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Лекции и обзоры

Профессиональные заболевания медицинских 
работников
И.Л. Кляритская, Е.В. Максимова, Н.В. Жукова, Е.И. Григоренко, Ю.А. Мошко

Occupational diseases of medical workers
I.L. Kliaritskaia, E.V. Maksimova, N.V. Zhukova, E.I. Grigorenko, Y.A. Moshko

ФГАОУ ВО «КФУ им. В.И. Вернадского» Медицинская академия имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Ключевые слова: профессиональные заболевания, медицинские работники, условия труда, экспертиза 
трудоспособности

Резюме

Профессиональные заболевания медицинских работников
И.Л. Кляритская, Е.В. Максимова, Н.В. Жукова, Е.И. Григоренко, Ю.А. Мошко

Профессиональное заболевание представляет собой функциональное расстройство организма, 
обострившееся ввиду систематического контакта с заведомо вредными факторами или вещества-
ми, при выполнении трудовых обязанностей. Кроме того, в эту группу входят разнообразные ос-
ложнения, связанные с хроническими отклонениями, которые уже имеют место в организме.
Если говорить о медицинских работниках, то в процессе своей трудовой деятельности последние 
сталкиваются с воздействием целого ряда неблагоприятных для здоровья факторов. Сфера здра-
воохранения считается одной из наиболее опасных в плане развития профессиональных заболева-
ний, поскольку сотрудники постоянно имеют дело с различными заболеваниями и электрически-
ми, магнитными и другими приборами. Общая заболеваемость медицинских работников сравнима 
с таковой у работников отраслей, имеющих наиболее неблагоприятные условия труда.
В статье приводится классификация профессиональных заболеваний у медицинских работников, 
описываются некоторые, наиболее актуальные профессиональные заболевания, расписывается 
экспертная тактика при возникновении того или иного профессионального заболевания.
Для профилактики развития профессиональных заболеваний медицинские работники должны со-
блюдать все предписанные правила по технике безопасности, регулярно проходить медицинские 
осмотры, своевременно проходить обследование при появлении первых симптомов заболевания, 
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что позволит начать лечение на ранней стадии заболевания и профилактировать развитие ослож-
нений.
Ключевые слова: профессиональные заболевания, медицинские работники, условия труда, экспер-
тиза трудоспособности

Abstract

Occupational diseases of medical workers
I.L. Kliaritskaia, E.V. Maksimova, N.V. Zhukova, E.I. Grigorenko, Y.A. Moshko

Occupational diseases are functional disorders of the body, exacerbated due to systematic contact with 
obviously harmful factors or substances, in the performance of work duties. In addition, this group 
includes a variety of complications associated with chronic abnormalities that already occur in the body.
If we talk about medical workers, then in the course of their labor activity, the latter are exposed to a 
number of factors unfavorable to health. The health sector is considered one of the most dangerous in 
terms of the development of occupational diseases, since employees constantly deal with various diseases 
and electrical, magnetic and other devices. The overall incidence of medical workers is comparable to that 
of workers in industries with the most unfavorable working conditions.
The article provides a classification of occupational diseases among medical workers, describes some of 
the most relevant occupational diseases, and expert tactics in the event of an occupational disease.
To prevent the development of occupational diseases, medical workers must comply with all the 
prescribed safety rules, regularly undergo medical examinations, timely screening when the first 
symptoms of the disease appear, which will allow treatment to begin at an early stage of the disease and 
prevent the development of complications.
Key words: occupational diseases, medical workers, working conditions, examination of disability

Законодательство накладывает на всех рабо-
тодателей обязательства по обеспечению 
страхования своих работников от професси-

ональных заболеваний. Это связано с тем, что ино-
гда условия труда приводят к крайне негативным 
последствиям для организма [1]. Если исполнение 
трудовых функций связано с такими неблагопри-
ятными условиями, то велик риск получить либо 
обострение хронической болезни, либо заработать 
развитие нового заболевания, связанное с профес-
сиональной деятельностью. Все виды трудовой дея-
тельности человека связаны с той или иной нагруз-
кой и, как следствие, с получением профессиональ-
ных заболеваний и травм.
Профессиональные болезни – болезни, причиной 

которых являются вредные производственные фак-
торы, внесенные в специальный список профессио-
нальных болезней. Выделяют семь групп професси-
ональных заболеваний, вызываемые воздействием:
1) химических факторов – острые и хронические 

интоксикации, а также их последствия, протекаю-
щие с изолированным или сочетанным поражением 
различных органов и систем;
2) пыли – пневмокониозы – силикоз, силикатозы, 

металлокониозы, пневмокониозы электросварщи-
ков и газорезчиков, шлифовальщиков, наждачни-
ков и т.д.;
3) физических факторов – вибрационная бо-

лезнь; заболевания, связанные с воздействием кон-
тактного ультразвука, – вегетативный полиневрит; 
снижение слуха по типу нейросенсорной тугоухо-

сти; заболевания, связанные с воздействием элек-
тромагнитных излучений и лазерного излучения; 
лучевая болезнь; заболевания, связанные с измене-
нием атмосферного давления, – декомпрессионная 
болезнь; заболевания, возникающие при неблаго-
приятных метеорологических условиях, – перегрев, 
облитерирующий эндартериит, вегетативно-сенси-
тивный полиневрит;
4) перенапряжения – заболевания перифериче-

ских нервов и мышц – невриты, радикулополинев-
риты, шейно-плечевые плекситы, вегетомиофасци-
ты, заболевания опорно-двигательного аппарата – 
хронические тендовагиниты, стенозирующие лига-
ментиты, бурситы, эпикондилит плеча, деформиру-
ющие артрозы; координаторные неврозы – писчий 
спазм, другие формы функциональных дискинезий; 
заболевания голосового аппарата – фонастения и 
органа зрения – астенопия и миопия;
5) биологических факторов – инфекционные и 

паразитарные – туберкулез, бруцеллез, сап, сибир-
ская язва, дисбактериоз, кандидамикоз кожи и сли-
зистых оболочек, висцеральный кандидоз;
6) аллергических факторов – конъюнктивит, за-

болевания верхних дыхательных путей, бронхиаль-
ная астма, дерматит, экзема;
7) онкологические заболевания – опухоли кожи, 

мочевого пузыря, печени, рак верхних дыхательных 
путей [2].
Если говорить о медицинских работниках, то в 

процессе своей трудовой деятельности последние 
сталкиваются с воздействием целого ряда неблаго-
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приятных для здоровья факторов. В зависимости 
от специфики условий на рабочем месте работники 
сферы здравоохранения подвергаются риску воз-
действия опасных биологических, химических и 
физических факторов. Сфера здравоохранения счи-
тается одной из наиболее опасных в плане развития 
профессиональных заболеваний, поскольку сотруд-
ники постоянно имеют дело с различными заболе-
ваниями и электрическими, магнитными и другими 
приборами [2]. И часто бывает так, что, борясь за 
здоровье пациентов, медицинские работники зача-
стую рискуют своим. Иногда профессиональные за-
болевания даже заставляют уйти из медицины.
Наиболее общим неблагоприятным фактором 

производственной среды медработников является 
загрязнение воздуха помещений аэрозолями ле-
карственных веществ, дезинфицирующих и нар-
котических веществ, которые в десятки раз могут 
превышать предельно допустимые концентрации 
(ПДК). Профессионально небезопасными в медици-
не являются многие факторы биологического, хи-
мического, физического характера и их комбинации 
(например, латексные перчатки). Постоянно суще-
ствует угроза заражения медицинских работников 
инфекционными заболеваниями, в том числе и осо-
бо опасными. Из физических факторов, неблагопри-
ятно влияющих на здоровье, наибольшее значение 
имеют различные виды ионизирующих и неиони-
зирующих излучений (в последние годы отмечено 
наиболее опасное влияние дециметрового диапа-
зона СВЧ-излучений). Кроме того, в процессе рабо-
ты у работников сферы здравоохранения возника-
ет перенапряжение отдельных органов и систем 
(центральной нервной системы (ЦНС), анализато-
ров, опорно-двигательной системы [3]. Затрудняет 
диагностику и лечение профессиональных забо-
леваний медицинских работников тот факт, что 
особенностью работы многих категорий медицин-
ских работников является сочетанное воздействие 
вредных производственных факторов различной 
природы. Некоторые профессиональные группы 
медработников в процессе трудовой деятельности 
подвергаются неблагоприятному воздействию раз-
нообразных химических веществ (лаборанты, чле-
ны хирургических бригад, анестезиологи, стомато-
логи, дезинфекторы, фармацевты и др.).
Общая заболеваемость медицинских работников 

сопоставима с таковой у работников отраслей, име-
ющих наиболее неблагоприятные условия труда. 
Среди факторов, влияющих на уровни показателей 
заболеваемости – неблагоприятные условия труда, 
неудовлетворительное медицинское обслужива-
ние, низкая эффективность медицинских осмотров. 
Интересен тот факт, что наиболее неблагоприят-
ные показатели здоровья среди медработников 
имеют врачи. В зоне особой уязвимости находятся 
следующие специальности: анестезиологи; реани-
матологи; инфекционисты; патологоанатомы; хи-
рургии. Кроме того, опасности подвержен и сред-
ний медперсонал. Профессиональные заболевания 

медсестер объясняются тем, что они напрямую свя-
заны с разнообразными лечебными манипуляция-
ми. Именно медсестры чаще всего контактируют с 
инфекционными больными, подвергая себя риску 
заражения [4].

Классификация профессиональных 
заболеваний медицинских 
работников
По причине возникновения профессиональные 

заболевания медицинских сотрудников можно под-
разделить на следующие категории [2, 5] (Табл. 1)

Болезни верхних дыхательных путей 
у медицинских работников
Наиболее часто химические вещества поступают 

в организм медицинских работников ингаляци-
онным путем. Химические вещества, как правило, 
оказывают прямое раздражающее действие на сли-
зистые оболочки органов дыхания, глаз. В медици-
не широко применяются соединения хлора, серы, 
азотная, уксусная кислота, формальдегид и др. (ис-
пользуется в лабораториях, патологоанатомиче-
ских отделениях, при дезинфекции и дезинсекции). 
Поражения верхних дыхательных путей: в основ-
ном развиваются воспалительные процессы слизи-
стых оболочек верхних дыхательных путей (чаще 
всего, суб- и атрофические): хронический катараль-
ный ринит – выделения из носа (слизистые и сли-
зисто-гнойные), затруднение дыхания, переменная 
заложенность носа; хронический фарингит – чаще 
атрофический и катаральный [6, 7].

