был подтвержден проведением кардиовизуализации, а именно магнитно-резонасной 
томографии сердца, позволившей верифицировать диагноз, оценить характер и локализацию повреждения 
миокарда, что соответствовало электрокардиографическим изменениям у пациента. После проведенного ста-
ционарного лечения пациент с улучшением был выписан на амбулаторный этап. Выводы. Представленный 
клинический случай позволил заподозрить острый миокардит, протекающий под маской острого коронарного 
синдрома с подъемом сегмента ST, а современные методы кардиовизуализации окончательно подтвердили диа-
гноз – миокардит. Можно надеяться, что б олее широкое применение магнитно-резонасной томографии сердца 
позволит значительно расширить диагностические возможности этого метода в кардиологии. 
Ключевые слова: миокардит, острый коронарный синдром, дифференциальный диагноз, тропонин, МРТ сердца .
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Abstract. Introduction. Diseases with EKG-detected infarction-like changes include myocarditis, pericarditis, 
hypertrophic and non-hypertrophic cardiomyopathy, Takotsubo cardiomyopathy, pulmonary embolism, aortic dissection, 
stroke, and subarchnoid hemorrhage. It is t herefore extremely important to differentiate these diseases from true 
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myocardial infarction, as the approaches to the therapy and management of such patients will differ fundamentally. Aim. 
To draw the attention of cardiologists and therapists to myocarditis as one of potential causes of erroneous diagnosis 
/ overdiagnosis of acute myocardial infarction. Materials and Methods. This study presents a clinical case of acute 
myocarditis, probably streptococcal, manifesting as acute coronary syndrome. Clinical, laboratory, and instrumental 
indicators and medical documents were analyzed. Results and Discussion. Analyzing this clinical case of a young 
patient and considering a pronounced pain syndrome (acute pressing pains in his heart area) lasting for 30-40 minutes 
and EKG-detected changes (sinus tachycardia with a heart rate of 93 per minute, ST elevation by 2 mm above the isoline 
in II, III, aVF, up to 1.5 mm in V5-V6), the physicians initially suspected acute coronary syndrome with ST-elevation. 
Taking into account his pain syndrome, subfi brility, infl ammatory changes detected in laboratory examinations, EKG 
fi ndings, and no local or global changes in echocardiography, acute myocarditis was suspected and then proven 
using cardiovisualization, namely magnetic resonance imaging of the heart, which allowed verifying the diagnosis 
and assess the nature and localization of myocardial damage complying with EKG-detected changes in the patient. 
After the inpatient treatment, the patient was discharged to the outpatient stage with improvement. Conclusions. The 
clinical case presented made it possible to suspect acute myocarditis manifesting as acute coronary syndrome with 
ST-elevation, while advanced cardiovisualization techniques fi nally proved the diagnosis of myocarditis. We can hope 
that a wider use of heart MRI will further enhance the diagnostic capabilities of this technique in cardiology.
Keywords: myocarditis, acute coronary syndrome, differential diagnosis, troponin, heart MRI.
For reference: Podolskaya AA, Bilalova AR, Shaykhutdinova AA et al. Diagnosis of myocarditis in a cardiologist’s practice. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 16(suppl.1): 71-77. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).71-77.

Введение. В настоящее время в практическое 
здравоохранение, а именно в неотложную 

кардиологию, широко внедрены высокотехнологич-
ные методы диагностики и лечения, эффективно 
работают ЧКВ – центры, оказывающие неотложную 
кардиологическую помощь пациентам с острым 
инфарком миокарда (ОИМ), но, несмотря, на это 
по- прежнему, остается сложной задачей диффе-
ренциальный диагноз боли в грудной клетке, так 
как она может возникать при многих заболеваниях 
и состояниях, в разных возрастных группах паци-
ентов и имитирова ть ОИМ, тем самым затрудняя 
диагностику инфарктоподобного состояния. К забо-
леваниям c инфарктноподобными изменениями на 
ЭКГ относятся миокардит, перикардит, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия, кардиомиопатия Такоцубо, 
тромбоэмболия легочной артерии, диссекция аорты, 
инсульт или субархноидальное кровоизлияние, по-
этому чрезвычайно важно дифференцировать эти 
заболевания с истинным инфарктом миокарда, так 
как подход к терапии и тактика ведения таких паци-
ентов будет принципиально различаться [1]. 

Миокардит – это асептическое воспаление (асеп-
тическая воспалительная инфильтрация) сердечной 
мышцы, чаще всего вызванное вирусной инфекцией. 
Вместе с тем, миокардиты может быть и невирусной 
(бактериальной, аутоиммунной, аллергической, 
лекарственной, лучевой) этиологии. В связи с раз-
нообразием клинических проявлений заболевания 
(от стертых, абортивных форм и случайных находок 
на ЭКГ до ярких, инфарктоподобных или сопрово-
ждающихся развитием дилатации камер сердца с 
бивентрикулярной сердечной недостаточностью) 
своевременная и правильная диагностика заболе-
вания может вызвать определенные трудности [2]. 

Цель – акцентировать внимание врачей-карди-
ологов, терапевтов на одной из возможных причин 
ошибочной диагностики/гипердиагностики острого 
инфаркта миокарда – миокардите.

 Материал и методы. Приводится клинический 
случай острого миокардита, вероятно стрептокок-
ковой этиологии, манифестирующего под маской 
острого коронарного синдрома. Проведен анализ 
клинических, лабораторно-инструментальных по-

казателей и данных медицинской документации. 
От пациента получено письменное согласие на 
публикацию.

Результаты и их обсуждение.
Пациент Ш., 29 лет, 15.05.2021 в 07:05 января 

2021 г. был доставлен в ПДО ГКБ №7 машиной «СП» 
с диагнозом: ИБС. Острый коронарный синдром 
(ОКС) с подъемом сегмента ST по нижнебоковой 
стенке. Жалобы при поступлении на чувство тяже-
сти, дискомфорта в груди, общую слабость. Счи-
тает себя больным с 5 часов утра, когда впервые 
появилась острая давящая боль в области сердца, 
которая длилась 30-40 мин, потливость, в связи с 
чем вызвал бригаду «СП». При регистрации ЭКГ на 
этапе «СП» зафиксирован синусовый ритм с ЧСС 
93 в 1 мин, сегмент ST выше изолинии на 2 мм во II, 
III, аVF, до 1, 5 мм в V5-V6 (рис.1). На догоспиталь-
ном этапе бригадой «СП» оказана помощь: изокет 
1,25 мг, ацетилсалициловая кислота 250 мг, тикагре-
лор 180 мг внутрь, гепарин 4 тыс. ЕД в/в струйно. 

Из анамнеза: в течение последних двух дней от-
мечал слабость, потливость, кратковременные боли 
в груди, однократно повышалась температура до 
37.2°С. В течение последних пяти лет артериальная 
гипертония, регулярно гипотензивные препараты не 
принимает (АД повышается до 150-160 /90 мм рт ст), 
хронический тонзилит. Контакт с инфекционными 
больными, в том числе COVID-19 отрицает. Наслед-
ственность по сердечно-сосудистым заболеваниям 
отягощена, у отца ОИМ в 50 лет. 

При осмотре: состояние средней степени тяже-
сти. Сознание ясное. Кожные покровы и видимые 
слизистые физиологической окраски. Болезнен-
ность при пальпации грудной клетки отсутствует. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. Дыха-
ние везикулярное, ЧД – 18 в 1 мин. Границы относи-
тельной тупости сердца: увеличена влево на 0,5 см. 
Сердце: тоны ритмичные, приглушены. Пульс – 103 
в 1 мин, АД -157/91 мм. рт. ст. SpO2-98 %. Живот 
мягкий безболезненный. Периферических отеков 
нет. Стул, диурез без особенностей. 

В общем анализе крови (ОАК) при поступле-
нии: Er 4,93×1012/л ( N 4,29 - 5,70),  Le 9,2×109/л 
(N 3,58 – 8, 15), Ht - 42,4 % ( N 41,3 – 52,1), Hb -141 г/л 
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(N 133 – 166), Тr 275 ×109/л( N 180 – 350). Тропонин-I 
(качественный) – положительный. При проведении 
лабораторных исследований: уровень сердечного 
тропонина I - 0,02 мг/моль (N 0,000–0,028 мг/моль), 
концентрация фибриногена 5,3 г/л (N 2,2–4,9 г/л), 
С-реактивный белок (СРБ) 39,90 мг/л (N 0–5,0 мг/л), 
СОЭ 33 мм/ч (N 2–20 мм/ч), аспартатаминотрасфе-
раза 72 Ед/л ( 5–34 Ед/л), аланинаминотрансфераза 
51 (N 7–35 Ед/л), общий холестерин 5 ,41 ммоль/л 
(N 0,00– 6,20 ммоль/л), ХС-ЛПНП 3,08 ммоль/л 
(N 0,0 – 2,6 ммоль/л). ПЦР-тест мазка слизистой 
носо- и ротоглотки на РНК SARS-CoV-2 – отрица-

тельный, антитела nCoV IgM 0,24 (0,0–2,0), nCoV 
IgG 0,31 (0,0–10,0).

Учитывая клиническую картину заболевания, 
отягощенный семейный анамнез, изменения на 
ЭКГ и повышенный уровень тропонинов проведена 
коронароангиография (рис 2). Тип кровоснабжения 
сбалансированный. Гемодинамически значимых 
стенозов не выявлено. ЭКГ в динамике: ритм си-
нусовый, ЧСС 62 уд/мин, ЭОС в норме, сегмент ST 
на изолинии во II, III, аVF, V5-V6 c отрицательным 
зубцом Т (рис.3).

 

Рисунок 1. Электрокардиограмма пациента Ш.: синусовый ритм с ЧСС 93 в 1 мин, сегмент ST выше изолинии 
на 2 мм во II, III, аVF, до 1,5 мм в V5-V6.

Figure 1. Electrocardiogram of patient Sh.: sinus rhythm with heart rate 93 per minute, ST segment above the isoline 
by 2 mm in II, III, aVF, up to 1.5 mm in V5-V6.

         а) Правая коронарная артерия           б) Левая коронарная артерия
Рисунок 2. Коронарограмма (КАГ) пациента Ш.: сбалансированный тип кровоснабжения.

Figure 2. Coronary angiogram (CAG) of patient Sh.: balanced type of blood supply.



74 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

Рисунок 3. ЭКГ пациента Ш. в динамике: ритм синусовый, ЧСС 62 уд/мин, ЭОС в норме, сегмент ST на изолинии 
во II, III, аVF, V5-V6 c отрицательным зубцом Т.

Figure 3. ECG of patient Sh. in dynamics: sinus rhythm, heart rate 62 beats/min, normal EOS, ST segment on the isoline 
in II, III, aVF, V5-V6 with a negative T wave.

Заключение эхокардиографии: размеры поло-
стей сердца и показатели сиситолической функции 
миокарда в пределах нормы. Незначительная 
митральная, трехстворчатая регургитации (физио-
логичесая норма). Зон гипо/акинеза не выявлено. 
Фракция выброса левого желудочка 64%. Паци-
енту рекомендовано и выполнено МРТ сердца с 
контрастированием с оценкой по международным 
критериям Лейк-Льюисса, которые включают в себя 
- отек, гиперемию и повреждение миокарда [3,4]. В 
ходе проведенного исследования выявлены зоны 
отека, гиперемии и патологического накопления 
контраста нижне-боковой стенки левого желудочка 
субэпикардиально (рис.4). С учетом отека, неишеми-
ческого субэпикардиального паттерна накопления 
выставлен диагноз острый миокардит. 

 По результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ основной ритм синусовый с ЧСС 49-85-147 в 
мин. Патологических пауз ритма не выявлено. На 
максимальной ЧСС ЭКГ перегрузки правого пред-

Рисунок 4. На серии МРТ сердца по нижне-боковой стенке левого желудочка определяется зона отека (рис.4А) 
На серии постконтрастных изображений в зоне отека отмечается субэпикардиальное контрастирование 

в раннюю фазу (рис.4Б) и задержка выведения контрастного вещества в позднюю фазу (рис 4В). 
Figure 4. On a series of cardiac MRIs, an edema zone is identifi ed along the inferolateral wall of the left ventricle (Fig. 4A). 

On a series of post-contrast images in the edema zone, subepicardial contrast is noted in the early phase (Fig. 4B) 
and a delay in the removal of the contrast agent in the late phase (Fig. 4B).

сердия (з.Р>2,5мм). 15 одиночных НЖЭС. 10 оди-
ночных и 1 пара мономорфных ЖЭС. На протяжении 
записи в отведениях II,III,aVF,V3-V6 регистрируется 
постоянная вогнутая элевация сегмента ST до 1,2-
1,4 мм. с + з.Т, J волной (ЭКГ признаки паттерна 
ранней реполяризации желудочков). В анализах 
СРБ -39,90 мг/л (0,0 – 5,0), Антистрептолизин О 
(АСЛО) - 441,3 МЕ/мл (0.0 – 200,0), пациент осмотрен 
ЛОР – врачом, заключение: состояние после острого 
фарингита. Таким образом, у пациента диагности-
рован острый миокардит (верифицированный по 
МРТ- сердца от 17.04.2021г.), вероятно, стрептокок-
ковой этиологии (АСЛО+). Состояние после острого 
фарингита. Нарушения ритма сердца: 15 одиночных 
НЖЭС. 10 одиночных и 1 пара мономорфных ЖЭС. 
(по ХМ-ЭКГ). Гипертоническая болезнь 2 стадии. 
Контролируемая АГ. Целевые значения АД 120-
129/70-79 мм рт ст. Риск 2. ХСН 0.