Другие профессиональные 
поражения при воздействии 
токсико-химических факторов
Заболевания крови токсико-аллергического ге-

неза, которые могут возникнуть при контакте меди-
цинских работников с ароматическими углеводоро-
дами (при проведении, например, лабораторных ра-
бот), с лекарственными препаратами (цитостатики, 
сульфаниламиды), встречаются крайне редко (со-
тые доли процента), проявляются анемией и/или 
геморрагическим диатезом. Поражения нервной 
системы – ранее ведущее место занимали острые и 
хронические отравления ртутью – в настоящее вре-
мя практически не встречаются. При токсическом 
действии антибиотиков развивается, в основном, 
поражение сердечно-сосудистой и нервной систем, 
при развитии аллергических реакций возможна 
профессиональная бронхиальная астма (БА) [8].

Заболевания от воздействия 
физических факторов
Потенциально значимыми у медработников счи-

таются прежде всего различные виды ионизирую-
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щих и неионизирующих излучений, вызывающие:
•	 лучевую болезнь, местные лучевые пораже-

ния;
•	 вегето-сосудистую дистонию (ВСД), астенове-

гетативный, гипоталамический синдромы;
•	 местные повреждения лазерным излучением;
•	 вегетативно-сенсорную полинейропатию рук;
•	 новообразования, опухоли кожи, лейкозы [8].

Острая лучевая болезнь (ОЛБ)

По результатам анализа установлено, что на тер-
ритории бывшего СССР (1949-1991 гг.) и Российской 
Федерации (1992-2012 гг.) имеются сведения о 39 
инцидентах со 190 пострадавшими с диагнозом 
острой лучевой болезни с неравномерным по телу 
облучением (в т.ч. 4 после 1991 г. на территории РФ), 
из них 62 человека (в т.ч. один в 1997 г.) погибли в 
острый период [9]. ОЛБ развивается после кратко-
временного облучения ионизирующей радиацией 
всего тела в дозе более 50-100 Зв. В настоящее время 
может встречаться при авариях на промышленных, 
медицинских и дефектоскопических γ-установках. 
В зависимости от суммарной величины, мощности 
дозы, распределения по телу ОЛБ протекает с пре-
имущественными поражениями кроветворения (1-
10 Гр), кишечника (10-20 Гр), общими гемодинами-
ческими и токсическими расстройствами (20-100 
Гр) и мозговыми расстройствами (100 Гр). За время 
активного воздействия в органах и тканях возни-
кают столь существенные нарушения, что обрати-
мость их может оказаться в значительной степени 
ограниченной, а компенсаторные приспособления 
— недостаточными. Ввиду суммирования и кумули-
рования дозировок активных факторов трудно дать 
точные цифровые определения так называемых до-
пустимых или предельно допустимых дозировок, 
так как изменяется восприимчивость тканей пора-
жаемого организма. Допускается однократная доза 
внешнего облучения 3 бэр. в любые 13 последова-
тельных недель (квартал) при условии, однако, что 
годовая доза не будет превышать 5 бэр. (1 бэр = 0,01 
Зв) [8].
Хроническая лучевая болезнь (ХЛБ) – комплекс 

клинических синдромов, развивающихся в орга-
низме при хроническом пролонгированном или 
фракционированном облучении при условии, что 
дозы облучения значительно превышают допусти-
мые в профессиональных условиях. У медицинских 
работников при контакте с рентгенодиагностиче-
ской, терапевтической аппаратурой вероятность 
патологического действия рентгеновского и гамма 
излучения повышается в случаях плохой защиты 
трубки, пренебрежении средствами индивидуаль-
ной защиты, их изношенности или отсутствия, не-
достаточной изоляции персонала [8, 9].
В доклинический период ХЛБ возможны: асте-

нические жалобы, нестойкая лейкоцитопения, не-
устойчивость артериального давления (АД). При 
легкой (1 степени) ХЛБ (суммарная доза 2,5-3 Зв) 

выявляют нарушения нервно-сосудистой регуля-
ции, общую слабость, расстройство сна, головную 
боль, у женщин – нарушения менструального цик-
ла. Объективно при легкой степени ХЛБ: наклон-
ность к гипотонии, гипергидроз, акроцианоз, сни-
жение тургора кожи. В общем анализе крови (ОАК) 
наблюдается тенденция к лейкопении, единичные 
мегалобласты. Средняя (II) степень тяжести ХЛБ 
развивается при воздействии суммарной дозы 4,0-
6,0 Зв. Пациенты предъявляют жалобы на головную 
боль, головокружение, значительное снижение ра-
ботоспособности, тошноту. Объективно: петехиаль-
ная сыпь на коже, кровоточивость и разрыхление 
десен, ангиопатия сетчатки, признаки ускоренной 
инволюции органа зрения. В ОАК – стойкая лейко-
пения, относительный лимфоцитоз, качественные 
изменения структуры ядра и протоплазмы клеток. 
В костном мозге угнетение эритропоэза, миело-
поэза. Тяжелая степень отличается выраженными 
изменениями органического характера – атрофия 
слизистой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
дистрофические изменения в сосудистой стен-
ке, сердечной мышце, нервной системе и аплазии 
кроветворения. Объективно: геморрагический 
синдром, некротические процессы в полости рта, 
расшатывание и выпадение зубов. Больные адина-
мичны, жалуются на упорную головную боль, го-
ловокружение, рвоту, упорную бессонницу, потерю 
аппетита, носовые, десневые, маточные кровотече-
ния, периодически теряют сознание. Развивается 
поражение сердечно-сосудистой системы (ССС) в 
виде различных нарушений ритма, сердечной недо-
статочности, центральной нервной системы (ЦНС) 
– в виде энцефалопатии, атаксии, вестибулярного 
синдрома. В ОАК развивается панцитопения [8].

Экспертиза трудоспособности при 
лучевой болезни
При начальных проявлениях заболевания – вре-

менное (до 1 года) отстранение от работы, связан-
ной с воздействием ионизирующего излучения, 
с сохранением среднего заработка. При условии 
полного выздоровления возможно возвращение на 
прежнюю работу. Решение вопроса о переводе на 
другую работу на срок выше года по медицинским 
и профессиональным показаниям – через бюро ме-
дико-социальной экспертизы (МСЭ). При выражен-
ных явлениях болезни – направление на МСЭ для 
установления степени утраты трудоспособности и 
трудовых рекомендаций. Причина инвалидности 
– «профессиональное заболевание». Возможность 
возвращения на работу для выполнения своих 
прежних трудовых обязанностей исключена [10, 
11].

Лечение лучевой болезни

При ранних проявлениях болезни показаны ща-
дящий режим и общеукрепляющие занятия (лечеб-
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ная гимнастика, полноценное питание, витамины, 
физиотерапия, седативная терапия, адаптогены). 
При ХЛБ II степени – стимуляция лейко- и тромбо-
цитопоэза, антигеморрагические препараты, вита-
мины, борьба с инфекционными осложнениями [8].

Профилактика развития лучевой 
болезни
Необходимо строгое соблюдение правил техники 

безопасности, с применением средств индивидуаль-
ной защиты. Крайне важным является своевремен-
ное и тщательное прохождение периодических ме-
дицинских осмотров (в первую очередь, динамика 
гемограммы). Кроме того, на работу с источниками 
ионизирующего излучения не допускаются лица: 
имеющие органическое поражение ЦНС, эпилеп-
сию, выраженные невротические и астенические 
состояния, эндокринопатии, заболевания половых 
желез и нарушения овариально-менструального 
цикла, дерматиты, катаракту, все болезни системы 
крови, геморрагические диатезы, лейкопении, забо-
левания печени [8, 9].

Профессиональные 
новообразования
Впервые профессиональный рак описан в 1775 г. 

английским врачом Поттом — рак кожи трубочи-
стов. Согласно этиологической классификации про-
фессиональных новообразований, с наибольшей 
вероятностью у медицинских работников могут 
возникать опухоли кожи и лейкозы, развивающи-
еся вследствие воздействия физических факторов 
различного рода излучений: рентгеновского, радия 
и радиоактивных изотопов [12]. Профессиональные 
новообразования не имеют каких-либо специфиче-
ских клинических симптомов, хотя при решении во-
проса о профессиональном генезе заболевания не-
обходимо учитывать следующие факторы:

•	 избирательность поражения тем или иным 
канцерогеном, наличие так называемых органов-
мишеней, например, кожа у рентгенологов (рак 
кожи рентгенологов);

•	 достаточно длительная экспозиция професси-
онального канцерогена;

•	 присутствие фоновых и предопухолевых забо-
леваний;

•	 нередко наблюдается развитие плоскоклеточ-
ного рака по гистологической структуре;

•	 иногда длительный латентный период разви-
тия профессиональных опухолей, что существенно 
затрудняет их диагностику, т. к. за это время (ино-
гда десятки лет) могут существенно измениться ус-
ловия труда, профессиональная деятельность боль-
ного.
В процессе трудовой деятельности новообра-

зования у медицинских работников могут разви-
ваться в результате прямого действия канцерогена 
на ткани (рак кожи при действии радиации), либо 
путем воздействия на нейроэндокринные органы, 
иммунную систему. Большое значение при этом 
имеет степень чувствительности той или иной тка-
ни к действию канцерогенного фактора, например, 
кроветворной ткани к радиации. Частота случаев 
злокачественных новообразований, обусловлен-
ных онкогенными производственными факторами, 
составляет около 5% от всех злокачественных опу-
холей человека. Рак кожи может развиваться у ме-
дицинских работников при несоблюдении правил 
противолучевой защиты. Опухоли кожи могут воз-
никать как при воздействии рентгеновских лучей, 
так и при контакте с радиоактивными соединени-
ями. Заболевание проявляется в виде гиперкера-
тоза, эпителиомы, папиллом, лейкокератоза, рака. 
Опухоль возникает на коже рук, преимущественно 
на пальцах. Развитию рака предшествует хрониче-
ский дерматит, характеризующийся гиперкерато-
зом на ладонях с появлением в дальнейшем тре-
щин, участков атрофии, гипер- и депигментации, 
выпадением волос, ломкостью ногтей. Иногда рак 
кожи сочетается с лейкозом. В тяжелых случаях на 
месте хронического дерматита возникают язвы. 
Предраковые заболевания разделяют на облигат-
ные (пигментная ксеродерма и др.) и факультатив-
ные (поздние рентгеновские язвы с очагами атро-
фии и телеангиоэктазиями) [12].

Профессиональные лейкозы

Известно, что у лиц, профессионально контак-
тирующих с ионизирующей радиацией (радиоло-

Табл. 1
Классификация профессиональных заболеваний медицинских работников

Химико-токсичные 
заболевания

Они проявляются в отравлениях и интоксикациях людей. Причиной является 
воздействие на кожу человека растворов йода, камфоры, мышьяка, могут проявляться 

аллергические реакции и заболевания (например, бронхиальная астма)

Биологическое поражение Оно возникает при взаимодействии медицинского персонала с пациентами, имеющими 
инфекционные заболевания (туберкулез, ВИЧ, вирусный гепатит)

Физическое и механическое 
поражение

Данная категория заболеваний свойственна сотрудникам, имеющим дело с лучевым 
оборудованием. Магнитное излучение воздействует на сердечно-сосудистую и нервную 

систему (гипоталамический синдром, онкологическая патология)

Гиподинамия

Данный тип заболеваний свойственен не только медицинскому персоналу, он 
возникает из-за малоподвижного образа жизни сотрудников. Гиподинамия возникает у 

работников, которые долгое время проводят в одном положении (хирург, стоматолог), и 
воздействует в первую очередь на опорно-двигательную систему: позвоночник, ноги, а 

также на органы зрения
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ги, сотрудники рентгенологических кабинетов), 
при несоблюдении мер защиты могут развиваться 
лейкозы. Среди профессиональных лейкозов наи-
более часто встречается миелолейкоз. Нередко ему 
предшествуют цитопенические изменения кро-
ви. Профессиональную природу заболевания под-
тверждает длительный (чаще более 10 лет) стаж 
работы в контакте с ионизирующим излучением [8, 
12].
Острый миелобластный лейкоз – злокачествен-

ное новообразование системы крови, состоящее 
из морфологически незрелых клеток миелоидно-
го ряда. Клиника острого лейкоза характеризуется 
тремя основными синдромами: анемическим, ге-
моррагическим и язвенно-некротическим. Первые 
жалобы обычно на боли в горле, лихорадку с высо-
кой температурой тела, затем появляется кровото-
чивость – вначале на слизистых оболочках полости 
рта, а позднее обнаруживаются кожные геморраги-
ческие проявления (петехии и экхимозы), гнойно-
некротические изменения в горле. В крови отмеча-
ется увеличение числа лейкоцитов, бластные и пол-
ностью дифференцированные клетки, переходных 
форм нет (лейкемический провал). Идентификация 
лейкоза проводится по клеточному типу, определе-
ние которого возможно только в специализирован-
ных клиниках цитохимическими методами. Там же 
проводится лечение по программам, разработан-
ным для каждого клеточного типа рака [8, 12].

Экспертиза трудоспособности у больных с 
профессиональными новообразованиями.
Все больные острым лейкозом нетрудоспособны. 

Бюро МСЭ устанавливает для таких пациентов не-
обходимость в дополнительных видах компенсации 
ущерба здоровью (лекарства, дополнительное пи-
тание, уход и др.). В случае смерти больного компен-
сация ущерба распространяется на его иждивенцев.
При хроническом миелолейкозе имеет место из-

менение кроветворения в виде гиперпролиферации 
и нарушения дифференциации на уровне промие-
лоцитов и миелоцитов. По мере развития процесса 
подавляется эритробластический росток костного 
мозга, а миелопоэз и мегакариоцитарный ростки 
расширяются, миелоидные инфильтраты выходят 
за пределы костного мозга и развиваются в селе-
зенке и печени. При прогрессировании болезни, ре-
зистентности к терапии проявляется тенденция к 
дифференциации миелоидных элементов вплоть до 

гемоцитобластов и ретикулярных клеток, т. е. забо-
левание приобретает черты острого лейкоза [8, 12].

Воздействие лазерного излучения 
(ЛИ)
ЛИ – вынужденное (стимулированное) электро-

магнитное излучение оптического диапазона, полу-
чаемое с помощью лазера

Степень опасности ЛИ положена в 
основу классификации лазеров:

•	 1 класс (безопасные) – выходное излучение не-
опасно для глаз;

•	 II класс (малоопасные) – опасно для глаз пря-
мое или зеркально отраженное излучение;

•	 III класс (среднеопасное) – опасно для глаз 
прямое, зеркальное, диффузно-отраженное и/или 
опасное для кожи;

•	 IV класс (высокоопасное) – опасно для кожи, 
дифузно-отраженное.
ЛИ представляет опасность, в первую очередь, 

для органа зрения. Могут быть поражены сетчатка, 
роговица, радужка, хрусталик. Сетчатка наиболее 
уязвима из-за фокусирующих свойств собственной 
оптической системы. Лазерный луч, входя в глаз, 
может сфокусироваться роговицей и хрусталиком 
на малой площади сетчатки так, что плотность 
мощности в фокальном пятне окажется намного 
выше, чем плотность мощности падающего излу-
чения. Второй критический орган при ЛИ – кожа. 
Отражающая способность кожного покрова в види-
мой части спектра высокая (могут возникать ожо-
ги). Длительное воздействие ЛИ вызывает сдвиги в 
функционировании нервной, сердечно-сосудистой, 
эндокринной и иммунной систем [8, 13].
Меры безопасности при работе с ЛИ зависят от 

класса лазера (таблица 2)
При органической прогрессирующей патологии 

глаз, связанной с воздействием ЛИ, а также нерв-
ной системы (астеноорганический синдром) боль-
ные нуждаются в трудоустройстве, исключающем 
воздействие лучистой энергии и др. вредных про-
изводственных факторов. При функциональных 
изменениях нервной, сердечно-сосудистой систем 
– временный перевод на работу, не связанную с воз-
действием лучистой энергии и других вредных про-
изводственных факторов [8, 13].

Табл. 2
Меры безопасности при работе с ЛИ

Класс лазера Меры безопасности
I Не требуются
II Предупредительные надписи: «Осторожно! Лазерное излучение!»
III Средства индивидуальной защиты глаз, кожи, предупредительные надписи

IV Выполнение строгих мер, включая защиту глаз, контроль помещения и системы 
предупреждения, дистанционное управление
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Профессиональные заболевания, 
возникшие под воздействием 
ультразвукового облучения
Ультразвуковые методы диагностики и лечения 

широко используются в медицине. Физическая ос-
нова ультразвука (УЗ) – колебания от 18 до 1000 
кГц, которые не слышимы ухом. Действие на орга-
низм УЗ зависит от интенсивности (уровня звуково-
го давления): при мощности 1,5-3 Вт/см3 функцио-
нальные изменения нервной, эндокринной, сердеч-
но-сосудистой систем; при мощности 3-10 Вт/см3 
возникают необратимые изменения. Предельно 
допустимый уровень (ПДУ) контактного ультра-
звука 110 дБ или 0,1 Вт/см3. Подвергаться небла-
гоприятному воздействию УЗ в производственных 
условиях могут врачи и медицинские сестры, об-
служивающие диагностическую, терапевтическую 
и хирургическую аппаратуру. Наиболее типичными 
для патологического действия УЗ являются пери-
ферические вегетативно-сосудистые расстройства 
и чувствительные нарушения – синдромы анти-
дистонической или вегетативно-сенсорной поли-
невропатии. Через несколько лет от начала работы 
(3-5) могут появляться жалобы на онемение паль-
цев рук, парестезии в них, повышенную чувстви-
тельность рук к холоду. Объективно: мраморность, 
цианоз, бледность кистей, они холодные на ощупь. 
Снижение болевой чувствительности в руках разви-
ваются в виде сначала «коротких» а затем «высоких 
перчаток», пастозность кистей, может быть лом-
кость костей. Повышаются пороги вибрационной 
чувствительности. При многолетнем стаже у медра-
ботников описаны сенсомоторные полинейропа-
тии, остеопороз, остеосклероз дистальных отделов 
фаланг кистей [8].

Заболеваемость, вызванная 
воздействием биологических 
факторов
Инфекционные и паразитарные заболевания 

медицинских работников однородны с той инфек-
цией, с которой работники находятся в контакте во 
время работы: туберкулез, токсоплазмоз, вирусный 
гепатит, сифилис, СПИД, микозы кожи и др. Они раз-
виваются при контакте медработников в процессе 
производственной деятельности с инфекционными 
больными или инфицированными материалами, 
грибами-продуцентами, антибиотиками (работа в 
амбулаториях или стационарных медицинских уч-
реждениях, аптеках, бактериологических лаборато-
риях, предприятиях микробиологической медицин-
ской промышленности) [8].
Таким образом, профессиональные заболевания 

у медицинских работников являются актуальной 
социально-медицинской проблемой. Круг заболе-
ваний, которые могут возникнуть у медицинских 
работников во время их профессиональной дея-
тельности, чрезвычайно широк, зачастую связан с 
воздействием нескольких вредных производствен-

ных факторов. Для профилактики развития профес-
сиональных заболеваний медицинские работники 
должны соблюдать все предписанные правила по 
технике безопасности, регулярно проходить меди-
цинские осмотры, своевременно проходить обсле-
дование при появлении первых симптомов забо-
левания, что позволит начать лечение на ранней 
стадии заболевания и профилактировать развитие 
осложнений.
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Резюме

Дискуссионные вопросы диагностики и лечения артериальной 
гипертензии
О.Н. Крючкова, Т.О. Кот

Артериальная гипертензия является одним из самых распространенных сердечно-сосудистых за-
болеваний и важнейшим модифицируемым фактором риска, в особенности, инфаркта миокарда 
и мозгового инсульта. Известно, что во всем мире около 30-45% взрослого населения страдает от 
повышенного артериального давления, в то время как распространенность данного заболевания 
имеет постоянную тенденцию к увеличению. При этом, артериальная гипертензия и ее послед-
ствия продолжают играть ведущую роль в структуре причин смертности и инвалидизации на-
селения. Так, согласно данным проспективных исследований, вклад артериальной гипертензии 
в смертность людей трудоспособного возраста от сердечно-сосудистых заболеваний составляет 
40%, а в смертность от инсульта – 70-80%. Официальная статистика сообщает, что 48% смертей 
трудоспособного населения в России происходит по причине сердечно-сосудистых и цереброваску-
лярных болезней.
На сегодняшний день существует проблема эффективного контроля артериального давления и 
поиска алгоритмов для подбора стартовой антигипертензивной терапии. Несмотря на имеющиеся 
данные относительно изучаемой проблемы, перед медициной остается ряд открытых вопросов, 
касающихся диагностики и лечения повышенного артериального давления. Ведущие мировые 
школы по изучению артериальной гипертензии имеют разные точки зрения относительно указан-
ной нозологии. В данном литературном обзоре мы предлагаем обсудить дискуссионные вопросы 
диагностики и лечения гипертонии, представляющие актуальную проблему для современной кар-
диологии.
В ходе проведенного анализа литературных данных авторы приходят к выводу, что вопрос раз-
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работки эффективного способа подбора стартовой антигипертензивной терапии на основании 
комплексного изучения факторов риска и поражения органов-мишеней у конкретного больного 
заслуживает пристального внимания. Также нельзя отрицать возможность назначения стартовой 
тройной антигипертензивной терапии у пациентов, имеющих предикторы неэффективного кон-
троля артериального давления при применении стандартных схем лечения.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, артериальное давление, диагностика, антигипертен-
зивная терапия.