Пациент получал лечение в соответствии с реко-
мендациями по ведению пациентов с острым мио-
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кардитом – β-адреноблокаторы (бисопролол 1.25 мг/
сут), антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА 
II) (лозартн 25 мг мг/сут), нестероидных противо-
спалительных препаратов ( НПВС) (мелоксикам 15 
мг/сут), антибиотикотерапия (цефоперазон 1,0 г + 
сульбактам 1,0 в/в капельно 2 раза в день ), учиты-
вая бактериальную этиологию миокардита.  После 
проведенного лечения пациент был выписан из 
стационара с улучшением на амбулаторный этап ле-
чения. При выписке пациенту рекомендовано огра-
ничение физических нагрузок в течение 6 месяцев, 
диспансерное наблюдение у терапевта, кардиолога, 
оториноларинголога, ревматолога; бактериальный 
посек из зева и носа в плановом порядке через 2-3 
недели, продолжение приема β-адреноблокаторов, 
АРА II, контроль за лабораторными показателями. 

В реальной клинической практике нередко возни-
кают трудности с дифференциальной диагностикой 
ОКС и миокардита, особенно в тех случаях когда ми-
окардит протекает под маской ОКС. Большая часть 
пациентов с ОКС без обструктивного поражения 
коронарных артерий, это пациенты с миокардитом, 
хотя и другие причины тоже могут быть следствием 
такого состояния, например, инфаркт миокарда без 
обструкции коронарных артерий (ИМбОКА), кардио-
миопатия Такоцубо и перикардит [2,3]. Поэтому мы 
продолжили дальнейший диагностический поиск для 
выявления альтернативной причины повреждения 
миокарда. 

Анализируя данный клинический случай моло-
дого пациента и учитывая выраженный болевой 
синдром в течение 30-40 мин (острые давящие боли 
в области сердца), изменения на ЭКГ (синусовая 
тахикардия с ЧСС 93 в 1 мин, подъем сегмента выше 
изолинии на 1 мм во II, III, аVF, до 0,5 мм в V5-V6), 
врачами первично был заподозрен ОКС с подъемом 
сегмента ST, такая диагностическая тактика согласу-
ется с критериями ОКС по клиническим рекоменда-
циям, разработанным российским кардиологичес ким 
обществом (2020г). Но, необходимо отметить, что не 
всегда изменения на ЭКГ и клиническая симптома-
тика говорит за ОКС, как в нашем случае, что также 
было доказано проведенной КАГ (рис.2). К сожале-
нию, специфических/патогномоничных признаков, 
позволяющих безаппеляционно диагностировать 
миокардит, нет. Поэтому этот диагноз можно назвать 
«диагнозом исключения», т.е. необходимо исклю чить 
более «грозные» причины острой дисфункции ми-
окарда [2]. Заподозрить бактериальный миокардит 
можно при наличии в анамнезе у пациента указаний 
на эпизод бактериальной инфекции, однако наличие 
ее возможно и в качестве сопутствующей патологии 
у больного, например, с ОКС., т.е бактериальная 
инфекция не является ведущим, но служит вспомо-
гательным признаком, позволяющим заподозрить 
иной, нежели ИБС, механизм поражения миокарда. 
Диагноз острого миокардита требует комплексной 
оценки анамнестических, клинических, инструмен-
тально-лабораторных данных. В нашем случае, у 
пациента помимо выраженного болевого синдрома 
несвязанного с физической нагрузкой, также был 
субфебрилетет, явления фарингита на догоспиталь-
ном этапе, повышене маркеров воспаления, данные 

ЭКГ, отсутствие локальных и диффузных изменений 
на ЭхоКГ, поэтому был заподозрен острый миокар-
дит. Благодаря внедрению в нашей клинике маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) сердца нам 
удалось провести диагностику острого миокардита, 
манифестирующего ОКС. Такая диагностическая 
тактика согласуется с критериями рабочей группы 
по заболеваниям миокарда и перикарда Европеско-
го общества кардиологов, согласно которым острый 
миокардит является вероятным при наличии следу-
ющих признаков (при отсутстсвиии других причин, 
объясняющих данные клинические симптомы и из-
вестной ишемической болезни сердца):

– клиническая картина (один и более данных 
признаков): острая боль в груди перикардиального 
или псевдоишемического характера; впервые воз-
никшая или прогрессирующая одышка, слабость, 
снижение толерантности к физической нагрузке 
с или без признаков сердечной недостаточности; 
учащеннное сердцебиение или ощущение пере-
боев в работе сердца; синкопальные состояния; 
кардиогенный шок;

– воспалительные изменения: лихорадка за по-
следние 30 дней, респираторные и гастроинтерсти-
нальные инфекции и др.;

– другие диагностические критерии (один и бо-
лее признаков из каждой категории): любые вновь 
появивишиеся изменения на ЭКГ или холтеровском 
мониторировании ЭКГ или стресс тесте; повы-
шенный уровень кардиоспецифических маркеров; 
функциональные и структурные изменения при 
визуализирующих методиках (ЭхоКГ, МРТ) [4,5,6 ]. 

Соответственно вышеизложенному, кардиови-
зуализация, а именно МРТ сердца, позволила ве-
рифицировать диагноз, оценить характер и локали-
зацию повреждения миокарда, что соответствовало 
ЭКГ- изменениям. 

В таблице 1 представлены методы диагностики, 
которые применяются для дифференциальной диа-
гностики миокардита и ОИМ [7].

Необходимо отметить , что сложности более 
ранней диагностики миокардита в данном случае 
были связаны с с нетипичной клинической картиной, 
более характерной для ОКС, наличием вогнутой 
элевации сегмента ST в III и aVF , V4-V6 на 1,5 мм 
и отсутствием очаговых изменений на ЭхоКГ. 

На сегодняшний день достаточно затруднительно 
выделить четкие клинические критерии для диагно-
стики острого миокардита как в отечественных, так 
и зарубежных рекомендациях [5,6]. В случае пациен-
та Ш. болевой синдром сначала проявлялся в виде 
дискомфорта в груди в течение нескольких дней, 
затем давящие боли приобрели острый характер, 
предшествующий субфебрилитет, отсутствие изме-
нений в коронарных артерий, подтвержденной КАГ, 
повышение уровня маркеров воспаления, изменеий 
ЭКГ (наличием вогнутой элевации сегмента ST в III 
и aVF , V4-V6 на 1,5 мм которая затем сменилась 
отрицательным зубцом Т в указанных отведениях), 
предшествующий фарингит послужили основа-
нием для диагностики миокардита. По данным T. 
Morgera et al., чувствительность ЭКГ-метода диагно-
стики миокардита не превышает 47% [8]. «Золотым 
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стандартом» в постановке диагноза миокардит явля-
ется эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) миокарда, 
но на современном этапе эта методика остается 
недоступной, дорогостоящей инвазивной процеду-
рой и должна выполняться высококвалифициро-
ванной бригадой специалистов, а также сопряжена 
с определенным процентом интрапроцедуральных 
осложнений, что не является оправданным в со-
временных условиях. Также нужно учитывать, что 
проведение ЭМБ миокарда не влияет на лечении 
и прогноз заболевания и кроме того, данный метод 
обладает низкой чувствительностью в ряде случаев 
диагностики миокардита, связанную с очаговостью 
имеющихся патологических изменений [9]. 

Поэтому на сегодняшний день альтернативой 
биопсии миокарда остается МРТ сердца с Т1-
картированием в диагностике острого в миокар-
дита и других заболеваний миокарда, позволяя 
неинвазивно в ходе одного исследования оценить 
анатомические и функциональные особенности 
сердца, а также дать полную информацию о тка-
невых характеристиках миокарда правого и левого 
желудочков [10,11]. МРТ – метод отличает высокий 
уровень безопасности, точность анатомической 
визуализации, расчет количественных характери-
стик и высокая информативность данного метода 

Та бл и ц а  1
Дифференциальная диагностика миокардита и ОИМ

Ta b l e  1
Differential diagnosis of myocarditis and AMI

Метод ОИМ Миокардит
Факторы риска ИБС Наличие факторов риска отмечается 

у большинства пациентов 
Хронологическая связь с перенесенной 
инфекцией (вирусной, бактериальной ), 
а так же могут быть и факторы риска ИБС

Начало заболевания Характерно острое начало
Дебют молниеносного миокардита 
неотличим от дебюта ОИМ 

Может быть как острое, так и постепенное 
начало заболевания

Уровень тропонинов Т/I Повышение у всех пациентов Повышение у всех пациен-тов, длительное 
повышение уровня тропонинов

ЭКГ Комплекс Pardee характерен
только для ОИМ

Чаще инверсия зубца Т. Нет специфических 
изменений характерных только 
для миокардита

ЭхоКГ Нарушение локальной сократимости 
миокарда – зоны акинезии-гипокинезии 
и/или изменение глобальной 
систолической и/или диастолической 
функции левого желудочка; инфаркт правого 
желудочка; разрывы миокарда, межжелудоч-
ковой перегородки и папиллярных мышц 
(с последующей митральной 
регургитацией); истинные и ложные 
(псевдоаневризмы) аневризмы желудочков; 
с/без признаков перикардита, 
с/без внутрипополостных тромбов 

Новые, необъяснимые существующими 
причинами, лево-и/или правоже-желудочковые 
структурные и функциональные отклонения (
в том числе случайные находки 
у бессимптомных пациентов): локальное 
нарушение сократимости миокарда и/или 
изменение глобальной систолической и/или 
диастолической функции, с/без желудочковой 
дилатации, с/без утолщения стенок, 
с/без признаков перикардита, 
с/без внутрипополостных тромбов

КАГ Окклюзия/субокклюзия инфарктсвязанных 
артерий или мультифокальное критическое 
стенозиро-вание коронарных артерий 

Отсутствие патологии коронарных артерий, 
но может выявляться длительный спазм 
коронар-ных артерий с сегментарным 
поражением миокарда

МРТ Позднее гадолиниевое усиле
ние распределяется субэндо-
кардиально или трансму-рально

Отек и/или классический паттерн миокардита 
(суб-эпикардиальное позднее гадолиниевое 
усиление)

Эндомиокардиальная 
биопсия миокарда

Опасно выполнение при ОИМ, отсутствует 
диагнос-тическая значимость при ОИМ

Характерна большая распространенность 
(диффузность) очагов вос-паления и некроза

позволила нам верифицировать острый миокардит 
у пациента [12,13]. 

Выводы.
Представленный клинический случай позволил 

заподозрить острый миокардит, протекающий под 
маской ОКС с подъемом сегмента ST, а современ-
ные методы кардиовизуализации окончательно под-
твердили диагноз миокардита. Можно надеяться, что 
более широкое применение МРТ сердца позволит 
еще больше расширить диагностические возмож-
ности этого метода в кардиологии. Совместная, со-
дружественная работа врачей различного профиля 
является неотьемлемым условием для верификации 
диагноза и дальнейшей успешной тактики ведения 
пациента. 
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Реферат. Введение. В настоящее время маммография широко выполняется в клинической практике и позволяет, 
помимо выявления различных изменений, которые могут соответствовать раку молочной железы, оценивать и 
неизмененную паренхиму органа, и питающие его сосуды диаметром приблизительно от 0,5 мм, в частности, 
на предмет кальцинации. Гипотиреоз представляет собой дефицит тиреоидных гормонов, достаточно часто 
встречающийся в клинической практике и ассоциированный с многочисленными неблагоприятными исходами. 
Цель. Привести серию клинических наблюдений пациенток, у которых при маммографии выявлялись типичные 
сосудистые кальцинаты молочных желез. Материалы и методы исследования. Приведено описание 3 та-
ких пациенток, у которых на фоне наличия выраженных сосудистых кальцинатов молочных желез имел место 
длительно текущий некомпенсированный гипотиреоз. Результаты и их обсуждение. У этих пациенток как 
на момент выявления кальцинатов, так и в процессе последующего наблюдения в течение 5 лет не отмечалось 
значимой сердечно-сосудистой патологии. Гипотиреоз является фактором риска общей смертности по сравнению 
с пациентами в состоянии эутиреоза, в частности, ввиду того, что он также повышает риск хронической почечной 
недостаточности, адгезивного капсулита плечевых суставов, старческой дегенерации макулы, инфаркта миокар-
да, хронической сердечной недостаточности, что делает весьма актуальным своевременное выявление таких 
пациентов. Выводы. Выраженные сосудистые кальцинаты, определяемые при маммографии, могут являться 
маркером хронического нарушения функции щитовидной железы. При этом связь между данными изменениями 
и неблагоприятными сердечно-сосудистыми исходами требует прояснения.
Ключевые слова: маммография, сосудистые кальцинаты, гипотиреоз, диагностика.
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Abstract. Introduction. Currently, mammography is widely used in the routine clinical practice and, along with detecting 
the changes that may be indicative of breast carcinoma, allows assessing the unaltered breast parenchyma and its 
feeding vessels with the diameter of at least 0.5 mm, particularly regarding calcifi cations. Hypothyroidism represents 
the defi ciency of thyroid hormones, which is relatively frequently seen in the clinical routine and associated with multiple 
unfavorable outcomes. Aim: To present a series of clinical cases where we found typical breast vascular calcifi cations 
in female patients at mammography. Materials and Methods. This paper describes 3 patients of this type with long-
standing uncompensated hypothyroidism, all having pronounced vascular breast calcifi cations. Results and Discussion. 
All the patients had no signifi cant cardiovascular pathologies both at the fi rst detection of vascular calcifi cations and 
during their 5-year follow-up. Hypothyroidism is associated with the decreased overall survival as compared to the 
euthyroid patients, particularly because it also increases the risk of chronic kidney insuffi ciency, adhesive shoulder 
capsulitis, senile macular degeneration, myocardial infarction, and chronic cardiac insuffi ciency. This makes timely 
identifying such patients very important. Conclusion. Pronounced vascular calcifi cations at mammography may be 
the marker of the chronic thyroid insuffi ciency. Moreover, this phenomenon and the link between such changes and 
adverse cardiovascular outcomes needs to be clarifi ed in future clarifi cation.
Keywords: mammography, vascular calcifi cations, hypothyroidism, detection.
For reference: Pasynkova ОО, Krasilnikov АV, Pasynkov DV at all. Association between vascular calcifi cations at 
mammography and hypothyroidism: Case series report and literature review. The Bulletin of Contemporary Clinical 
Medicine. 2023; Т.16(suppl.1):78-84. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16 (suppl.1).78-84.