Abstract

Discussion issues in the diagnosis and treatment of hypertension
O.N. Kryuchkova, T.O. Kot

Arterial hypertension (АН) is one of the most common cardiovascular diseases and the most important 
modified risk factor, particulary, myocardial infarction and stroke. It is well known that about 30-45% 
of the adult population suffers from high blood pressure around the world, while the prevalence of 
this disease has a constant tendency to increase. Moreover, arterial hypertension and its consequences 
continue to play a leading role in the structure of the causes of mortality and disability of the population. 
So, according to prospective studies, the contribution of arterial hypertension to mortality of people of 
working age from cardiovascular diseases is 40%, and to mortality from stroke – 70-80%. Official statistics 
report that 48% of the deaths of the working-age population in Russia are due to cardiovascular and 
cerebrovascular diseases.
Currently there is the problem of effective blood pressure control and the search for algorithms of initial 
blood pressure lowering drug treatment. Despite the available data on the problem of AH, a number 
of open questions remain regarding the diagnosis and treatment of high blood pressure. The world’s 
leading schools for the study of hypertension have different points of view regarding this nosology. In this 
literature review, we propose to discuss the debatable issues of diagnosis and treatment of hypertension, 
which are an urgent problem for modern cardiology.
In the course of the literature analysis, the authors conclude that the development of an effective method 
for the selection of initial blood pressure lowering drug treatment based on a comprehensive study of 
risk factors and target organ damage deserves close attention. It is also impossible to deny the possibility 
of prescribing a starting triple antihypertensive therapy in patients with predictors of ineffective blood 
pressure control using standard treatment regimens.
Key words: arterial hypertension, blood pressure, diagnostic, antihypertensive treatment.

На сегодняшний день артериальная гипер-
тензия (АГ) является одним из самых рас-
пространенных сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ) и важнейшим модифицируемым 
фактором риска, в особенности, инфаркта миокарда 
и мозгового инсульта [1, 2, 3]. Известно, что во всем 
мире около 30-45% взрослого населения страдает 
от повышенного артериального давления (АД), в 
то время как распространенность данного заболе-
вания имеет постоянную тенденцию к увеличению. 
Так, согласно прогнозам международных экспертов, 
количество людей с АГ будет расти, и к 2025 году 
достигнет абсолютного числа в 1,5 млрд. человек 
[4]. При этом, в Российской Федерации около 48,1% 
мужчин и 40,7% женщин имеют данное заболева-
ние [5].
При этом повышенное АД и его последствия про-

должают играть ведущую роль в структуре при-
чин смертности и инвалидизации населения. Так, 
согласно данным проспективных исследований, 
вклад АГ в смертность людей трудоспособного 
возраста от ССЗ составляет 40%, а в смертность от 
инсульта – 70-80% [3], а официальная статистика 
сообщает, что 48% смертей трудоспособного насе-

ления в России происходит по причине ССЗ и цере-
броваскулярных болезней [6].
Несмотря на имеющиеся данные относительно 

изучаемой проблемы, перед медициной остается 
ряд открытых вопросов, касающихся диагности-
ки и лечения повышенного АД. Ведущие мировые 
школы по изучению АГ имеют разные точки зрения 
относительно указанной нозологии. В данном лите-
ратурном обзоре мы предлагаем обсудить дискус-
сионные вопросы диагностики и лечения АГ, пред-
ставляющие актуальную проблему для современ-
ной кардиологии.
Говоря об определении и классификации, нельзя 

не заметить, что даже в данном вопросе имеются 
разночтения. Так, Европейские рекомендации 2018 
года дают следующее определение АГ: стойкое по-
вышение систолического АД (САД) при офисном из-
мерении ≥140 мм. рт. ст. и/ или диастолического АД 
(ДАД) ≥ 90 мм. рт. ст. [1]. При этом, классификация 
уровней АД уже долгое время остается неизменной 
(Табл. 1).
Другую точку зрения отражает классификация 

уровней АД, предложенная Американской коллеги-
ей кардиологов (ACC) и Американской ассоциацией 
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по проблемам сердца (AHA) в 2017 году [7] (Табл. 2).
Такие расхождения в классификации результи-

руют в различных подходах к стартовой антигипер-
тензивной терапии: более жесткие критерии аме-
риканских рекомендаций диктуют необходимость 
назначения лечения раньше, чем европейские. При 
этом классификация ACC/AHA имеет свою доказа-
тельную базу и основывается на результатах иссле-
дования SPRINT, которые свидетельствовали о сни-
жении риска инфаркта миокарда, мозгового инсуль-
та и смерти у пациентов высокого сердечно-сосуди-
стого риска (ССР) при достижении АД < 120/80 мм 
рт.ст. [8]. Применение данной градации уровней АД 
привело к тому, что распространенность АГ в попу-
ляции США значительно выросла (с 32% до 46%), 
расширив контингент пациентов, претендующих на 
назначение антигипертензивной терапии [9]. Здесь 
стоит отметить ограничения в экстраполяции ре-
зультатов исследования SPRINT на генеральную 
совокупность, а именно – использование метода из-
менения АД без присутствия медицинского персо-
нала, ведь считается, что измерение АД с помощью 
автоматизированных устройств без наблюдения 
медицинского персонала могло привести к получе-
нию более низких цифр [2, 3, 10]. Возможно, имен-
но этот факт привел к тому, что новые европейские 
рекомендации по ведению АГ 2018 года не внесли 
поправок в классификацию уровней АД.
С точки зрения этиопатогенеза выделяют пер-

вичную и вторичную АГ [1, 6, 11]. Среди наиболее 
частых причин вторичного патологического повы-
шения АД выделяют:

•	 Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС);
•	 Ренопаренхиматозные заболевания;
•	 Реноваскулярные заболевания (среди кото-

рых: атеросклероз почечных артерий и фиброму-
скулярная дисплазия);

•	 Эндокринные причины (первичный альдосте-
ронизм или синдром Кона, феохромоцитома, син-
дром Кушинга, заболевания щитовидной железы, 
гиперпаратиреоз);

•	 Другие причины (коарктация аорты и пр.) [1].
Литературные источники последних лет уделя-

ют особое внимание расстройствам дыхания во сне 
как возможной причине возникновения вторичной 
АГ, рефрактерной к лечению. Европейские реко-
мендации по ведению АГ 2018 года акцентируют 
внимание на скрининговых методах для выявле-
ния СОАС, таких как использование шкалы Эпфорта 
у пациентов с признаками дневной сонливости и 
факторами риска заболевания, а также применение 
полисомнографии для верификации диагноза. Так, 
СОАС рассматривается как возможная причина раз-
вития резистентной АГ, либо патологическое состо-
яние, утяжеляющее течение основного заболевания 
[1]. Данный синдром представляет собой достовер-
но установленный сердечно-сосудистый фактор 
риска, повышающий суточную вариабельность АД 
[12] и имеет высокую распространенность среди 
взрослого населения (9% женщин и 24% мужчин в 

возрасте 30-60 лет) [13], а в проспективном попу-
ляционном исследовании распространенность АГ у 
лиц с индексом апноэ-гипопноэ более 15 составила 
от 13% до 60% [14], что свидетельствует о тесной 
связи между эпизодами апноэ и повышением уров-
ня АД [15]. Однако, как показывает клиническая 
практика, зачастую проблеме храпа и эпизодов за-
держки дыхания во сне уделяется мало внимания, 
что оставляет СОАС вне пределов диагностического 
поиска. Данная проблема требует дальнейшего из-
учения для разработки алгоритмов диагностики и 
ведения пациентов с сочетанной патологией (АГ + 
СОАС).
Отдельного внимания заслуживает резистентная 

АГ, характеризующаяся отсутствием адекватного 
контроля АД при назначении максимальных доз 
трех и более гипотензивных лекарственных препа-
ратов, включающих диуретики, блокаторы кальци-
евых каналов и блокаторы ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы [1]. Открытым также оста-
ется вопрос о частоте встречаемости «псевдорези-
стентной» АГ, и в литературе выделяют несколько 
причин развития данного состояния:

•	 низкая приверженность к назначенной схеме 
лечения;

•	 феномен «гипертензии белого халата»;
•	 неправильная методика измерения АД;
•	 наличие кальцификации плечевой артерии, 

особенно у пожилых пациентов с продвинутым ге-
нерализованным кальцинозом артерий;

•	 клиническая инертность со стороны лечащего 
врача [1,11].
Кроме описанных причин, нельзя забывать о си-

муляции и аггравации симптомов повышенного АД, 
и в литературе описаны случаи намеренного упо-
требления пациентами вазопрессоров и натрийсо-
держащих препаратов, анаболических стероидов и 
некоторых наркотических веществ с целью повы-
шения АД. Так, René H Cuadra и соавт. (2016) описы-
вают клинический случай симулирования тяжелой 
и резистентной АГ молодой женщиной в рамках 
синдрома Мюнхгаузена [16]. Это подтверждает не-
обходимость комплексной оценки состояния боль-
ного, а при необходимости – привлечения врачей 
других специальностей.
Возникают вопросы и относительного оптималь-

ного способа измерения АД. Использование различ-
ных методик (традиционного измерения офисного 
давления, измерения без присутствия медицин-
ского персонала с помощью автоматизированных 
устройств, суточного амбулаторного мониторинга 
(СМАД), домашнего мониторинга артериального 
давления (ДМАД)) создает необходимость опреде-
ления диагностических критериев АГ (Табл. 3) [1, 
11].
Европейские рекомендации 2018 года акценти-

руют внимание на необходимости использования 
внеофисного измерения АД наряду с традицион-
ным офисным [1], а также методов самоконтроля, 
в том числе с использованием телемониторинга [1, 
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17, 18].
В последние годы изменились подходы к опреде-

лению и стратификации уровня ССР. Тем не менее, 
до сих пор остается неясным, учитывает ли данная 
классификация все факторы риска, влияющие на 
прогноз у пациентов с АГ. Так, условно их делят на 
три группы:

•	 демографические характеристики и лабора-
торные показатели;

•	 бессимптомное поражение органов-мишеней;
•	 наличие установленного сердечно-сосудисто-

го или почечного заболевания [1].
И, если курение вне зависимости от статуса (на-

стоящее или в прошлом) [2, 19], или ранняя мено-
пауза вне зависимости от причин ее наступления 
(естественная, искусственная медикаментозная 
или хирургическая) [19, 20] являются давно уста-
новленными, то повышение уровня мочевой кисло-
ты считается относительно новым фактором риска. 
Клинические исследования последних лет доказа-
ли причинно-следственную связь между повыше-
нием уровня мочевой кислоты и повышением АД, а 
также выявили ассоциацию между субклинической 
гиперурикемией и повышением ССР как у пациен-
тов с АГ, так и в популяции в целом [21, 22]. С этой 
точки зрения является обоснованным включение 
определения уровня мочевой кислоты в перечень 
скрининговых методов для обследования больных 
с АГ. В связи с этим, изучение гиперурикемии как не-
благоприятного предиктора при назначении стар-
товой антигипертензивной терапии, а также мар-
кера, сигнализирующего о необходимости усиления 

схемы лечения, может являться перспективным на-
правлением кардиологии.
Кроме этого, существует большая группа пси-

хологических и социоэкономических факторов 
риска. К примеру, ночная посменная работа мо-
жет повышать уровень высокочувствительного 
С-реактивного белка и способствовать увеличению 
АД путем рассогласования циркадных ритмов [23]. 
А ЧСС более 80 уд./мин в покое впервые появлялась 
в качестве фактора риска при гипертензии в по-
следних рекомендациях [1].
Однако, несмотря на накопленный арсенал диа-

гностических методов, на сегодняшний день оста-
ется нерешенным вопрос: какие же именно из них 
должны быть скрининговыми, обязательными и 
уточняющими для пациентов с артериальной ги-
пертензией. Не вызывает сомнения, что детали-
зированное обследование крайне необходимо, по-
скольку у пациентов с выявленными поражениями 
одного из органов, как правило, имеются повреж-
дения и других органов-мишеней. Так, по данным 
исследования CATOD (2017), повышение скорости 
пульсовой волны (СПВ) у пациентов с АГ было до-
стоверно связано со снижением СКФ и повышением 
жесткости сонных артерий, в то время как выявле-
ние последнего часто сопровождалось гипертрофи-
ей левого желудочка (ГЛЖ) [24].
Согласно Европейским рекомендациям 2018 

года, для выявления поражения органов-мишеней 
рекомендован следующий перечень скрининговых 
исследований: 12-канальная ЭКГ, отношение альбу-
мин-креатинин, определение креатинина в сыво-
ротке крови и скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по формуле СKD-EPI, осмотр глазного дна [1]. 
Тем не менее, как показывает клиническая практи-
ка, даже этот перечень не всегда выполняется пол-
ностью при обследовании госпитализированных 
пациентов. Таким образом, существует проблема 
недооценки поражения органов-мишеней, что при-
водит к неправильному подбору стартовой антиги-
пертензивной терапии [1, 6].
Более детализированный скрининг включает 

следующие методы обследования: эхокардиографи-
ческое исследование, ультразвуковое исследование 
(УЗИ) сонных артерий, УЗИ органов брюшной по-
лости и забрюшинного пространства с допплеров-
ским картированием, определение СПВ, определе-
ние лодыжечно-плечевого индекса, тесты на когни-
тивную функцию, методы визуализации головного 
мозга [1].
Но даже такой широкий перечень диагностиче-

ских процедур не отвечает на все вопросы, стоящие 
перед лечащим врачом. К примеру, как оценить со-
стояние микроциркуляторного русла у пациента с 
АГ? Ведь указанные в рекомендациях методы оце-
нивают состояние только крупных сосудов, таких 
как сонные, плечевые, бедренные, берцовые арте-
рии. При этом, общеизвестно, что повышенное АД 
оказывает негативное воздействие на все участки 
сосудистого дерева. Имеются данные, что изучение 

Табл. 1
Классификация офисного АД и определение степеней 
АГ

Категория САД мм 
рт.ст.

ДАД мм 
рт.ст.

Оптимальное <120 и <90

Нормальное 120-129 и/или 80-84

Высокое 
нормальное 130-139 и/или 85-89

АГ 1 степени 140-159 и/или 90-99

АГ 2 степени 160-179 и/или 100-109

АГ 3 степени ≥180 и/или ≥110

Изолированная 
систолическая АГ ≥140 и <90

Табл. 2
Классификация АГ в клинических рекомендациях 2017 
ACC/AHA Hypertension Guidelines

Категория САД мм 
рт.ст.

ДАД мм 
рт.ст.

Нормальное <120 и <80

Повышенное 120-129 и <80

АГ 1 степени 130-139 и/или 80-89

АГ 2 степени ≥140 и/или ≥90
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состояния микроциркуляторного русла у пациен-
тов с гипертонией является перспективным не-
инвазивным методом диагностики [19], поскольку 
позволяет быстро и информативно оценить пери-
ферический кровоток.
Что касается стратегии лечения пациентов с АГ, 

то можно сказать, что многолетний поиск эффек-
тивных антигипертензивных препаратов закончен. 
Тем не менее, остаются актуальными вопросы от-
носительно целевых уровней АД при назначении 
лечения, предикторах неэффективного контроля 
заболевания, алгоритма выбора стартовой антиги-
пертензивной терапии.
Так, Европейские рекомендации 2018 года, при-

водя результаты крупного мета-анализа рандоми-
зированных клинических исследований [25], на-
стаивают на необходимости снижения АД < 140 мм 
рт. ст., а у большинства пациентов – < 130 мм рт. ст. 
при условии хорошей переносимости [1]. Кроме это-
го, оговариваются особенности по снижению АД в 
различных категориях пациентов. При этом отмеча-
ется, что снижение САД на каждые 10 мм рт.ст. при 
исходном АД 130-139  мм рт.ст. приводит к сниже-
нию риска инсульта на 27%, застойной сердечной 
недостаточности – на 25%, основных сердечно-со-
судистых событий – на 13%, ИБС – на 12%, смерти 
от всех причин – на 11% [25]. В то же время ACC/AHA 
рекомендуют снижать давление ниже 130/80  мм 
рт.ст. у всех пациентов [7,9].
Подходы к немедикаментозному лечению АГ так-

же неоднозначны. Общепринято считать эффектив-
ными следующие виды вмешательств: диетическое 
ограничение соли; умеренность в употреблении ал-
коголя; изменение диеты; снижение веса; регуляр-
ную физическую активность и отказ от курения [1].
В вопросе ограничения употребления поварен-

ной соли существуют свои различия. Пациентам с 
АГ однозначно рекомендуется избегать досалива-
ния пищи, и ESC/ESH рекомендуют употреблять ее 
в количестве менее 5 г/ сутки [1,2], в то время как 
американские руководства устанавливают более 
жесткие границы – менее 4  г/сутки [7, 9]. Наряду 
со средиземноморской диетой, в литературе уделя-
ется отдельное внимание DASH-диете, которая, со-
гласно клиническим исследованиям, также снижает 
ССР и способствует контролю АД [2, 7].
Помимо классических изменений в питании, су-

ществуют данные о дополнительном снижении 
АД у гипертоников при добавлении в пищу калия, 
кальция и магния [2]. Однако они носят лишь ин-
формативный характер и требуют проведения в 
дальнейшем рандомизированных клинических ис-
следований. Также имеются данные о пользе уме-
ренного потребления кофе и отсутствии долгосроч-
ного влияния кофеинсодержащих напитков на уро-
вень АД [26, 27].
Показания к назначению медикаментозной ан-

тигипертензивной терапия определяются исходя 
из уровня офисного АД, ССР пациента, поражения 
органов-мишеней и наличия установленных ССЗ 

[1, 11]. Таким образом, она может назначаться либо 
одномоментно с мероприятиями по модификации 
образа жизни, либо отсрочено.
В настоящее время признана необходимость на-

значения стартовой двойной антигипертензивной 
терапии у большинства пациентов, требующих ме-
дикаментозного лечения [1]. Отмечается, что, не-
смотря на отсутствие рандомизированных клини-
ческих исследований, сравнивающих частоту основ-
ных сердечно-сосудистых событий у пациентов с АГ 
при назначении стартовой моно- или многокомпо-
нентной гипотензивной терапии, существует визу-
альное доказательство того, что время, необходи-
мое для достижения контроля АД, является важной 
детерминантой, особенно у пациентов высокого и 
очень высокого сердечно-сосудистого риска. При 
этом признается эффективность использования 
стратегия «одной таблетки» с использованием фик-
сированных комбинаций 2-х, а при необходимости 
3-х лекарственных препаратов [1, 28]. Однако дан-
ные клинических исследований свидетельствуют о 
том, что даже при применении двухкомпонентной 
терапии уровень эффективного контроля АД оста-
ется недостаточно высоким и составляет, в среднем, 
менее 50% [29]: по данным исследования SHEP, он 
достигался у 45% пациентов [30], в исследовании 
ALLHAT – у 62% [31], в INVEST – у 80% [32]. А по 
данным исследования NHANES (2003-2010) в США 
53,5% гипертоников не достигают целевых уровней 
АД [33]. Особенно остро встает этот вопрос с уче-
том последних, более жестких критериев контроля, 
когда необходимо достичь цифр систолического 
АД < 130 мм рт.ст. у большинства пациентов при ус-
ловии хорошей переносимости [1]. Следовательно, 
проблема низкого уровня контроля над заболева-
нием при назначении стандартных схем лечения 
поднимает вопрос о возможности использования 
стартовой тройной антигипертензивной терапии, 
что позволит быстрее достигать целевого АД и 
удерживать его в пределах целевого диапазона. Не 
исключено, что данная стратегия приведет к повы-
шению качества жизни пациентов, ведь позволит 
быстрее подобрать адекватную комбинацию анти-
гипертензивных препаратов и заменить их «одной 
таблеткой», что повысит комплаентность и снизит 
экономические затраты на лечение и реабилита-
цию.
Поскольку подбор стартовой антигипертензив-

ной терапии требует комплексной оценки пораже-
ния органов-мишеней, предложено много алгорит-
мов для подбора стартового лечения. К примеру, 
Sandra J. Taler (2014) предлагает использовать ряд 
гемодинамических и гормональных параметров 
при выборе стратегии по снижению давления [34], а 
Maryam Tayefi и соавт. разработали дерево решений 
на основании 24 показателей [35].
Таким образом, мы приходим к выводу, что, не-

смотря на изученность проблемы, на сегодняшний 
день имеется ряд открытых вопросов касательно 
диагностики и лечения АГ. Мы считаем, что вопрос 
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разработки эффективного способа подбора стар-
товой антигипертензивной терапии на основании 
комплексного изучения факторов риска и пораже-
ния органов-мишеней у конкретного больного за-
служивает пристального внимания. При этом, нель-
зя отрицать возможность назначения стартовой 
тройной антигипертензивной терапии у пациентов, 
имеющих предикторы неэффективного контроля 
АД при применении стандартных схем лечения.
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Резюме