Введение. В настоящее время маммография 
широко выполняется женщинам в возрасте 

старше 39 лет как единственный метод скрининга 
рака молочной железы (РМЖ), обеспечивающий 
снижение относительного риска (ОР) гибели в ре-
зультате данной патологии до 0,92 – у женщин в 
возрасте 39-49 лет (95% доверительный интервал 
[ДИ]: 0,75-1,02); 0,86 – в возрасте 50-59 лет (95% 
ДИ: 0,68-0,97); 0,67 – в возрасте 60-69 лет (95% ДИ: 
0,54-0,83) и 0,80 – в возрасте 70-74 лет (95% ДИ: 
0,51-1,28) [1]. Хотя в данном случае основной це-
лью исследования является выявление различ ных 
изменений, которые могут соответствовать РМЖ, 
дополнительно к этому маммография позволяет 
оценивать и неизмененную паренхиму органа, и 
питающие его сосуды диаметром приблизительно 
от 0,5 мм, в частности, на предмет кальцинации, 
поскольку обызвествленные структуры достаточно 
четко визуализируются при данном исследовании, 
даже при их весьма небольших размерах. Этот фе-
номен широко используется в маммологии и делает 
маммографию методом выбора в выявлении пре-
инвазивного РМЖ, проявляющегося только микро-
кальцинатами размерами зачастую менее 1 мм 
[2]. Кроме того, маммография позволяет уверенно 
дифференцировать типичные доброкачественные 
кальцинаты. В частности, сосудистые кальцинаты 
четко идентифицируются при маммографии ввиду 
специфичности их распределения, соответствую-
щего локализации и ходу сосудов молочной железы 
(МЖ), а также типичной рентгенокартины по типу 
«трамвайных путей», что позволяет проводить их 
уверенную характеристику. Ранее отмечалось, что 
наличие сосудистых кальцинатов МЖ достоверно 
(p<0,05) ассоциировано с риском артериальной 
гипертензии (ОР = 1,1), транзиторной ишемической 
атаки или инсульта (ОР = 1,4), инфаркта миокарда 
(ОР = 1,8) и сахарного диабета у женщин в возрас-

те 65 лет и старше (ОР = 1,7) [3, 4], однако данные 
о корреляции их с другими исходами отсутствуют.

Гипотиреоз представляет собой дефицит ти-
реоидных гормонов. Подавляющее большинство 
случаев гипотиреоза соответствует первичному ги-
потиреозу, то есть недостатку синтеза тироксина (Т4) 
и/или трийодтиронина (Т3), обусловленным патоло-
гией щитовидной железы. По механизму обратной 
связи недостаток гормонов приводит к повышению 
синтеза тиреотропного гормона (ТТГ) гипофизом. 
Гормоны щитовидной железы влияют практически на 
все клетки организма, повышая скорость основного 
обмена, потребление кислорода, выделение тепла, 
уровень экспрессии бета1-адренорецепторов в серд-
це, что увеличивает частоту сокращений миокарда, 
всасывание глюкозы, гликогенолиз, глюконеогенез, 
липолиз и катаболизм белков [5].

Клинические проявления гипотиреоза разноо-
бразны и зависят от степени выраженности недо-
статка гормонов щитовидной железы, этиологии 
заболевания и возраста пациента. Наиболее часты-
ми симптомами гипотиреоза являются: снижение 
памяти, снижение скорости мышления, мышечные 
спазмы, мышечная слабость, усталость, сухость 
кожи, пониженное потоотделение, охриплость голо-
са, парестезии, запоры, снижение слуха, прибавка 
массы тела, замедление движений, огрубение и 
похолодание кожи, периорбитальные отеки. Таким 
образом, своевременная диагностика данного 
сос тояния имеет клиническое значение. Однако 
основная трудность в диагностике гипотиреоза свя-
зана с отсутствием патогномоничных для данного 
состояния признаков [6].

Цель. Привести серию клинических наблюдений 
пациенток, у которых при маммографии выявлялись 
типичные сосудистые кальцинаты молочных желез. 

Материалы и методы исследования. Приведе-
но описание 3 пациенток, у которых на фоне наличия 
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выраженных сосудистых кальцинатов молочных 
желез имел место длительно текущий некомпенси-
рованный гипотиреоз. В процессе наблюдения и в 
анамнезе пациентов отсутствовали неблагоприят-
ные сердечно-сосудистые исходы. От каждого участ-
ника было получено письменное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Результаты и их обсуждение. Клинический 
случай 1. У пациентки 72 лет при маммографии, вы-
полненной в 2018 году, были выявлены выраженные 
сосудистые кальцинаты обеих МЖ (рис. 1А). Паци-
ентка наблюдается с 57 лет, когда был впервые уста-
новлен диагноз гипотиреоза. С 57 лет пациентка при-
нимает левотироксин в дозе 50 мкг в сутки. В 2005 
году доза левотироксина в связи с декомпенсацией 
была увеличена до 100 мкг в сутки. В дальнейшем 
доза левотироксина составляла от 50 до 75 мкг, а 
уровень ТТГ варьировал от 1,27 до 5,991 мкМЕ/мл, 
свободного Т4 – от 14,1 до 15,61 пмоль/л. В 2018 го-
ду в возрасте 72 лет пациентке была удалена щи-
товидная железа, что привело к срыву компенсации 
гипотиреоза. В анализах через 2 месяца после опе-
рации отмечался рост уровня ТТГ до 33,4 мкМЕ/мл, 
в связи с чем доза левотироксина была повышена до 
100 мкг в сутки. На протяжении последующих пяти 
лет уровень ТТГ варьировал от 1,27 до 8,6 мкМЕ/
мл, свободного Т4 – от 11,1 до 13,6 мкМЕ/мл, доза 
левотироксина – от 62,5 до 100 мкг/сутки, с 2023 года 
пациентка принимает препарат в дозе 62,5 мкг/сутки. 
Сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой 
системы включали только гипертоническую болезнь 

(по поводу которой пациентка принимала ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
с 57 до 67 лет), но после удаления щитовидной 
железы артериальное давление нормализовалась, 
и гипотензивные препараты не назначались). По 
данным ультразвукового исследования (УЗИ) сердца 
в 2018 году выявлены признаки гипертрофии лево-
го желудочка, диастолическая дисфункция левого 
желудочка при сохраненной фракции выброса, без 
динамики в последующем. Нарушения углеводного 
обмена отсутствуют. Атеросклеротические измене-
ния в артериях шеи выявлены в 2018 году в виде 
сужения просвета сосудов на 25-35%, без динамики 
в процессе наблюдения. Уровень холестерина за 6 
лет периода наблюдения с 2018 по 2023 год был 
повышен, но не более 6 ммоль/л, липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП) – не более 3,7 ммоль/л, 
триглицериды (ТГ) – 1,24 ммоль/л. Статины па-
циентка начала принимать с 2022 года в низкой 
дозе (аторвастатин 10 мг в сутки). При повторной 
маммографии, выполненной в 2021 году, динамики 
сосудистых кальцинатов не отмечалось (рис. 1Б).

Клинический случай 2. У пациентки 80 лет при 
маммографии, выполненной в 2018 году, были вы-
явлены выраженные сосудистые кальцинаты обеих 
молочных желез (рис. 2). Пациентка наблюдается 
с 77 лет, постменопауза – с 49 лет. В 79 лет у па-
циентки впервые был зарегистрирован пароксизм 
фибрилляции предсердий, по поводу которого был 
назначен амиодарон (200 мг в сутки). В период с 
2015 года по 2018 годы пациентка не сдавала анали-

            А       Б
Рис. 1. Клинический случай 1. Маммограммы правой МЖ 

в кранио-каудальной проекции: А – от 2018 года; 
Б – от 2021 года. Отмечается выраженная кальцинация 
сосудов МЖ (стрелки) без существенной динамики 

за указанный период.
Fig. 1. Clinical case 1. Craniocaudal mammography images 

of the right breast: А – in 2018; Б – in 2021. 
They show the pronounced vascular calcifi cations (arrows) with 

no signifi cant change for the discussed period.

Рис. 2. Клинический случай 2. Маммограмма 
правой молочной железы в медиолатеральной 

косой проекции от 2018 года. Отмечается 
выраженная кальцинация сосудов МЖ (стрелки).

Fig. 2. Clinical case 2. Mediolateral oblique 
mammography images of the right breast 
in 2018 shows the pronounced vascular 

calcifi cations (arrows).
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зы для определения функции щитовидной железы. 
В 2019 году уровень ТТГ составил 4,2 мкМЕ/мл (Т4 
не определяли). В 2020 году уровень ТТГ составил 
6,4 мкМЕ/мл, свободный Т4 – 16,2 пмоль/л, в связи 
с чем был констатирован гипотиреоз, вызванный 
медикаментами, амиодарон был отменен и на-
значен левотироксин (25 мкг в сутки). В 2021 году 
уровень ТТГ составил 3,7 мкМЕ/мл, свободного 
Т4 – 14,9 пмоль/л. В 2022-2023 годах функцию щи-
товидной железы не оценивали. Из сопутствующих 
заболеваний пациентка также страдает стенокар-
дией напряжения (не верифицированной путем 
коронарографии) с 78 лет, на УЗИ сердца в 2018 году 
отмечены признаки гипертрофии левого желудочка 
(толщина стенки – 11 мм в базальных отделах, в 
области перегородки и задней стенки, через 2 года 
толщина стенок достигала 12 мм, в дальнейшем – 
без изменений), отмечается диастолическая дис-
функция левого желудочка по 1 типу с сохраненной 
фракцией выброса. Нарушения углеводного обмена 
отсутствуют. Уровень холестерина за 6 лет перио-
да наблюдения с 2018 по 2023 год был повышен 
и составил от 5,09 до 8,04 ммоль/л, ЛПНП – 3,62-
6,19 ммоль/л, ТГ – 0,88 – 1,82 ммоль/л, УЗИ сосу-
дов шеи не проведено. Статины пациентка начала 
принимать с 2019 года в низкой дозе (аторвастатин 
20 мг в сутки). Также пациентка постоянно получает 
ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, спиронолактон. 

Клинический случай 3. У пациентки 70 лет при 
маммографии, выполненной в 2018 году, были вы-
явлены выраженные сосудистые кальцинаты обеих 
МЖ (рис. 3А). Пациентка наблюдается в учреждении 
с 66 лет, постменопауза – с 49 лет. На момент при-
крепления к учреждению пациентка страдала цере-
броваскулярным заболеванием с дисциркуляторной 
энцефалопатией II степени, гипертонической болез-
нью II стадии, артериальной гипертензией 2 степени, 
хронической сердечной недостаточностью 1 степе-
ни. В 69 лет у пациентки впервые был выявлен са-
харный диабет 2 типа, атеросклероз артерий шеи (со 
стенозом до 55%), в 71 год – хроническая почечная 
недостаточность 3а степени. Гипотиреоз у пациентки 
был впервые выявлен в 2007 году (в возрасте 59 
лет), в период с 2018 года по 2023 год пациентка 
принимала левотироксин в дозе 50 мкг в сутки. В 
2018 году уровень ТТГ составил 11,4 мкМЕ/ мл (Т4 
20,3 пмоль/л). В 2019 году уровень ТТГ составил 
4,4 мкМЕ/мл (Т4 17,2 пмоль/л). В 2021 году уро-
вень ТТГ составил 1,9 мкМЕ/мл, свободный Т4 – 
21,01 пмоль/л. В 2022 году уровень ТТГ составил 
5,3 мкМЕ/мл, свободный Т4 – 9,3 пмоль/л. В 2023 
году уровень ТТГ составил 3,8 мкМЕ/мл, свободный 
Т4 – 9,1 пмоль/л. Таким образом, с 2018 по 2023 год 
имеются периоды повышения TTГ свыше 10 мкМЕ/
мл, или снижения свободного Т4 менее 10 пмоль/л, 
что свидетельствует о недостаточной компенсации 
функции щитовидной железы. 