Актуализация стеатоза печени с позиций его гетерогенности
Т.А. Цапяк, И.А. Иськова, В.В. Кривой, Е.И. Григоренко

Статья посвящена проблеме гетерогенности стеатоза печени. Актуальность обсуждения данной 
проблемы обусловлена растущей частотой распространенности метаболических факторов, таких 
как ожирение, сахарный диабет, формирующих механизмы развития жировой инфильтрации 
печени. Эти факторы становятся доминирующими в повреждении печени и могут маскировать 
другие причины.
В успешной курации пациентов с хроническими заболеваниями печени принципиально важным 
является распознавание этиологических факторов, поскольку своевременное их устранение мо-
жет изменить прогноз для здоровья и жизни, в том числе,привести к выздоровлению (например, 
достижение устойчивого вирусологического ответа при противовирусной терапии). Стеатоз пече-
ни является ранним проявлением патологии печени при очень большом спектре повреждающих 
факторов. В статье рассмотрены причины, вызывающие развитие разнообразных форм стеатоза. 
Отмечено, что более агрессивное течение и неблагоприятный прогноз имеет микровезикулярный 
стеатоз, редко возникающий как самостоятельная форма и встречающийся при повреждении 
печени некоторыми лекарственными препаратами, при жировой дистрофии печени у беремен-
ных, при синдроме Рейя. Более благоприятное течение и наибольшую распространенность имеет 
макровезикулярный стеатоз. В статье представлены наиболее распространенные, частые, а также 
редкие причины развития данной формы стеатоза, современные взгляды на патогенез формиро-
вания стеатоза печени при различных этиологических факторах, а также практические рекомен-
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дации, определяющие тактику ведения пациентов при выявлении жировой инфильтрации печени.
Кроме того, учитывая простоту и доступность методов исследования, выявляющих стеатоз пече-
ни, принципиальным моментом в верификации заболевания печени является правильная интер-
претация результатов ультразвукового исследования печени, компьютерной и магнитно-резо-
нансной томографии. В данной статье обозначены «ловушки», которые могут поджидать на этапе 
оценки картины визуализации изменений в печени.
Ключевые слова: стеатоз печени, болезнь Вильсона, лекарственное поражение печени, вредное 
потребление алкоголя, метаболический синдром

Abstract

Actualization of liver steatosis from the point of view of its heterogeneity.
T.A. Tsapyak, I.A. Iskova, V.V. Kryvy, E.I. Grigorenko
The article is devoted to the problem of heterogeneity of liver steatosis. The relevance of the discussion is 
due to the increasing frequency of the prevalence of metabolic factors, such as obesity, diabetes mellitus, 
which underlying the development of fatty liver. These factors become dominant in liver damage and may 
disguise other causes.
In the successful supervision of patients with chronic liver diseases, the recognition of etiological factors is 
crucial, since their timely elimination can change the prognosis for health and life, including the recovery 
(for example, achieving a stable virologic response with antiviral therapy).Liver steatosis is an early 
manifestation of liver pathology with a very wide range of damaging factors. It was noted that a more 
aggressive course and an unfavorable prognosis has microvesicular steatosis, which rarely arises as an 
independent form in the case of liver damage by certain drugs, in case of fatty liver in pregnant women, 
and in Reye’s syndrome. Macrovesicular steatosis is more favorable and most prevalent. The article 
presents the most common, frequent and also rare causes of the development of this form of steatosis, 
modern views on the pathogenesis of the formation of liver steatosis with various etiological factors, as 
well as practical recommendations that determine the tactics of managing patients in case of detection of 
fatty liver infiltration.
In addition, the simplicity and accessibility of research methods for steatosis detection, a crucial point 
is the correct interpretation of the ultrasound results, computer and MR imaging. This article identifies 
«traps» that can be at the stage of assessing changes in the liver.
Keywords: liver steatosis, Wilson’s disease, drug damage to the liver, harmful alcohol consumption, 
metabolic syndrome

Стеатоз печени последние десятилетия зани-
мает лидирующие позиции в разнообразных 
клинических вариантах заболеваний печени. 

Широкую распространенность и нозологическую 
популярность он приобрел благодаря распростра-
ненности ожирения практически во всех возраст-
ных группах и во всем мире [1]. Согласно прогнозам 
эпидемиологической ситуации с использованием 
модели Маркова, к 2030 году распространенность 
неалкогольной жировой болезни печени достигнет 
28,4% среди населения США, что составит 100,9 млн 
человек [2]. Вероятно, такую же тенденцию будет 
имеет распространенность этого заболевания и в 
других странах. Также факторами, определяющи-
ми частоту постановки диагноза стеатоз печени, по 
нашему мнению, являются простота и доступность 
методов исследования, которые на сегодняшний 
день относятся к рутинным: ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости (УЗИ ОБП) 
и определение уровня трансаминаз крови. Таким 
образом, доминирующие этиологические факторы 
стеатоза, такие как ожирение, сахарный диабет как 
проявления метаболического синдрома, все больше 
отодвигают вероятность наличия других факторов 

повреждения печени.
Почему важно помнить о гетерогенности стеато-

за и тех «ловушках», которые могут нас поджидать 
в кажущейся простоте диагноза?
Первая трудность заключается в правильности 

распознания собственно стеатоза. Действительно, 
УЗИ ОБП является предпочтительной процедурой 
1-й линии диагностики. Определяемый сонологи-
чески феномен гиперэхогенности печени обуслов-
лен жировой инфильтрацией, которая увеличива-
ет печеночно/почечный и печеночно/сосудистый 
градиент. Именно здесь нас ожидает вероятность 
первого заблуждения, так как гиперэхогенность пе-
чени может иметь и другие причины, особенно при 
болезнях накопления. Более точная методика изу-
чения паренхимы печени – компьютерная томогра-
фия также не дает однозначной картины: ослабле-
ние сигнала, обеднение сосудистых структур могут 
также наблюдаться при инфильтрации, в частности, 
опухолью, то есть повышение эхогенности печени 
не является полностью специфичным для жировой 
инфильтрации (рис.1) [1].
Методом визуализации с наиболее высокими по-

казателями чувствительности и специфичности в 
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распознавании стеатоза, конечно, является магнит-
но-резонансная томография (МРТ). Данный метод 
также позволяет провести количественную оценку 
процента (%) содержания жира в печени. Эти харак-
теристики метода оказываются ценными в клини-
ческих исследованиях, экспертных оценках, однако, 
не всегда доступны в рутинной практике [3]. Кроме 
того, падение сигнала на изображениях с противо-
положной фазой при МРТ, характерное для стеато-
за печени, наблюдается при синдроме перегрузки 
железом – классическая, по мнению специалистов, 
«ловушка» [4]. Таким образом, ни один результат 
обследования не может быть диагнозом, и клини-
цист должен уметь критически его оценивать.
Стеатоз печени определяется как избыточное 

накопление жирных кислот в гепатоцитах в форме 
триацилглицерина в отсутствие воспаления или 
повреждения печени. Еще одним вариантом гете-
рогенности стеатоза является различие размеров 
внутрицитоплазматических вакуолей жирных кис-
лот. Макровезикулярный стеатоз – наиболее частая 
форма, характеризующаяся крупными внутрицито-
плазматическими вакуолями, смещающими ядро 
гепатоцита к периферии (рис. 2). Более редкой ги-
стологической формой является микровезикуляр-
ный стеатоз печени, который состоит из мелких 
вакуолей, оставляющих ядро в центральном поло-
жении.
Микровезикулярный стеатоз может возникать в 

сочетании с макровезикулярной формой. В случаях, 
если определяется моноформное микровезикуляр-
ное поражение, следует ожидать более агрессивно-
го течения заболевания и искать конкретные при-
чины его возникновения, а именно: синдром Рейя 
[4, 5], острую жировую дистрофию беременных [5] 
и лекарственное повреждение печени.
Основные причины развития макровезикуляр-

ного стеатоза можно разделить на группы в соот-
ветствии с вероятностью формирования стеатоза 
печени:

•	 врожденные: генетические факторы, метабо-
лическая перегрузка, муковисцидоз;

•	 редкие: парентеральное питание, недоедание, 
быстрая потеря веса, обширная резекция тонкой 
кишки, лучевая терапия;

•	 распространенные: вирус гепатита С, лекар-
ственные препараты;

•	 наиболее распространенные: чрезмерное 
употребление алкоголя, инсулинорезистентность, 
ожирение, гипертриглицеридемия.
Широкий диапазон причин, вызывающих жиро-

вую дистрофию печени, требует более детального 
их рассмотрения для актуализации гетерогенности 
стеатоза. Успех курации пациентов с хроническим 
заболеванием печени, определение прогноза и фак-
торов риска во многом зависит от достоверного вы-
явления повреждающих факторов и/или их сочета-
ния.

Болезнь Вильсона и стеатоз печени.
Болезнь Вильсона (БВ) является наследственным 

нарушением метаболизма меди, ведущим к его на-
коплению в печени и других органах [6]. Была выяв-
лена ответственная генная мутация в 13 хромосоме, 
кодирующей АТФазу P-типа, транспортирующую 
медь [7]. Остаются не совсем ясными механизмы 
повреждения печени, ведущие к развитию стеатоза 
при избыточном накоплении меди. Хотя считается, 
что одним из таких механизмов является влияние 
токсичности меди на митохондриальную функцию 
[8], однако, ни одно из исследований не подтверди-
ло данное предположение. На сегодняшний день не 
так много клинических исследований проведено у 
больных с болезнью Вильсона, целью которых было 
бы изучение метаболических нарушений в печени. 
Два независимых исследования геномной ассоциа-
ции выявили один нуклеотидный полиморфизм в 
rs738409 в пататин-подобном фосфолипазном до-
мене, содержащем ген 3 (PNPLA3), также известный 
как ген адипонутрина, который тесно связан с по-
вышенным содержанием печеночного жира и повы-
шенными уровнями АЛТ [9]. Для получения допол-
нительной информации о потенциальных механиз-
мах стеатоза при БВ в одном из последних исследо-
ваний, результаты которого были опубликованы в 
2015 г. [10], была оценена роль содержания меди в 
печени и нуклеотидного полиморфизма rs738409 в 
PNPLA3 в развитии стеатоза печени. В исследование 
были включены 98 пациентов (52 мужчины и 46 
женщин). Средний возраст составил 27,6 лет (диа-
пазон: 5,8-61,5 года, CI95%: 24,8-30,4 года). Средний 
индекс массы тела (ИМТ) равнялся 23,2 (22,2- 24,3) 
кг/м²; у 68,4% пациентов ИМТ < 25,0 кг/м², 23,5%– 
имели избыточный вес и 8,2% пациентов страдали 
ожирением. У 69,4% пациентов были печеночные 
симптомы, 22,4% имели неврологические симпто-
мы и 8,2% были бессимптомными во время диагно-
стики, 46,9% пациентов имели цирроз (F4). Биопсии 
печени были оценены экспертом-гепатопатологом, 
с ослепленными клиническими и генетическими 
данными; фиброз оценивался по шкале METAVIR; 
стеатоз оценивался по шкале Brunt путем вычис-
ления процента липид-содержащих гепатоцитов к 
общему числу гепатоцитов при 40-кратном увели-
чении. Определение одиночного нуклеотидного по-
лиморфизма rs738409 (PNPLA3), генотипирование 
мутаций ATP7B было частью диагностической ра-
боты. В целом, по результатам исследования:

•	 52 пациента с БВ (53,1%) имели гистологиче-
ски доказанный стеатоз;

•	 умеренный / тяжелый стеатоз (> 33% гепато-
цитов, G2-3) наблюдался у 28 пациентов (28,6%);

•	 средний процент липид-содержащих гепато-
цитов в общей популяции исследования был 20,3% 
(15,3-25,3%);

•	 стеатоз был значительно выше у педиатриче-
ских пациентов (≤18 лет, 30.3% [18.5-42.1%]), чем у 
взрослых (> 18 лет, 16.7% [11.4-22.0%], p = 0.042,);

•	 не установлено никакой связи между стеато-



КТЖ 2019, №3	 21

Крымский терапевтический журнал

Рис.1 Компьютерная томография органов брюшной полости. 
Опухолевая инфильтрация левой доли печени, имитирующая 
локализованный стеатоз

Рис.2 Гистологическая форма стеатоза печени [2].

зом и ИМТ.
Также, в исследовании было продемонстрирова-

но, что у пациентов с гомозиготными мутациями в 
ATP7B (n=32) содержание жира в печени было зна-
чительно ниже (13,5% [5,7-21,4%]), чем у пациен-
тов с другими мутациями (n=66, 23,6% [17,2-30,0%], 
р=0,022). 43,9% пациентов являлись гомозиготны-
ми по основному аллелю (C) PNPLA3, 44,9% (n=44) 
были гетерозиготными и 11,2% (n=11) были носи-
телями GG. Отмечено отсутствие различий в ИМТ и 
полу в соответствии с генотипом PNPLA3.
Таким образом, результаты этого исследования 

ясно показывают, что стеатоз у пациентов с БВ име-
ет многофакторное происхождение. Только нако-
пление меди в печени не объясняет степень и/или 
наличие стеатоза. Двумя наиболее важными фак-
торами, способствующими умеренному/ тяжелому 
стеатозу, являлись молодой возраст на момент по-
становки диагноза и наличие мутаций PNPLA3. У 
53,1% исследованных пациентов с БВ определялись 
какие-либо признаки стеатоза (G1-3), при этом, у 

28,6% – стеатоз от средней до тяжелой степени (G2 
и 3).

Вирус гепатита С и стеатоз печени

Имеющиеся на сегодняшний день данные о со-
существовании в печени вируса гепатита С (HCV) и 
стеатоза не вызывают сомнений:

•	 стеатоз печени использовался в качестве диа-
гностического ключа в отсутствие серологических 
тестов на гепатит C [11];

•	 стеатоз развивается у 40% -86% пациентов с 
хроническим гепатитом С, и его частота варьирует-
ся в зависимости от генотипа [12];

•	 стеатоз чаще (у 73% пациентов) встречается 
при инфицировании 3 генотипом, тогда как рас-
пространенность стеатоза у пациентов, инфициро-
ванных другими генотипами, составляет около 50% 
[14,15];

•	 существует значительная корреляция между 
степенью стеатоза и вирусной нагрузкой РНК виру-
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Рис. 4 Основные особенности вызванного лекарством стеатоза/ 
стеатогепатита

са гепатита С [13];
•	 стеатоз менее распространен у носителей ге-

нотипа CC28 IL28B, у которых также менее выраже-
ны нарушения метаболизма липидов [14].
Механизмы формирования стеатоза печени при 

инфицировании вирусом гепатита С на протяжении 
многих лет оставались одной из самых интригую-
щих проблем гепатологии. Для их изучения было 
проведено значительное количество исследований 
с использованием образцов биопсии печени, полу-
ченных у пациентов, не страдающих ожирением и 
сахарным диабетом, инфицированных HCV. На ос-
новании опубликованных результатов можно ут-
верждать, что HCVингибирует стимулированный 

инсулином тирозин-фосфорилирование субстрата-1 
рецептора инсулина в печени (IRS-1), что приводит 
к ингибированию пути PI3K-Akt, ключевого преоб-
разователя метаболического сигнала инсулина [19, 
20]. Также было показано [15], что core-proteinHCV 
нарушает передачу сигналов гепатоцитами за счет 
увеличения продукции цитокинов, преимуще-
ственно TNF-α, активации SOCS и ингибирования 
IRS посредством нескольких механизмов (рис 3). 
Основные механизмы индуцированного HCV пече-
ночного стеатоза включают стимуляцию липоге-
неза, нарушение митохондриального липидного 
окисления и снижения микросомального переноса 
триглицеридов белка.

Примечания:

HCV – вирус гепатита С
IRS-1- субстрат рецептора инсулина-1;
MTP-белок микросомального триглицеридного переноса;
PPAR-a- рецептор, активированный пролифератором пероксисом, 

alpha-a;
SOCs- супрессор цитокиновой сигнализации;
TG- триглицерид.
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Рисунок 5. Алгоритм диагностики ранней алкогольной болезни печени

Изучение патогенеза стеатоза имело не только 
научный интерес. Понимание механизмов его фор-
мирования привело к определению клинически 
значимых исходов течения HCV-инфекции, а имен-
но: ухудшение ответа на лечение, прогрессирование 
фиброза, повышение кардиоваскулярного риска, 
риска развития сахарного диабета и гепатоцеллю-
лярной карциномы.

Лекарственные препараты и стеатоз 
печени
Лекарственное повреждение печени (ЛПП) явля-

ется наиболее частой причиной прекращения кли-
нических исследований и постмаркетингового от-
зыва препарата. Печень является ключевым звеном 
в метаболизме лекарственных препаратов и потому 
наиболее уязвима в отношении повреждения ими. 
Лекарственный стеатоз представляет собой редкую 
(менее 2% от всех случаев) форму ЛПП [16]. Данные 
испанской группы по изучению лекарственной бо-
лезни печени отмечают, что только в 2 из 110 слу-
чаев с доступной гистологией печени преобладает 
паттерн, определяемый как стеатоз [17]. Многие 
препараты могут вызывать стеатоз или стеатогепа-
тит с патологическими особенностями, сходными с 
таковыми при алкогольной или неалкогольной жи-
ровой болезни печени (рис.4).
Так, усиление липогенеза гепатоцитов участву-

ет, по крайней мере, частично, в механизме разви-
тия гепатотоксичности амиодарона и тамоксифена. 
Другим механизмом, который может привести к 
увеличению накопления свободных жирных кис-
лот (СЖК) в гепатоцитах, является уменьшение 
включения СЖК в липопротеин низкой плотности 
или ослабленная секреция последнего. Однако, 
липотоксический эффект не может быть просто 
следствием накопления СЖК[18]. В метаболизме 
липидов и синтезе АТФключевую роль играют ми-

тохондрии. Исследования показали, что такие ле-
карственные средства как пергексилин, амиодарон 
и тамоксифен могут накапливаться в митохондри-
ях и мешать митохондриальной транспортной цепи 
электронов и окислению, в результате чего фор-
мируется микровезикулярный стеатоз и некроз. 
Фактически, окислительный стресс и перекисное 
окисление липидов были замечены как ведущие 
причины ЛПП [19].

Алкоголь и стеатоз печени

Алкогольный простой стеатоз развивается при-
близительно у 90% лиц, употребляющих алкоголь, 
и может наблюдаться в течение 2 недель после 
тяжелого и регулярного употребления алкоголя. 
Большинство пациентов с простым алкогольным 
стеатозом являются бессимптомными, но мо-
жет присутствовать тошнота, анорексия и рвота. 
Физикальное обследование пациентов с алкоголь-
ной жировой печенью обычно демонстрирует толь-
ко слабо выраженную гепатомегалию. Стеатоз пе-
чени быстро исчезает после полного воздержания, 
поэтому очень важна ранняя диагностика алкоголь-
ной болезни печени (АБП) и устранение поврежда-
ющего действия алкоголя на печень. Алгоритм диа-
гностики ранней АБП представлен на рис. 5 [20].

Метаболические факторы и стеатоз

Увеличение потребления калорий и снижение 
физической активности в последние годы, несо-
мненно, способствовали увеличению ожирения 
и соответственно увеличению распространен-
ности неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП), проявления которой варьируют от про-
стого стеатоза до развитого фиброза и цирроза. 
Метаболический синдром (МетС) представляет со-
бой группу метаболических аномалий, которая яв-
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ляется предшественником сердечно-сосудистых за-
болеваний, а пациенты с НАЖБП имеют более высо-
кую частоту шансов развития МетС, чем те, у кото-
рых нет НАЖБП. Отношение шансов развития МетС 
при НАЖБП по отношению к лицам без НАЖБП со-
ставило 3.64 (95% CI: 1.5–8.83) – при легкой степе-
ни тяжести НАЖБП и 9.4 (95% CI: 3.54–24.98) –при 
средней/тяжелой степени заболевания [21]. Как 
МетС, так и НАЖБП включают взаимодействия ади-
покинов, цитокинов, воспалительных факторов и 
резистентности к инсулину, а некоторые исследова-
тели предположили, что НАЖБП можно рассматри-
вать как печеночное проявление МетС [20].
В соответствии с клиническими рекомендация-

ми трех европейских ассоциаций EASL-EASD-EASO, 
2016 г. [22]:

•	 все пациенты со стеатозом должны быть об-
следованы на наличие МетС, независимо от уровня 
ферментов печени;

•	 все пациенты с постоянными отклонениями 
ферментов печени должны быть обследованы на 
НАЖБП, потому что НАЖБП является основной при-
чиной «криптогенного» их повышения;

•	 у пациентов с ожирением или МетС, скрининг 
на НАЖБП с исследованием ферментов печени и/
или ультразвуковым исследованием органов брюш-
ной полости должны быть частью рутинной рабо-
ты.