На УЗИ сердца в 2019 году отмечены признаки 
гипертрофии левого желудочка, без динамики через 
4 года, отмечается дистолическая дисфункция лево-
го желудочка по 1 типу с сохраненной фракцией вы-

броса (62%-65% по Тейхольцу), в 2022 году фракция 
выброса снизилась (до 58% по Тейхольцу). 

Сахарный диабет у пациентки был компенси-
рован с помощью пероральных гипогликемических 
средств: за период наблюдения уровень глюкозы 
венозной крови натощак варьировал от 5, 68 до 
6,19 ммоль/л, гликированный гемоглобин – 6,1 – 
6,5%. Уровень холестерина за период наблюдения 
был повышен и составил от 4,25 до 8,2 ммоль/л, 
ЛПНП – 3,92-4,75 ммоль/л, ТГ – 0,94 – 1,66 ммоль/л. 
Статины пациентка начала принимать с 2018 года в 
низкой дозе (аторвастатин, 10 мг в сутки), при этом 
целевые показатели обмена липидов не достигнуты. 
Также пациентка постоянно получает ингибиторы 
АПФ, бета-блокаторы, блокаторы кальциевых ка-
налов, диуретики (индапамид, 1,5 мг в сутки, либо 
гидрохлоротиазид 12,5 мг в сутки), ацетилсалици-
ловую кислоту в качестве антиагреганта, с 2021 
года дополнительно был назначен моксонидин. 
Артериальное давление с 2021 года компенсиро-
вано недостаточно, систолическое артериальное 
давление (САД) на амбулаторном приеме составля-
ло 150-165 мм рт. ст., диастолическое артериальное 
давление (ДАД) – 90 мм рт. ст. 

При маммографии, выполненной в 2023 году, 
динамики сосудистых кальцинатов не отмечалось.

Манифестный гипотиреоз характеризуется повы-
шением ТТГ свыше 10 мМЕ/л, при субклиническом 
гипотиреозе уровень ТТГ составляет 5-10 мМЕ/л при 
нормальном уровне свободного Т4, по некоторым 
оценкам его распространенность достигает 12–15 %. 
По данным популяционных исследований верхний 

         А            Б
Рис. 3. Клинический случай 3. Маммограммы правой 
МЖ в кранио-каудальной проекции: А – от 2018 года; 

Б – от 2023 года. Отмечается выраженная кальцинация 
сосудов МЖ (стрелки) без существенной динамики 

за указанный период.
Fig. 3. Clinical case 3. Craniocaudal mammography images 

of the right breast: А – in 2018; Б – in 2023. They show 
the pronounced vascular calcifi cations (arrows) with 

no signifi cant change for the discussed period.
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предел ТТГ зависит от возраста, так у 20–29-летних 
он составляет 3,5 мМЕ/л, в то время как в группе лю-
дей старше 80 лет он повышается до 7,9 мМЕ/л. При 
этом субклинический гипотиреоз может разрешаться 
у каждого второго или каждого пятого пациента (в 
зависимости от исходного уровня ТТГ) в течение 
2 лет наблюдения [5]. 

Гипотиреоз ассоциируется с хронической по-
чечной недостаточностью (ХПН), причем в случае 
назначения лечения гипотиреоза риск ассоциации с 
ХПН снижается [7]. Как манифестный, так и субкли-
нический гипотиреоз, также ассоциируются с более 
высоким риском адгезивного капсулита плечевых 
суставов [8]. При гипотиреозе чаще регистрируется 
старческая дегенерация макулы, которая, к сожа-
лению, не предупреждается назначением левоти-
роксина [9].

Гипотиреоз также является фактором риска 
общей смертности, смертности от сердечно-сосуди-
стых причин и фактором риска развития инфаркта 
миокарда по сравнению с пациентами в состоянии 
эутиреоза [10]. У пациентов старше 65 лет гипотире-
оз ассоциировался с хронической сердечной недо-
статочностью и неблагоприятными ее исходами [11]. 

Хотя исследований ассоциации гипотиреоза, 
включая субклинического, и риска кальцификации 
сосудов, проведено недостаточно, в отдельных 
исследованиях показано повышение вероятности 
кальцификации коронарных артерий с увеличением 
уровня ТТГ и/или с уменьшением уровня Т4 [12]. 

Как представляется, минеральный обмен в зоне 
обызвествления сосудистой стенки и костной ткани 
аналогичен и преимущественно регулируется тре-
мя гормонами: паратиреоидным гормоном (ПТГ), 
1,25(OH)2-витамином D (1,25(OH)2D) и кальцито-
нином. В коже под действием ультрафиолетового 
облучения 7-дигидрохолестерол (предшественник 
холестерина) превращается в витамин D3. Витамин 
D3 метаболизирется в печени до 25(OH)D с помощью 
25-гидроксилазы, и затем в почках – до активной 
формы 1,25(OH)2D под действием 1-α-гидроксилазы. 
Содержание 25(OH)D в сыворотке имеет более дли-
тельный период полувыведения (21 день) и исполь-
зуется в качестве параметра оценки обеспеченности 
витамином D. 1,25(OH)2D стимулирует всасывание 
кальция в кишечнике, регулирует обмен кальция в 
кости и экскрецию кальция и фосфора. Системное 
действие 1,25(OH)2D заключается в повышении 
уровня кальция в крови и снижении ПТГ. ПТГ стиму-
лирует обмен костной ткани, экскрецию фосфора за 
счет ингибирования реабсорбции в проксимальных 
и дистальных извитых канальцах почек, и реаб-
сорбцию кальция в дистальных извитых канальцах. 
Системный эффект ПТГ заключается в повышении 
уровня кальция в сыворотке и 1,25(OH)2D, сопро-
вождающееся снижением фосфора в сыворотке 
крови [13].

В двух исследованиях было показано, что 
синдром недостаточности Т3 (субклинический ги-
потиреоз) сопровождается низкими уровнями Т3 
при нормальных значениях содержания Т4 и ТТГ. В 
нескольких исследованиях было показано, что Т3 

предупреждает развитие кальцификации сосудов. 
При этом для остеогенного перехода гладкомы-
шечных клеток необходимо присутствие и кальция, 
и фосфора [14].

Tanaka Y. et al. (2020) описали кошку с врож-
денной недостаточностью гормонов щитовидной 
железы, вызванной ее гипоплазией. На момент 
постановки диагноза уровень тироксина был ниже 
предела обнаружения метода (менее 0,1 мкг/дл), 
уровень ТТГ составил 1,4 нг/дл (норма <0,3 нг/мл). 
В последующем кошка получала левотироксин, но 
уровень Т4 в крови не достигал нормального значе-
ния (не превышал 0,8 нг/мл). Интересно отметить, 
что на протяжении всего периода наблюдения за 
животным уровень кальция был существенно выше 
нормы (11,2-19,7 мг/дл, при норме 6,2-10,2 мг/дл), 
при этом ионизированный кальций тоже был повы-
шен (2,1 нмоль/л при норме 1,22-1,5 ммоль/л). До 
возраста 3-4 лет уровень фосфора у кошки был в 
норме, но затем, до самой смерти животного в воз-
расте 4,9 лет, наблюдалась гиперфосфатемия (9,4-
13,8 мг/дл при норме 4,5 – 8, 1 мг/дл). Нарушение 
функции почек в виде повышения уровня креатинина 
наблюдалось, начиная с 3,7 лет. Концентрацию ПТГ 
измеряли однократно в возрасте 2 лет, уровень его 
был в пределах нормы. Авторы считают, что повы-
шение уровня кальция и фосфора обусловлено 
гиперпаратиреозом, так как на аутопсии отмечалась 
гиперплазия паращитовидных желез. Гиперпарати-
реоз авторы связали с почечной недостаточностью, 
что не вполне согласуется с описанием клинического 
случая. Во-первых, гиперкальциемия наблюдалась 
одновременно с нормальным уровнем ПТГ, в то 
время как гиперфосфатемия обнаружилась позднее. 
Появлению гиперфосфатемии предшествовало по-
вышение уровня креатинина. Таким образом, можно 
считать, что гиперкальциемия не была связана ни с 
гиперпаратиреозом, ни с ХПН. У данного животного 
при аутопсии была обнаружена также выраженная 
кальцинация крупных сосудов эластического и 
мышечного типа: селезенки, почек, сердца, легких, 
надпочечников, языка, желудка, брыжейки, мозжеч-
ка, больших полушарий, гипофиза и твердой моз-
говой оболочки. В артериях обоего типа отложения 
кальция вызвали тяжелые повреждения средней 
и наружной оболочек, в то время как интима была 
интактной. Повреждения паренхиматозных органов 
отсутствовали, за исключением почек. В послед-
них наблюдался кальциноз почечных канальцев, 
капсулы клубочков, интерстициальный фиброз и 
гломерулосклероз. В легких кальциноз затрагивал 
капилляры, стенку вен и артерий. В дерме, под-
кожно и в мышцах были обнаружены белые массы 
отложений кальция. В бедренной кости костные 
лакуны были расширены, количество фибробластов 
вокруг костных трабекул было увеличено. Также 
было отмечено S-образное искривление грудины. 
Несмотря на то, что изменения в сосудах и костях 
можно отнести к вторичному гиперпаратиреозу, 
вероятно тяжелый гипотиреоз также способствовал 
развитию порозности кости и отложениям кальция 
в сосудах [15].
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У детей с врожденным гипотиреозом в 23% 
случаев наблюдается транзиторная обратимая при 
назначении левотироксина гиперкальциемия [16].

В эксперименте у крыс Т3 вызывал уменьшение 
отложений кальция в сосудах и снижал активность 
щелочной фосфатазы (ЩФ) в кальцинатах аорты, 
вызванных комбинацией витамина D3 и никотина. 
Одновременно были восстановлены уровни мар-
керов гладкомышечных клеток α-актин и SM22a 
и снижены уровни ассоциированных с костной 
тканью молекул, таких как runt-связанный фактор 
транскрипции 2 (Runx2), остерикс и остеопонтин 
(OPN). Также был восстановлен уровень экспрессии 
klotho в кальцифицированной аорте крыс. Тиамазол 
(антитиреоидное средство) блокировал указанные 
эффекты Т3, что свидетельствует о том, что Т3 уча-
ствует в ингибировании кальцификации сосудов [17].

Известно, что повышение ТТГ положительно 
коррелирует со степенью обызвествления коро-
нарных артерий [18], а также, даже субклинический 
гипотиреоз приводит к повышению риска смерти от 
всех причин и сердечно-сосудистых причин [19]. С 
другой стороны, более высокие значения свободного 
Т4 и более низкие значения ТТГ коррелируют со 
степенью кальцинации коронарных артерий, риском 
сердечно-сосудистых заболеваний и сердечно-со-
судистой смерти [20].

Заключение.
Гормоны щитовидной железы влияют на фос-

форно-кальциевый обмен, и как их избыток, так и 
недостаток может вызывать кальцификацию со-
судов. Таким образом, выраженные сосудистые 
кальцинаты, определяемые при маммографии, 
могут являться маркером хронического нарушения 
функции щитовидной железы. При этом связь между 
данными изменениями и неблагоприятными сер-
дечно-сосудистыми исходами требует дальнейших 
исследований.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 
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63,66±1,24), направленных на скрининговую маммографию в 2018 году. Результаты и обсуждение. Общая 
концентрация кальция у пациенток с вновь выявленными кальцинатами сосудов по сравнению с пациентами 
без кальцинатов была достоверно выше (на 6,98%). Медиана среднего и максимального уровня тиреотропного 
гормона была наибольшей в группе пациенток с кальцинатами 3-4 степени. Медиана максимального значения 
концентрации общего кальция в крови была наибольшей в группе с кальцинатами 1-2 степени и достоверно выше 
по сравнению с группой пациенток без кальцинатов (на 3,7%) и группой пациенток с кальцинатами 3-4 степени 
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Abstract. Introduction. There are about 16 million people aged 50 or older in the Russian Federation, who are 
affected by osteoporosis. At the same time, signifi cantly many of these individuals undergo mammography, a diagnostic 
procedure that effectiently detects vascular calcifi cations. Aim. To assess the serum biochemistry parameters refl ecting 
the bone turnover, as well as the bone densitometry values and fracture risk in women, depending on the degree of 
breast vascular calcifi cations found in mammography. Materials and Methods. We observed 56 women aged 39-81 
years (average age: 63.66±1.24) sent to screening mammography in 2018.  Results and Discussion. Patients who 
had newly discovered vascular calcifi cations showed a signifi cant increase (6.98%) in their total serum calcium levels 
as compared to women without calcifi cations. Among women with calcifi cations, those with grade 3-4 calcifi cations 
had the highest median levels of both medium and maximum thyrostimulating hormone (TSH). Additionally, women 
with grade 1-2 calcifi cations had the highest median levels of maximum total serum calcium, which were signifi cantly 
(3.7%) higher than those in women without calcifi cations and signifi cantly (6.8%) higher than those in women with 
grade 3-4 calcifi cations. In women with 3-4 degree calcifi cations, both the mean and minimum values of the median 
T-test for L1-L4 vertebral body mineral density were 91% lower than in the group with grade 1-2 grade calcifi cations. 
Furthermore, they were 34% lower than in women without calcifi cations. Patients with grade 1-2 calcifi cations had the 
lowest risk of major fractures, as assessed by the FRAX index. At the same time, median of the minimum FRAX value 
during the follow-up period for patients with grade 1-2 calcifi cations was signifi cantly (61%) lower than in women without 
calcifi cations. Furthermore, it was also signifi cantly (70%) lower than in women with grade 3-4 calcifi cations. Conclusions. 
Detecting evident (grades 3-4 according to the classifi cation we have proposed) breast vascular calcifi cations found 
in mammography is associated with the lower values of lumbar bone mineral density, indicating osteoporosis. This 
phenomenon primarily refl ects the prospective fracture risk changes rather than retrospective ones, i.e. they precede 
the increase in the risk of osteoporotic fractures to the critical threshold.
Keywords: mammography, vascular calcifi cations, osteoporosis, bone mineral density, fracture risk.
For reference: Pasynkov DV, Pasynkova ОО, Krasilnikov АV, et al. Evident breast vascular calcifi cations as 
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В ведение. Маммография широко использует-
ся в общемировой клинической практике на 

протяжении более чем 50 последних лет как един-
ственный метод скрининга рака молочной железы 
(РМЖ), пригодный для регулярного использования 
в общей популяции, начиная с 40-50 лет. В рамках 
крупных исследований была показана способность 
регулярного маммографического скрининга до-
стоверно снижать в течение последующих 10 лет 
смертность в результате РМЖ на 41% (относитель-
ный риск [ОР]: 0,59; 95% ДИ: 0,51-0,68; P < 0,001]) и 
частоту распространенного РМЖ на 25% (ОР: 0,75; 
95% ДИ: 0,66-0,84; P < 0,001) [1]. Это обусловлено 
способностью маммографии выявлять данные 
опухоли на стадии, когда невозможно их выявление 
другими методами, в том числе на стадии преинва-
зивного РМЖ. 

Последнее во многом обусловлено способно-
стью маммографии визуализировать микрокальци-
наты, которые часто являются единственным про-
явлением преинвазивного РМЖ. Данные объекты, 
несмотря на весьма малый размер (у отдельных 
кальцинатов он составляет менее 0,5 мм), на маммо-
граммах имеют высокую интенсивность, что позво-
ляет идентифицировать их даже на фоне плотной 
паренхимы молочной железы (МЖ) [2].

Кальцинаты МЖ, помимо РМЖ, могут встре-
чаться и при широком круге доброкачественных 
процессов. При этом в значительной доле случаев 
возможна уверенная дифференциальная диагности-
ка типичных доброкачественных и подозрительных 

кальцинатов только по данным маммографии, без 
использования дополнительных диагностических 
методов. Одним из таких типов доброкачественных 
кальцинатов являются сосудистые, имеющие типич-
ные распределение (по ходу артерий МЖ) и вид (по 
типу трамвайных путей), обусловленный суммацией 
интенсивности стенок сосуда, расположенных пер-
пендикулярно ходу рентгеновского пучка [3]. 

Ранее была продемонстрирована достоверная 
(p  = 0,022) зависимость между наличием сосудистых 
кальцинатов МЖ и риском ишемической болезни 
сердца (ИБС), верифицированной при коронаро-
графии, у пациенток в возрасте 61-80 лет [4], ос-
ложненной сердечно-сосудистой патологии (ИБС, 
инсульта, сердечной недостаточности, кардомиопа-
тии, тромбоза глубоких вен / тромбоэмболии легоч-
ной артерии, остановки сердца, облитерирующего 
атеросклероза периферических артерий, окклюзии 
сосудов сетчатки и сердечно-сосудистой смерти; ОР: 
1,23; 95% доверительный интервал [ДИ]: 1,002–1,52; 
P=0,04), осложненной атеросклеротической сердеч-
но-сосудистой патологии (острого инфаркта миокар-
да, ишемического инсульта и сердечно-сосудистой 
смерти; ОР: 1,51; 95% ДИ: 1,08–2,11; P=0,02) [5], а 
также сахарного диабета (отношение шансов [ОШ]: 
4,20) и артериальной гипертензии (ОШ: 12,33). Также 
было показано, что такие кальцинаты встречаются 
у 16-31% пациенток с ИБС [6]. 

Остеопороз представляет собой серьезную ме-
дико-социальную проблему. По оценкам зарубежных 
авторов, около половины женщин в постменопаузе 
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получают остеопоротические переломы, при этом до 
25% случаев обусловлены переломами позвонков, 
а 15% – переломами шейки бедра [7]. 

Согласно данным группы ученых, принявших 
участие в проекте «Аудит-2020», в Российской 
Федерации проживает порядка 16 млн. человек в 
возрас те старше 50 лет, страдающих остеопоро-
зом. При этом частота внепозвоночных переломов 
среди лиц данной возрастной группы составляет 
приблизительно 13 случаев на 1000 населения в 
год [8].

В то же время, своевременное выявление осте-
опороза и назначение лечения позволяет снизить 
риск всех переломов на 38%-67% в зависимости от 
выбранного препарата и периода наблюдения [9].

Цель исследования
Изучение биохимических параметров, отражаю-

щих состояние костной ткани, а также параметров 
остеоденситометрии и риска переломов костей у 
женщин в зависимости степени кальцификации со-
судов МЖ по данным маммографии.

Материалы и методы
Материалы
В данное исследование включено 56 пациенток 

в возрасте от 39 лет до 81 года (средний возраст – 
63,66±1,24), которым была выполнена скрининговая 
маммография в 2018 году. Впоследствии (в течение 
5 лет) проводилось диспансерное наблюдение этих 
пациенток в соответствии с возрастной группой, 
включавшее также маммографию. От каждого участ-
ника было получено письменное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Методы
Маммография выполнялась на аппарате 

SIEMENS Mammomat Fusion по стандартной мето-
дике. Описание маммографии выполнялось врача-
ми-рентгенологами, имеющими опыт интерпретации 
маммограмм в течение не менее 5 лет. В дополнение 
к стандартной интерпретации полученных маммо-
грамм, идентифицировали сосуды МЖ и оценивали 
степень выраженности их кальцификации по соб-
ственной классификации (рис. 1). 

Рисунок 1. Классификация степени выраженности 
обызвествления сосудов МЖ: А – 0 степень: сосудистые 
кальцинаты отсутствуют; на врезке – увеличенное в 2 раза 
изображение сосудов МЖ в выделенной прямоугольником 
области; Б – 1 степень: сосудистые кальцинаты опре-
деляются только при увеличении маммографического 
изображения (стрелка); на врезке – увеличенное в 2 раза 
изображение сосудов МЖ в выделенной прямоугольником 
области; В – 2 степень: фрагментарные низкоинтенсив-
ные кальцинаты максимальной длиной <1 см (стрелки). 
Г – 3 степень: промежуточная степень (кальцинаты более 
выраженные, чем 2 степени, но менее выраженные, чем 
4 степени, стрелки); Д – 4 степень: выраженные кальцина-
ты в виде непрерывной линии, сосуд тотально обызвест-
влен на протяжении более 75% длины (стрелки).

Figure 1. Classifi cation of the severity of the breast vessel 
calcifi cation: А – grade 0: no vascular calcifi cations; insert: 

magnified (2-fold) image of 
the breast vessels marked 
with black box; Б – grade 1: 
vascular calcifications are 
visible only in magnifi cation 
(arrow); insert: magnified 
(2-fold) image of the breast 
vessels marked with black 
box; В – grade 2: fragmentary 
low-intensity calcifications 
with the maximum length <1 
cm (arrows). Г – grade 3: 
intermediate (calcifications 
more prominent than grade 2, 
however more prominent than 
grade 4, arrows); Д – grade 4: 
pronounced calcifications 
resembling the solid line, the 
vessel is totally calcifi ed along 
more than 75% of its length 
(arrows).

А       Б

В                 Г Д
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Рентгеновская остеоденситометрия выполня-
лась на аппарате GENERAL ELECTRIC Lunar Prodigy 
Advance по стандартной методике. По результатам 
оценки минеральной плотности костной ткани при 
остеоденситометрии рассчитывали параметры 
FRAX (Fracture Risk Assessment Tool – инструмент 
оценки риска переломов) и TBS (Trabecular Bone 
Score – трабекулярный костный индекс). Расчет TBS 
проводился с использованием встроенной в денси-
тометр программы TBS iNsight версии 3.0.2.0. Патен-
тованный алгоритм программы оценивает яркость 
пикселов серой шкалы получаемого изображения 
и их пространственную вариабельность на скане 
денситометра с расчетом непрямого индекса, об-
ладающего высокой корреляцией с микроструктурой 
костной ткани, который не зависит от минеральной 
плотности, клинических факторов риска и индекса 
FRAX. Индекс FRAX определяли с поправкой по TBS 
согласно калькулятору, представленному на сайте 
https://frax.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?lang=rs.

Выполнялись также стандартные биохимические 
анализы крови (включавшие определение концен-
трации кальция, ионизированного кальция, фосфо-
ра, магния, тиреотропного гормона [ТТГ]). 

Статистический анализ
В качестве параметров описательной статисти-

ки для непрерывных нормально распределенных 
выборок рассчитывали среднее арифметическое 
и стандартное отклонение, для ненормально рас-
пределенных – медиану и размах вариации. Для 
категориальных переменных рассчитывали частоты 
в виде количества (процента) наблюдений. Сравне-
ние ненормально распределенных выборок произ-
водили с использованием критериев Манна-Уитни 
(для сравнения медиан) и χ2 (для сравнения долей). 
Оценка нормальности распределения выборок 
осуществлялась с использованием критерия Колмо-
горова–Смирнова. Статистическую достоверность 
различия сравниваемых выборок констатировали 
при получении значений p < 0,05. Все статистиче-
ские анализы выполняли в программном пакете 
SPSS 13.0.

Результаты
По данным маммографии большая часть паци-

енток не имела признаков кальцификации сосудов 
МЖ. За период наблюдения среди тех пациенток, 
у которых были обнаружены кальцинаты, степень 
кальцификации не менялась (не усугублялась, но и 
не наблюдалось случая рассасывания кальцинатов), 
однако среди пациенток, у которых в 2018 году не от-
мечалось сосудистых кальцинатов, за последующие 
5 лет у части из них были обнаружены кальцинаты 
(1 степени – 12 случаев, 2 степени – 2 случая) 
(табл. 1).

При сравнении характеристик пациенток (возрас-
та в 2018 году, усредненных значений концентрации 
ТТГ, общего и ионизированного кальция, фосфора 
и магния за период с 2018 по 2023 гг., усредненных 
значений Т-критерия для МПК и TBS позвонков L1-L4 
и бедра, а также усредненного риска переломов по 
FRAX за тот же период), у которых отсутствовали 
кальцинаты сосудов МЖ как в 2018 году, так и на про-
тяжении периода наблюдения, а также пациенток, у 

которых кальцинаты сосудов были впервые выяв-
лены в течение периода наблюдения, достоверных 
различий не отмечались. Единственное отличие 
касалось тенденции к более низкому (на 6,98%) зна-
чению медианы усредненной общей концентрации 
кальция у пациенток с вновь выявленными кальци-
натами сосудов по сравнению с пациентками без 
кальцинатов на протяжении периода наблюдения 
(2,30 против 2,33 ммоль/л).

При сравнении характеристик пациенток с раз-
личной степенью кальцификации сосудов и без нее 
было показано, что с увеличением степени кальци-
фикации повышался возраст пациенток (возраст 
пациенток с кальцификацией сосудов 3-4 степени 
был достоверно выше [медиана – 78 лет; р=0,001] 
по сравнению с возрастом пациенток с кальцифи-
кацией 1-2 степени [медиана – 68 лет] и пациенток 
без кальцификации [медиана – 62 года; р=0,001], а 
возраст пациенток с кальцификацией 1-2 степени 
имел тенденцию к более высоким значениям по 
сравнению с пациентками без кальцинатов на мам-
мограммах в 2018 году).

В анализе параметров функции щитовидной 
железы было показано, что медианы усредненного 
и максимального уровня ТТГ за период наблю-
дения были наибольшими в группе пациенток с 
кальцинатами 3-4 степени (4,86 и 11,40 мкМЕ/мл, 
соответственно), при этом медиана усредненного 
уровня ТТГ в данной группе достоверно превышала 
аналогичный показатель в группе без кальцинатов 
(2,36 мкМЕ/мл; р=0,006) и в группе пациенток с 
кальцинатами 1-2 степени (1,85 мкМЕ/мл; р=0,018), 
а медиана максимального уровня ТТГ у пациенток 
с кальцинатами 3-4 степени была выше в 4,56 и 
4,3 раза, соответственно, по сравнению с пациент-
ками без кальцинатов и с кальцинатами 1-2 степени 
(2,65 мкМЕ/мл, р=0,006 и и 2,50 мкМЕ/мл, р=0,017, 
соответственно). Данное наблюдение свидетель-
ствует о том, что у пациенток с кальцинатами сниже-
на функция щитовидной железы, при этом степень 

Та бл и ц а  1
Степень кальцификации сосудов МЖ в 2018 году 
и на протяжении 5 лет последующего наблюдения.

Ta b l e  1
Severity of the breast vessel calcifi cation in 2018 

and during the future 5-year follow-up.

Степень 
кальцификации 

сосудов 
в 2018 году

Наибольшая 
степень 

кальцификации 
сосудов за период 

наблюдения 
с 2018 по 2023 год

 N % N %
Нет кальцинатов 35 62,5 22 39,3

 1 степень 10 17,9 22 39,3

 2 степень 3 5,4 5 8,9

 3 степень 4 7,1 4 7,1

 4 степень 1 1,8 1 1,8

 Нет данных 3 5,4 2 3,6

 Всего 56 100,0 56 100,0
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нарушения секреции гормонов щитовидной железы 
коррелирует со степенью кальцификации сосудов.

Обмен ионизированного кальция, магния и 
фосфора не отличался в трех группах. Однако на-
блюдалось достоверное различие концентрации 
общего кальция: медиана максимального значения 
концентрации показателя была наибольшей в группе 
с кальцинатами 1-2 степени (2,50 ммоль/л) и до-
стоверно выше по сравнению с группой пациенток 
без кальцинатов (2,27 ммоль/л; на 3,7%; р=0,017) 
и группой пациенток с кальцинатами 3-4 степени 
(2,34 ммоль/л; на 6,8%; р=0,026).

Параметры качества костной ткани шейки бедра 
в трех группах были сравнимы, однако параметры 
качества губчатой ткани позвонков достоверно 
различались. Усредненное значение медианы 
Т-критерия для минеральной плотности костной 
ткани (МПК) позвонков L1-L4 за период наблюдения 
было наименьшим в группе пациенток с кальцина-
тами 3-4 степени (-3,35) и достоверно меньшим по 
сравнению с группой с кальцинатами 1-2 степени 
(-2,50; на 91%; р=0,016) и группой пациенток без 
кальцинатов (-1,75; на 34%; р=0,026).

По совокупности факторов риска перелома, 
учтенных в индексе FRAX, риск тяжелых пере-
ломов был минимальным в группе пациенток с 
кальцинатами 1-2 степени (4,90), при этом медиана 
минимального значения индекса FRAX за период 
наблюдения в группе пациенток с кальцинатами 
1-2 степени была достоверно ниже по сравнению с 
группой без кальцинатов (12,60; на 61%; р=0,004) и 
по сравнению с группой пациенток с кальцинатами 
3-4 степени (16,30; на 70%; р=0,008).

После распределения пациенток на три группы 
в зависимости от степени кальцификации в соот-
ветствии с последними данными маммографии за 
период с 2018 по 2023 год самой старшей группой 
по-прежнему являлась группа пациенток с кальци-
натами 3-4 степени, медиана возраста в которой 
(78 лет) достоверно превышала аналогичный по-
казатель у пациенток с кальцинатами 1-2 степени 
(65 лет; р=0,044) и у пациенток без кальцинатов 
(59 лет; р<0,001), а медиана возраста у пациенток 
с кальцинатами 1-2 степени была достоверно выше 
(р=0,001), чем у пациенток без кальцинатов.

Медиана среднего и максимального значения 
уровня ТТГ осталась наибольшей в группе пациен-
ток с кальцинатами 3-4 степени (4,86 мкМЕ/мл), при 
этом медиана усредненного значения уровня ТТГ 
достоверно превышала аналогичный показатель у 
пациенток с кальцинатами 1-2 степени (2,48 мкМЕ/
мл; на 96%; р=0,01) и у пациенток без кальцинатов 
(1,90 мкМЕ/мл; на 156%; р=0,006) Медиана макси-
мального значения уровня ТТГ у пациенток с каль-
цинатами 3-4 степени (11,40 мкМЕ/мл) достоверно 
превышала таковую у пациенток с кальцинатами 
1-2 степени и без кальцинатов (2,50 мкМЕ/мл; р=0,01 
и 2,00 мкМЕ/мл; р=0,006, соответственно).

Параметры обмена кальция, фосфора и магния 
в трех группах были идентичны.

Параметры качества костной ткани шейки бедра 
в трех группах были сравнимы, однако параметры 

качества губчатой ткани позвонков достоверно от-
личались. Значение медианы усредненных значений 
Т-критерия для МПК позвонков L1-L4 за период на-
блюдения было наименьшим в группе пациенток с 
кальцинатами 3-4 степени (-3,35) и достоверно ниже 
по сравнению с группой с кальцинатами 1-2 степени 
(-1,70; на 49%, р=0,043) и с группой пациенток без 
кальцинатов (-1,95; на 42%, р=0,007). Однако риск 
переломов в соответствии с индексом FRAX был 
сравним в трех группах. 

Результаты и их обсуждение
Кальцификация сосудов, гипотиреоз и остеопо-

роз являются процессами, ассоциированными со 
старением [10-13]. К настоящему моменту известны 
результаты множества исследований, подтверждаю-
щих наличие связи между остеопорозом и гипотире-
озом [14], гипотиреозом и кальцификацией сосудов 
[15] и кальцификацией сосудов и остеопорозом [16]. 
Однако нами не было обнаружено исследований 
взаимоотношения трех состояний одновременно 
между собой, равно как и не до конца понятны меха-
низмы взаимосвязи данных состояний друг с другом.

Большинство исследований, касающихся ассо-
циации остеопороза и кальцификации сосудов, про-
ведены с использованием грубых методов оценки 
кальцинатов и/или минеральной плотности кости. 
Например, D.P. Kiel et al. (2004) оценивали каль-
цификацию аорты по рентгенограмме поясничного 
отдела позвоночника, а минеральную плотность 
костной ткани – по толщине кортикального слоя 
второй пястной кости на рентгенограмме правой 
кисти [16]. В нашем исследовании мы использовали 
стандартный метод диагностики остеопороза – 
двухэнергетическую рентгеновскую остеоденси-
тометрию. Связь кальцификации сосудов МЖ с 
гипотиреозом и остеопорозом мы оценили впервые, 
так как исследуемыми сосудами в предыдущих ис-
следованиях были либо аорта, либо коронарные 
артерии. При этом оценка периферических артерий 
МЖ, особенно в процессе рутинно выполняемой с 
целью скрининга РМЖ маммографии представля-
ется более простой, воспроизводимой и гораздо 
менее инвазивной процедурой, нежели надежные 
методы оценки состояния аорты (компьютерная 
томография) и коронарных артерий (компьютерная 
томография, традиционная ангиография). В то же 
время, было показано, что при двусторонней каль-
цификации сосудов МЖ практически всегда имеет 
место атеросклероз всей артериальной системы 
организма [6].

Большая группа предшествующих исследований 
касалась ассоциации остеопороза и кальцификации 
сосудов у пациентов с тяжелой почечной недостаточ-
ностью [17, 18]. Пациенты, нуждающиеся в гемодиа-
лизе либо страдающие хронической болезнью почек 
4-5 степени, не включались в наше исследование.

Нами показано, что обнаружение кальцинатов в 
сосудах МЖ 3-4 степени ассоциируется со снижени-
ем минеральной плотности поясничных позвонков 
в последующие 5 лет наблюдения. Также наличие 
кальцинатов сосудов 3-4 степени ассоциировалось 
с более высоким риском переломов по FRAX. Таким 
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образом, пациенты с кальцинатами сосудов МЖ 
3-4 степени нуждаются в обследовании на пред-
мет остеопороза. Кроме того, характер изменения 
костной ткани у пациентов с кальцинатами сосудов 
МЖ также имеет свои особенности, поражению под-
вержена в большей степени минеральная плотность 
позвонков, нежели бедра. 

Еще одной интересной находкой является по-
вышение уровня ТТГ у пациенток с кальцинатами 
сосудов МЖ 3-4 степени по сравнению с пациент-
ками с кальцификацией сосудов 1-2 степени и без 
кальцинатов, что свидетельствует о снижении функ-
ции щитовидной железы у пациенток с выраженной 
кальцификацией сосудов.

Можно предположить, что в кальцификации со-
судов и развитии остеопороза принимают участие 
сходные механизмы. Известно, что тиреотоксикоз 
является фактором риска остеопороза [14], но и 
гипотиреоз также отрицательно влияет на мине-
ральный обмен. 

Гормоны щитовидной железы и ТТГ влияют 
на активность остеобластов и остеокластов. ТТГ 
ингибирует остеокласты, а гормоны щитовидной 
железы активируют функцию остеокластов, усили-
вая резорбцию кости, и подавляют функцию остео-
бластов. Соответственно, при недостатке гормонов 
щитовидной железы, сопровождающемся ростом 
ТТГ, ингибируется активность как остеокластов, так 
и остеобластов, и формируется синдром «замед-
ленного обмена» [19], что, в целом, сопровождается 
отложением кальция, в том числе и в сосудах, а 
минерализация кости должна повышаться [14]. 

Ранее было показано, что кальцификация ко-
ронарных артерий ассоциируется с более высоким 
уровнем ТТГ [20]. Мы же показали, что данная связь 
также характерна и для кальцификации артерий МЖ. 
По сравнению с результатами анализа J. Ha et al. 
(2018), в нашем исследовании и крупные, и мелкие 
кальцинаты равно ассоциированы с повышением 
уровня ТТГ, в то время как в коронарных артериях 
была обнаружена связь повышения уровня ТТГ 
мелких, но не крупных кальцинатов.

Что касается связи МПК и/или риска переломов 
костей и уровня ТТГ при явном гипотиреозе, субкли-
ническом гипотиреозе, в том числе на фоне приема 
препаратов гормонов щитовидной железы, то таких 
исследований крайне мало и их результаты противо-
речивы. При этом были получены данные как об 
отсутствии влияния функции щитовидной железы 
на МПК, так и ее снижение [14].

Ограничением нашего исследования являлись 
небольшой объем выборки и существенное количе-
ство отсутствующих данных, что могло воспрепят-
ствовать обнаружению отличий, даже если таковые 
имели место. Другим ограничением являлся анализ 
усредненных данных, минимума или максимума, 
что также могло сгладить наличие отличий, что не-
обходимо учитывать при интерпретации полученных 
нами данных.

Заключение
Таким образом, выявление выраженных (3-

4 степени по предложенной нами классификации) 

кальцинатов сосудов МЖ при маммографии ассо-
циируется со снижением МПК поясничных позвон-
ков, соответствующим критериям остеопороза, и в 
большей степени отражает проспективные, нежели 
ретроспективные, изменения риска переломов, т.е. 
предшествует повышению риска остеопоротических 
переломов кости до критического уровня. 

Кроме того, сосудистые кальцинаты МЖ любой 
степени ассоциируются со снижением функции 
щитовидной железы, а кальцинаты сосудов МЖ 1-2 
степени – с более высоким уровнем общей концен-
трации кальция.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
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Реферат. Введение. Миксома левого предсердия представляет собой одну из наиболее часто встречающихся 
доброкачественных опухолей сердца. Чаще всего миксомы встречаются в возрасте от 30 до 60 лет. Данная 
опухоль представляет особой одну из наиболее трудно диагностируемых, что объясняется разной плотностью 
ее структуры. Цель исследования – представить собственное клиническое наблюдение выбора тактики ве-
дения пациентки с миксомой левого предсердия. Материалы и методы. Пациентка Н., 66 лет, поступила в 
кардиологическое отделение Городской клинической больницы №7 им. М.Н. Садыкова г. Казань по направлению 
из поликлиники с жалобами на периодические жгучие боли в области сердца, иррадиирущие в левую руку, воз-
никающие при физической нагрузке (ходьбе до 50-100 м), сопровождающиеся одышкой; повышение артери-
ального давления до 180/100 мм.рт.ст., перебои в работе сердца, учащенное сердцебиение, головокружение, 
головные боли при повышении артериального давления. При написании статьи авторы использовали первичную 
медицинскую документацию (историю болезни пациентки). В статье подробно изложены анамнез заболевания, 
клинические проявления, результаты обследования, стратегия выбора тактики ведения пациентки с учетом воз-
раста и клинических проявлений. Результаты и их обсуждение. Клиническая манифестация заболевания 
началась в январе 2023 года, когда появилась одышка при ускоренной ходьбе и боли в области сердца жгучего 
характера. Перед госпитализацией в городскую клиническую больницу №7 им. М.Н. Садыкова болевой синдром 
в области сердца рецидивировал. В виду клинических проявлений острого коронарного синдрома пациентке 
была назначена коронароангиография, при проведении которой было выявлено многососудистое поражение 
коронарных артерий. Эхокардиография выявила врожденный порок сердца: вторичный дефект межпредсерд-
ной перегородки. Тромб? Миксома? в полости левого предсердия. Для верификации диагноза была проведена 
магнитно-резонансная томография сердца. Данный метод позволил нам установить точный диагноз: Миксома 
левого предсердия. Дефект межпредсердной перегородки. Выводы. Приведенные данные необходимы прак-
тикующим врачам при выборе тактики ведения пациентов с миксомой левого предсердия. 
Ключевые слова: миксома, магнитно-резонансная томография, эхокардиография.
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Введение. Миксомы представляют собой 
наи более часто встречающиеся первичные 

доброкачественные опухоли сердца [1]. Опухоль со-
стоит из недифференцированных мезенхимальных 
клеток, которые  варьируются по форме от звезд-
чатых до округлых и располагаются в миксоидной 
строме [2]. Распространенность первичных ново-
образований сердца составляет от 0,001 – 0,3% по 
данным аутопсий. Около 75% первичных опухолей 
являются доброкачественными, из них почти по-
ловина приходится на миксомы, 25% являются 
злокачественными [3,4]. Наиболее часто миксома 
диагностируется в возрасте 30–60 лет. У женщин 
данная патология встречается в 2–3 раза чаще, чем 
у мужчин [5]. Большинство сердечных миксом воз-
никает в левом предсердии (ЛП), реже – в правом 
предсердии и желудочках сердца [6]. Часто миксомы 
левого предсердия являются находкой при секци-
онном исследовании [7]. Клинические проявления 
миксомы левого предсердия являются неспецифич-
ными, зависят от размеров, локализации опухоли и 
степени нарушения внутрисердечной гемодинами-
ки [8]. В клинической картине возможно развитие 
тромбоэмболического синдрома, синкопальных 
состояний, а также внезапной смерти, вызванных 
полным закрытием атриовентрикулярного отвер-
стия опухолью [9]. Описаны случаи миксом сердца, 
протекающих с инфарктоподобными симптомами 
[10]. Часто опухолевое образование в сердце мани-
фестирует присоединением инфекции с развитием 
инфекционного эндокардита [11]. Прижизненная 
диагностика доброкачественной опухоли сердца 
основана на эхокардиографическом исследова-

нии (ЭХО-КГ), магнитно-резонансной томографии 
сердца [12,13]. Дифференциальный диагноз прово-
дится между митральным стенозом ревматической 
этиологии, нарушениями ритма, патологией легких, 
сопровождающейся развитием легочной гипертен-
зии [14, 15].

Цель исследования. 
Представить собственное клиническое наблюде-

ние выбора тактики ведения пациентки с миксомой 
левого предсердия. 

Материал и методы. 
Приводим клинический случай пациентки, 66 лет, 

с миксомой левого предсердия. Работа выполнена 
на базе кардиологического отделения Государствен-
ного автономного учреждения здравоохранения 
Городская клиническая больница №7 им. М.Н. Са-
дыкова г. Казань. От пациентки было получено пись-
менное информированное согласие на публикацию. 

Результаты и их обсуждение. 
Пациентка Н., 66 лет, поступила в кардиологи-

ческое отделение городской клинической больни-
цы №7 им. М.Н. Садыкова г. Казань с жалобами 
на периодические жгучие боли в области сердца, 
возникающие при физической нагрузке (ходьбе до 
50-100 м), сопровождающиеся одышкой; повыше-
ние артериального давления до 180/100 мм.рт.ст., 
перебои в работе сердца, учащенное сердцебиение, 
головокружение, головные боли при повышении 
артериального давления. В анамнезе страдает ги-
пертонической болезнью около 34 лет, перенесла 
острую недостаточность мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) в 2005 г. В январе 2023 года состояние 
ухудшилось – появилась одышка при ускоренной 
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Abstract. Introduction. Left atrial myxoma is one of the most common benign cardiac tumors. Myxomas occur most 
frequently in people aged 30-60 years. This tumor is one of the most diffi cult to diagnose due to the different density of 
its structure. Aim. To present our own clinical case report on choosing the strategy of managing a patient with left atrial 
myxoma. Materials and Methods. Female patient N., 66 years old, was admitted to the Department of Cardiology at 
City Clinical Hospital 7, Kazan on a referral from the polyclinic with complaints of recurrent burning chest pain radiating 
to the left arm and occurring during physical exertion (walking up to 50-100 m), accompanied by dyspnea; increase 
in blood pressure up to 180/100 mm Hg, heart performance disorders, heart palpitations, dizziness, and high-blood-
pressure-associated headaches. When writing this article, the authors used the patient’s source documents (her case 
history). The article details the current disease history, clinical manifestations, examination fi ndings, and the approaches 
to choosing the patient management considering her age and clinical manifestations. Results and Discussion. Clinical 
manifestations of the disease set on in January 2023 with dyspnea occurring during accelerated walking and burning 
chest pain. Before her admission to City Clinical Hospital 7, heart pain syndrome had recurred. In view of the clinical 
manifestations of acute coronary syndrome, the patient was prescribed coronary angiography that detected multivessel 
coronary artery disease. Echocardiography detected congenital heart disease: Secondary atrial septal defect. Thrombus? 
Myxoma? in the left atrium cavity. Magnetic resonance imaging of the heart was performed to verify the diagnosis. This 
technique allowed us to determine her accurate diagnosis: Left atrium myxoma; atrial septal defect. Conclusions. 
Practitioners will need these data to choose the strategy of managing patients with left atrial myxoma.
Keywords: myxoma, magnetic resonance imaging, echocardiography.
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ходьбе до 50 метров и боли в области сердца жгу-
чего характера. Пациентка обратилась в Городскую 
клиническую больницу №7 им. М.Н. Садыкова. При 
объективном осмотре состояние средней степени 
тяжести, кожные покровы и видимые слизистые 
физиологической окраски, лимфатические узлы не 
увеличены, частота дыхательных движений 18 в 
минуту, дыхание везикулярное, частота сердечных 
сокращений 68 в минуту. Тоны сердца ритмичные, 
приглушены, акцент 2 тона над аортой. АД 180/100 
мм рт.ст., живот мягкий, безболезненный, печень у 
края реберной дуги. Периферических отеков нет. 

Были проведены инструментальные исследо-
вания.

По данным электрокардиографии (ЭКГ) – блока-
да передне-верхней ветви левой ножки пучка Гиса. 

При проведении эхокардиографии в полости 
левого предсердия визуализируется гиперэхоген-
ное фиксированное образование округлой формы 
с ровными краями, размерами 2,2х1,3 см. Тромб? 
Миксома? В средней трети межпредсердной пере-
городки (МПП) поток шунтирования крови слева 
направо шириной 8 мм – дефект межпредсердной 
перегородки (ДМПП). Также отмечалась дилатация 
правого предсердия. Сократительная функция ле-
вого желудочка удовлетворительная (Рисунок 1).

По данным холтеровского мониторирования 
ЭКГ: Наджелудочковая эктопическая активность 
представлена редкими одиночными экстрасисто-
лами и неустойчивым пароксизмом предсердной 
тахикардии. 

При проведении ультразвуковой доплерографии 
брахиоцефальных артерий (УЗДГ БЦА): выявлены 
признаки гемодинамически незначимого атероскле-
роза БЦА.

По данным коронароангиографии (КАГ) опреде-
ляется стеноз среднего сегмента передней межжелу-
дочковой артерии (ПМЖА) до 75%. Стеноз среднего 

сегмента огибающей артерии (ОА) до 75%. Правая 
коронарная артерия (ПКА) – реканализованная ок-
клюзия среднего сегмента.

С целью дифференциальной диагностики между 
тромбом, миксомой, злокачественной опухолью и 
для получения дополнительной информации от-
носительно инвазии и распространенности опухоли 
была проведена магнитно-резонансная томография 
(МРТ) сердца на магнитно-резонансном томографе 
Philips Ingenia 1,5. В кино- режиме в 2-х, 4-х камер-
ной позиции сердца по длинной оси сердца в левом 
предсердии определялось образование в области 
овальной ямки размером 24х12 мм, округло-оваль-
ной формы, с ровными контурами, неоднородной 
структуры с наличием участков повышенной и по-
ниженной интенсивности магнитно-резонансного 
сигнала на Т1-SPIR последовательностях, широ-
ким основанием прилегающей к межпредсердной 
перегородке, наружный контур ровный, гладкий, 
выступает в просвет левого предсердия. Кроме 
того, в кино-режиме визуализировался поток через 
межпредсердную перегородку слева направо (вто-
ричный ДМПП), а при позднем контрастировании 
отмечалась задержка вымывания контраста в виде 
линейных структур в области межжелудочковой 
перегородки (фиброзные изменения) (Рисунок 2, 
3, 4). Было вынесено заключение - образование 
(вероятно, миксома) левого предсердия. Дилатация 
правого предсердия. Вторичный ДМПП. 

Рисунок 1. Образование левого предсердия
 (Тромб? Миксома?).

Figure 1. Left atrium formation (Trombus? Myxoma?).

Рисунок 2. По данным МРТ-сердца в проекции 
межпредсердной перегородки обнаружено образование 

(миксома) с четкими ровными контурами. 
После в/в контрастирования отмечалось неравномерное 

усиление МР-сигнала.
Figure 2. According to the MRI of the heart, 

a lesion (myxoma) with clear uneven contours 
was found in the projection of the interatrial septum. 
After intravenous contrasting, an uneven increase 

in the MR signal was noted.
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Пациентка была переведена в Межрегиональ-
ный клинико-диагностический центр, где на базе 
отделения сосудистой хирургии было проведено 
комплексное оперативное лечение в условиях ис-
кусственного кровообращения (ИК) и фармахоло-
довой кардиоплегии (ФХКП) – маммарокоронарное 
шунтирование (МКШ) – ПМЖВ, аутовенозное аор-
токоронарное шунтирование (АКШ) – ПКА. После 
завершения этапа МКШ+АКШ начат этап операции 
по удалению образования ЛП и пластики ДМПП. 
Через правую атриотомию проведена ревизия 
правого предсердия и трикуспидального клапана 
(ТК). В проекции верхнего сегмента овальной ямки 
выявлен дефект перегородки размером около 1,3 
см. Через дефект МПП в полости ЛП визуализи-
руется опухолевидное образование 3,5х2,0 см, 
прикрепленное широким основанием к вторичной 
перегородке. Проведена полная резекция стенки 
овальной ямки одновременно с новообразованием. 
Образование отправлено на гистологическое иссле-
дование. Проведена пластика дефекта перегородки 
заплатой из ксеноперикарда 3,5х2,5 см. Учитывая 
значительное расширение трикуспидального кольца 
ТК, для предотвращения значимой трикуспидальной 
регургитации решено выполнить редукцию фиброз-
ного кольца по Де-Вега. 

По данным гистологии – образование мягко-эла-
стичной консистенции желтого цвета, в миксоматоз-
ной строме с редко расположенными звездчатыми 
клетками, местами анастомозирующие своими 
отростками, с полнокровными немногочисленными 
сосудами. Плотно прорастает к фиброзированному 
эндокарду.

Заключение: Миксома левого предсердия. 
После оперативного вмешательства для оценки 

результатов хирургического лечения была повторно 
выполнена ЭХО-КГ, по результатам которой ранее 
описываемое образование в полости ЛП не визуа-
лизировалось (Рисунок 5).

Пациентка была выписана в удовлетворитель-
ном состоянии с рекомендациями продолжить 
прием антигипертензивной, двойной антитромбо-
тической терапии. 

Выводы.
Представленное нами клиническое наблюдение 

демонстрирует один из редких случаев хирурги-
ческого лечения миксомы левого предсердия и 
дефекта межпредсердной перегородки в пожилом 
возрасте. Основным методом диагностики образо-
ваний сердца является трансторакальная и чреспи-
щеводная эхокардиография, но трансторакальная 
эхокардиография в нашем случае не позволила 
получить наиболее информативную картину и не 
смогла дать ответы на конкретно поставленные во-
просы клиницистов: «Что это – тромб или опухоль?». 
При наличии тромба выбор тактики лечения меня-
ется, это, прежде всего, антикоагулянтная терапия, 
а при выявлении миксомы – кардиохирургическое 
пособие. Здесь на помощь нам пришла магнитно-

Рисунок 3. При позднем контрастировании 
определяются фиброзные линейные структуры 

в области межжелудочковой перегородки.
Figure 3. With late contrasting, fi brous linear structures are 

determined in the region of the interventricular septum.

Рисунок 4. В кинорежиме МРТ сердца в 4-х камерной 
позиции по длинной оси сердца определяется поток 
крови из левого предсердия в правое в средней части 
межпредсердной перегородки и наличие миксомы.

Figure 4. In cine mode, blood fl ow is determined from left 
to right in the middle part of the interatrial septum.

Рисунок 5. ЭХО-КГ в динамике.
Figure 5. Echocardiography in dynamics.



96 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2023   Том 16, прил. 1ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

резонансная томография сердца, которая позволила 
достоверно выявить миксому левого предсердия, 
оценить локализацию, уточнить размеры и структуру 
образования, а также по характеристикам сигнала 
провести дифференциальную диагностику между 
миксомой, тромбом и другими опухолями сердца. 
Кроме того, проведена оценка потока крови через 
межпредсердную перегородку, и при позднем кон-
трастировании выявлены фиброзные изменения 
межжелудочковой перегородки. Пациентка была 
успешно прооперирована, выполнена комбиниро-
ванная операция в условиях ИК и ФХКП – аорто- и 
мамарокоронарное шунтирование, удаление миксо-
мы левого предсердия, пластика трикуспидального 
клапана по Де-Вега, пластика дефекта межпред-
сердной перегородки заплатой из ксеноперикарда. 

В алгоритме диагностики пациентов с подозрени-
ем на внутрисердечные образования рекомендовано 
первым этапом проведение ЭХО-КГ, а для уточнения 
и детализации данных эхокардиографии – МРТ 
сердца с контрастированием.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами. Авторы не получали 
гонорар за исследование.
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Реферат. Введение. Перфорации полых органов при панкреонекрозе являются тяжелым осложнением. Хирур-
гическое вмешательство при этом имеет известные ограничения ввиду обширного процесса в верхнем этаже 
брюшной полости и функционального состояния больного. Цель работы. на основе клинического наблюдения 
поделиться опытом эндоскопической ликвидации перфорации желудка в условиях тяжелого инфицированного 
панкреонекроза и забрюшинной флегмоны. Материалы и методы. Мы проанализировали случаи наблюдения 
пациентов нашей клиники за 5 лет с некротическими формами острого панкреатита с развитием осложнений 
в виде острых перфораций полых органов, описаны варианты проведенных нами вмешательств при перфо-
рациях верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Результаты. В 3 из 4 случаев в нашей клинике при 
помощи миниинвазивного доступа были успешно ликвидированы острые перфорации верхних отделов ЖКТ на 
фоне некротизирующего панкреатита. Заключение. Одним из грозных осложнений течения инфицированного 
панкреонекроза в результате агрессивного воздействия панкреатического секрета является перфорация полого 
органа. Тактический подход при этом зависит от характера и локализации перфорации, течения панкреонекроза 
и функционального состояния пациента. При перфорации острых язв желудка технически возможно использо-
вать миниинвазивный подход с применением эндоскопических клипс, что было успешно продемонстрировано в 
нашей клинике. Мы надеемся, наш опыт позволит избежать расширенных операций у данной  категории больных.
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Abstract. Introduction. Hollow organ perforations accompanying pancreatic necrosis are a severe complication. In this 
case, surgical intervention is limited to a degree due to the extensive process in the upper abdomen and the patient’s 
functional condition. Aim. To share our experience in the minimally invasive repair of gastric perforation in a case series 
of severely infected pancreatic necroses and retroperitoneal phlegmons. Materials and Methods. We analyzed a case 
series in our clinic over 5 years, including the necrotizing forms of acute pancreatitis with complications, such as acute 
perforations of hollow organs. This paper describes the minimally invasive surgeries we performed to treat perforations in 
upper abdominal. Results and Discussion. In 3 of 4 cases in our clinic, acute perforations of the upper gastrointestinal 
tract developed along with necrotizing pancreatitis were successfully released using the minimally invasive approach. 
Conclusions. Hollow organ perforation is one of the most severe complications of infected pancreatic necrosis resulting 
from the aggressive effects of pancreatic secretion. In this case, the tactical approach depends on the nature and 
localization of perforation, the course of pancreatic necrosis, and the patient’s functional condition. For perforation of 
acute gastric ulcers, it is technically possible to use a minimally invasive approach using endoscopic clips, which has 
been successfully demonstrated in our clinic. We hope that our experience will allow avoiding extended operations in 
this category of patients.
Keywords: pancreatic necrosis, gastric perforation, clips, endoscopic clipping.
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Введениие. Пациенты с острым панкреатитом 
составляют 5–10% от общего числа больных 

хирургического профиля. В 15–20% острый панкре-
атит носит некротический характер [1]. 

В основе тяжелых поражений поджелудочной 
железы и забрюшинной клетчатки при панкреоне-
крозе наблюдается различной степени поражение 
протоковой системы поджелудочной жел езы [2,3], 
поражение забрюшинной клетчатки и прилегающих 
органов. Одним из наиболее тяжелых осложнений, 
возникающих при инфицированном панкреонекрозе 
вследствие агрессивного воздействия панкреати-
ческого отделяемого, является перфорация полых 
органов. Наиболее тяжелые осложнения – это 
перфорации желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Свищи данной высокой локализации представля-
ют собой опасное осложнение инфицированного 
панкреонекроза, которые приводят к быстрому 
истощению пациента, вследствие высокого дебета 
сбрасываемого содержимого желудка и двенадца-
типерстной кишки. 

В эволюции комплексного лечения тяжелых 
форм острого панкреатита и его осложнений все 
большее значение приобретает миниинвазивная 
техника [1,4]. При перфорации желудка на фоне яз-
венной болезни на современном этапе традиционно 
применяется миниинвазивная лапароскопическая 
техника ушивания перфоративного отверстия [5]. В 
то же время в условиях выраженного инфильтратив-
ного процесса стенки желудка и окружающих тканей 
при панкреонекрозе применение лапароскопическо-
го метода затруднительно. Открытая лапаротомия 
сопровождается известным более высоким риском 
развития характерных осложнений и анестезиоло-
гического пособия. [6,7].

Цель исследования. На основе клинического 
наблюдения поделиться опытом эндоскопической 
ликвидации перфорации желудка в условиях тяже-
лого инфицированного панкреонекроза и забрюшин-
ной флегмоны.

Материалы методы. За последние 5 лет в на-
шей клинике на лечении с диагнозом острый панкре-
атит находились 1024 пациентов. В 93,1% (n=953) 
случаев острый панкреатит разрешился путем 
консервативной терапии, в 6,9% (n=71) проведены 
различные виды хирургических вмешательств. По 
гендерному распределению преобладали мужчины 
(62,7%, n=742), женщин- 37.3% (n=382). Острый пан-
креатит у мужчин наблюдался в возрасте 45,4±8,4 
лет, женщины были более старшего возраста, в 
среднем 60,1±6,4 года. У мужчин причиной острого 
панкреатита наиболее часто являлся алиментарный 
фактор, связанный с приемом алкоголя. У женщин в 
большинстве случаях этиологией панкреатита был 
алиментарный фактор, связанный с приемом жир-
ной пищи, в 9,8%- желчекаменная болезнь. 

Осложнение в виде перфорации полых органов 
при инфицированном панкреонекрозе наблюдали 
в 8 случаях. В четырех случаях была перфорация 
толстой кишки, 3 случаях – перфорация желудка, 
в одном – перфорация 12-перстной кишки. Пер-
форации толстой кишки разрешены оперативно, 
открытым способом путем лапаротомии, ушивании 

дефекта, санации и дренировании брюшной поло-
сти. Ниже мы приводим клинические случаи лечения 
перфорации острых язв желудка и 12-перстной 
кишки. От каждого участника было получено пись-
менное информированное согласие на участие в 
исследовании.

Статистический анализ проводился с исполь-
зованием программы StatTech v. 3.1.10 (разработ-
чик - ООО «Статтех», Россия). Количественные 
показатели оценивались на предмет соответствия 
нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро-Уилка (при числе исследуемых менее 50) 
или критерия Колмогорова-Смирнова (при числе 
исследуемых более 50). Категориальные данные 
описывались с указанием абсолютных значений и 
процентных долей.

Результаты. Этиологией полостных осложнений 
был некротизирующий инфицированный панкрео-
некроз тяжелой формы, согласно классификации 
панкреатита, принятой в Атланте 2012 [8]. Органная 
недостаточность по шкале Marshall была выше 2 
баллов. В острый период панкреатита воспалитель-
ный процесс характеризовался высокими (245±23 
мг\л) показателями С-реактивного белка. Повреж-
дение протоковой системы поджелудочной железы 
и агрессивное воздействие панкреатического сока, 
пропитывание забрюшинной клетчатки привели 
в трех случаях перфорации желудка и в одном – 
12-перстной кишки. Во всех случаях КТ – индекс 
тяжести (индекс тяжести по данным компьютерной 
томографии, СТ Severily Index — CTSI) и тяжесть 
паренхиматозного некроза соответствовали стадии 
Е (4 балла) [9,10]. Наиболее тяжелым осложнени-
ем в данной серии случаев считаем перфорацию 
12-перстной кишки, которая как правило, требует 
открытых методов хирургической коррекции. 

Приводим пример клинического наблюдения. 
Мужчина 45 лет с диагнозом: инфицированный 
панкреонекроз, тяжелой формы, В динамике ком-
плексного лечения у пациента по дренажной трубке 
появилось тонкокишечное отделяемое с примесью 
желчи. При компьютерной томографии с введением 
контраста «Ультравист» ретроградно по дренажной 
трубке первично контраст поступает в нисходящую 
и горизонтальную части 12-перстной кишки, что под-
тверждает наличие свища (рис 1). 

Ввиду воспаления забрюшинной окружающей 
клетчатки и инфильтративного процесса вокруг 
12-перстной кишки произведено отключение пасса-
жа пищи через 12 перстную кишку путем прошивания 
желудка сшивающим аппаратом на уровне пилоруса 
и формирование обходного позади ободочного га-
строэнтероанастомоза. В послеоп ерационном пери-
оде дренажная трубка сохранена около 12-перстной 
кишки на уровне свища. В динамике лечения свищ 
закрылся самостоятельно путем дальнейшей кон-
сервативной терапии. Пациент выписан в удовлет-
ворительном состоянии.

В наших наблюдениях с целью ликвидации 
перфоративного отверстия использовали эндо-
скопический метод путем фиброгастроскопии и 
клипирования перфоративного отверстия желудка. 
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При фиброэзофагогастродуоденоскопии оценивали 
характер перфорации, локализацию, возможность 
эндоскопического клипирования. С этой целью ис-
пользовали различные варианты эндоскопических 
клипс. 

Перфорацию задней стенки желудка наблюдали 
в трех случаях. Это были мужчина 58 лет и жен-
щина 45 лет с инфицированным панкреонекрозом 
тяже лой степени, женщина 31 лет после корпоро-
каудальной резекции поджелудочной железы по 
поводу муцинозной цистаденомы поджелудочной 
железы и развившимся острым панкреатитом в по-
слеоперационном периоде.

Мужчина, 58 лет, инфицированый панкреонекроз 
тяжелой степени. На 17 сутки оперирован по пово-
ду перфорации купола слепой кишки, являющегося 
стенкой абцесса забрюшинной клетчатки. В динами-
ке лечения ввиду прогрессирующего воспалитель-
ного процесса на 35 сутки возникла клиника перфо-
рации острой язвы желудка. Состояние пациента 
тяжелое, ввиду инфицированного панкреонекроза. 
При фиброгастроэзофагодуоденоскопии (ФЭГДС) 
выявлена перфорация острой язвы задней стенки 
желудка. Проведено эндоскопическое клипирова-
ние перфоративного отверстия. Для клипирования 
использовали эндоскопические зажимы системы 
Ovesco OTSC System Set (Over-The-Scope Clip) 
(рис. 2). Сжатие краев дефекта стенке осуществля-
ется с помощью двойных захватывающих щипцов 
OTSC ® OVESCO AG (рис. 2.1) [11].

Рис 1. М., 45 лет. Инфицир ованный панкреонекроз. 
При рентгеноконтрастной компьютерной томографии 

контраст, введенный ретроградно, поступает 
в нисходящую и горизонтальную часть 

12-перстной кишки
Fig. 1. M., 45 years old. Infected necrotizing pancreatitis. 
On a computed tomography contrasting agent injected 

throw the drainage fl ows into the duodenum

В двух случаях у описанных выше женщин при 
перфорации острых язв задней стенки желудка при 
ФЭГДС клипирование провели эндоскопическими 
клип-аппликаторами E-clip «Эндо Старс» (см рис. 3) 
[12].

После эндоскопического клипирования все 
пациенты в составе комплексного противопанкреа-
тического лечения получали стандартную противо-
язвенную терапию. Заживление клипированых 
перфоративных язв подтверждены клинически и 
эндоскопически.

Рис.2. Нитиноловая клипса OTSC. 
Fig. 2. Nitinol OTSC clip

Рис.2.1. Щипцы захватывающие двойные 
OTSC ® OVESCO AG

Fig. 2.1. Double grisping forceps OTSC ® OVESCO AG
 

Рис 3. Клип-аппликатор E-Clip эндоскопический 
Эндо Старс (Россия)

Fig. 3. E-Clip endoscopic clip applicator
 Endo Stars (Russia)
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Наш успешный опыт поддерживает стремление 
врачебного сообщества к переходу к миниинвазив-
ным техникам при инфицированном панкреонекрозе 
во всех технически возможных случаях и отказа от 
расширенных лапаротомных вмешательств по пово-
ду перфорации желудка на фоне инфицированного 
панкреонекроза. Обобщение и систематизация ана-
логичного опыта других клиник позволит выработать 
единый подход и тактики для данной клинической 
ситуации.

Выводы. Одним из грозных осложнений течения 
инфицированного панкреонекроза в результате 
агрессивного воздействия панкреатического секрета 
является перфорация полого органа. Тактический 
подход при этом зависит от характера и локализации 
перфорации, течения панкреонекроза и функци-
онального состояния пациента. При перфорации 
острых язв желудка технически возможно исполь-
зовать миниинвазивный подход с применением 
эндоскопических клипс, что было успешно проде-
монстрировано в нашей клинике. Мы надеемся, наш 
опыт позволит избежать расширенных операций у 
данной категории больных.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия рукописи 
была одобрена всеми авторами. Авторы не получали 
гонорар за исследование.
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