Заключение:

Стеатоз печени развивается вследствие многих 
причин, по различным биохимическим механизмам, 
с различными типами повреждения ткани. Являясь 
в большинстве случаев ранней формой поврежде-
ния печени, стеатоз – потенциально обратимый 
процесс при устранении действия этиологического 
фактора. Именно поэтому, выявленный при любом 
из методов визуализации, стеатоз печени требует 
дифференциальной диагностики всех возможных 
гетерогенных причин его формирования и разви-
тия.
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Резюме

Европейский кардиологический конгресс 2019 г., новые клинические 
рекомендации
О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Ю.А. Лутай, Э.Ю. Турна, Е.А. Костюкова, Н.В. Жукова

Совместный конгресс Европейского общества кардиологов и Всемирный Конгресс кардиологов 
прошел с 31 августа по 4 сентября 2019 г. в Париже. На конгрессе впервые были представлены 
результаты целой серии завершившихся рандомизированных клинических исследований. В ис-
следовании DAPA-HF дапаглифлозин, по сравнению с плацебо, снижал риск сердечно-сосудистой 
смерти и смерти от всех причин, а также госпитализации у пациентов с сердечной недостаточно-
стью с низкой фракцией выброса левого желудочка, как на фоне сахарного диабета, так и при его 
отсутствии. Исследование СОМРLETE еще раз подтвердило преимущества полной чрескожной 
коронарной реваскуляризации по сравнению со стентированием инфаркт-связанной артерии у 
пациентов с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST, которые проявились до-
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стоверным снижением сердечно-сосудистой смерти и инфаркта миокарда. Исследование THEMIS 
показало, что у больных с сахарным диабетом и стабильной ишемической болезнью сердца добав-
ление тикагрелора к стандартной терапии, по сравнению с плацебо, сопровождалось достоверным 
снижением относительного риска сердечно-сосудистой смерти, инфаркта миокарда и инсульта, но 
приводило к выраженному увеличению риска больших кровотечений. В исследовании ISAR-REACT 
5 прасугрел оказался и эффективнее, и безопаснее тикагрелора у пациентов с острыми коронар-
ными синдромами.
Наиболее значимыми итогами Европейского кардиологического конгресса 2019 г. стало приня-
тие пяти новых версий клинических практических рекомендаций, в которых нашли отражение 
результаты, в том числе, и вышеперечисленных исследований: Рекомендации по хроническому 
коронарному синдрому; Рекомендации по дислипидемиям: модификация липидов для снижения 
кардиоваскулярного риска; Рекомендации по диабету, преддиабету и сердечно-сосудистым заболе-
ваниям; Рекомендации по тромбоэмболии легочной артерии; Рекомендации по суправентрикуляр-
ным тахикардиям.
Ключевые слова: Европейский кардиологический конгресс, клинические практические рекомен-
дации, рандомизированные клинические исследования.
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European congress of cardiology 2019, new clinical guidelines
O.N. Kryuchkova, E.A. Itskova, Yu.A. Lutay, E.Yu Turna, E.A. Kostyukova, N.V. Zhukova

The joint Congress of the European society of cardiology and the world Congress of cardiology was 
held from August 31 to September 4, 2019 in Paris. The Congress was the first to present the results of 
a series of completed randomized clinical trials. In the DAPA-HF study, dapagliflozin, compared with 
placebo, reduced the risk of cardiovascular death and death from all causes, as well as hospitalization of 
patients with heart failure with a low left ventricular ejection fraction, both in the background of diabetes 
and in its absence. The СОМРLETE study once again confirmed the benefits of complete percutaneous 
coronary revascularization compared to stenting of the infarct-associated artery in patients with acute 
coronary syndrome with ST-segment elevation, which showed a significant reduction in cardiovascular 
death and myocardial infarction. The THEMIS study showed that in patients with diabetes mellitus and 
stable coronary heart disease, the addition of ticagrelor to standard therapy, compared with placebo, was 
accompanied by a significant reduction in the relative risk of cardiovascular death, myocardial infarction 
and stroke, but led to a pronounced increase in the risk of large bleeding. In the ISAR-REACT 5 study, 
prasugrel was both more effective and safer than ticagrelor in patients with acute coronary syndromes.
The most significant outcome of the European Congress of cardiology 2019 was the adoption of five 
new versions of clinical guidelines, which reflect the results, including the above studies. These are 
Recommendations for chronic coronary syndrome; recommendations for dyslipidemia: lipid modification 
to reduce cardiovascular risk; Recommendations for diabetes, prediabetes and cardiovascular diseases; 
Recommendations for pulmonary embolism; Recommendations for supraventricular tachycardia.
Key words: European Congress of cardiology, clinical practice guidelines, randomized clinical trials.

Совместный конгресс Европейского общества 
кардиологов и Всемирный Конгресс карди-
ологов прошел с 31 августа по 4 сентября 

2019 г. в Париже. Столица Франции уже не в первый 
раз принимала этот наиболее значимый междуна-
родный кардиологический форум. В 2019  г в Ев-
ропейском кардиологическом конгрессе приняли 
участие около 32 000 делегатов из 150 стран, при 
этом российская делегация была одной из наиболее 
многочисленных.
На конгрессе впервые были представлены ре-

зультаты целой серии завершившихся рандомизи-
рованных клинических исследований. Особый ин-
терес вызвали результаты исследования DAPA-HF, в 
котором дапаглифлозин – представитель одного из 
наиболее современных классов сахароснижающих 
препаратов, ингибиторов натрий-глюкозного ко-

транспортера 2 типа продемонстрировал положи-
тельное влияние на прогноз. При этом, дапаглифло-
зин, по сравнению с плацебо, снижал риск сердечно-
сосудистой смерти и смерти от всех причин, а также 
госпитализации у пациентов с сердечной недоста-
точностью с низкой фракцией выброса левого желу-
дочка, как на фоне сахарного диабета, так и при его 
отсутствии [1, 2].
Исследование СОМРLETE еще раз подтвердило 

преимущества полной чрескожной коронарной ре-
васкуляризации по сравнению со стентированием 
инфаркт-связанной артерии у пациентов с острым 
коронарным синдромом (ОКС) с подъемом сегмента 
ST, которые проявились достоверным снижением 
сердечно-сосудистой смерти и инфаркта миокарда 
[3].
Исследование THEMIS позволило расширить по-
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казания для двойной антитромбоцитарной тера-
пии, показав, что у больных с сахарным диабетом 
и стабильной ишемической болезнью сердца до-
бавление тикагрелора к стандартной терапии, по 
сравнению с плацебо, сопровождалось достовер-
ным снижением относительного риска сердечно-со-
судистой смерти, инфаркта миокарда и инсульта, но 
приводило к выраженному увеличению риска боль-
ших кровотечений [4].
Определенным разочарованием стали резуль-

таты исследования PARAGON-HF, в котором отно-
сительно новый препарат, ранее доказавший свое 
положительной влияние на прогноз у пациентов с 
сердечной недостаточностью с низкой фракцией 
выброса левого желудочка, сакубитрил/вальсартан 
был оценен у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка. В этом исследовании сакубитрил/валь-
сартан, по сравнению с терапией вальсартаном, не 
показал достоверного снижения частоты сердеч-
но-сосудистой смерти и госпитализации по поводу 
сердечной недостаточности. Хотя, в отдельной вы-
борке, у женщин частота этой комбинированной 
конечной точки все-таки была достоверно ниже [5].
Исследование ISAR-REACT 5, показало, что пра-

сугрел и тикагрелор у пациентов с ОКС, подвергаю-
щихся чрескожному вмешательству, не обладают со-
поставимыми эффектами, как это считалось ранее. 
Прасугрел оказался и эффективнее, и безопаснее 
тикагрелора у пациентов с острыми коронарными 
синдромами с подъемом и без подъема сегмента ST 
[6].
Наиболее значимыми итогами Европейского 

кардиологического конгресса 2019  г. стало при-
нятие пяти новых версий клинических практиче-
ских рекомендаций, в которых нашли отражение 
результаты, в том числе и вышеперечисленных ис-
следований. Это Рекомендации по хроническому 
коронарному синдрому; Рекомендации по дислипи-
демиям: модификация липидов для снижения кар-
диоваскулярного риска; Рекомендации по диабету, 
преддиабету и сердечно-сосудистым заболеваниям; 
Рекомендации по тромбоэмболии легочной арте-
рии; Рекомендации по суправентрикулярным тахи-
кардиям.
Одними из наиболее обсуждаемых стали 

Рекомендации Европейской ассоциации кардиоло-
гов (ESC) по диагностике и лечению хронического 
коронарного синдрома (ХКС). Этот документ стал 
обновлением рекомендаций 2013  г. по диагности-
ке и лечению стабильной стенокардии. Введение 
нового термина, по аналогии с острым коронар-
ным синдромом, обусловлено тем, что течение ста-
бильной ишемической болезни сердца может быть 
разнообразным, периоды стабильного течения в 
большинстве случаев сменяются нестабильными, 
связанными, как правило, с атеротромботическим 
событием в результате разрыва или эрозии атеро-
склеротической бляшки. Клинические проявления 
типичной стенокардии стали более редкими, уве-

личился процент пациентов с нетипичными, в ряде 
случаев скрытыми проявлениями заболевания, ко-
торые в любом случае должны рассматриваться как 
признаки хронического, прогрессирующего и очень 
серьезного заболевания.

В новых рекомендациях по ХКС 
предложено выделять шесть 
наиболее вероятных клинических 
сценариев:

•	 пациенты с типичными проявлениями стено-
кардии и/или одышкой;

•	 пациенты с новым эпизодом сердечной недо-
статочности или дисфункции левого желудочка и 
подозрением на ИБС;

•	 бессимптомные и симптомные пациенты со 
стабильными симптомами в сроке менее 1 года по-
сле ОКС или реваскуляризации;

•	 бессимптомные и симптомные пациенты в 
сроке более 1 года после постановки диагноза или 
реваскуляризации;

•	 пациенты с предполагаемой вазоспастической 
или микрососудистой стенокардией;

•	 бессимптомные пациенты с установленной 
ИБС при скрининге.
В разделе диагностики внесены изменения в 

оценку предтестовой вероятности, предложены 
модифицированные модели шкалы оценки суммар-
ного сердечно-сосудистого риска SCORE для стран 
с различной распространенностью коронарной бо-
лезни сердца. При постановке диагноза инвазив-
ные методы диагностики рекомендуются, в первую 
очередь, пациентам с высокой вероятностью забо-
левания. При средней вероятности акцент должен 
быть на использовании функциональных тестов 
– стресс-ЭКГ или стресс-ЭхоКГ методов. Основной 
акцент сделан на необходимости более широкого 
использования КТ ангиографии коронарных арте-
рий у растущей доли пациентов, у которых диагноз 
заболевания кажется маловероятным.
Направления лечения остались прежними, 

но в них нашли отражение изменения в других 
Рекомендациях ESC и результаты закончившихся 
крупных рандомизированных клинических иссле-
дований. Так, в разделе гиполипидемической тера-
пии закреплена позиция возможного использова-
ния с целью достижения рекомендуемого целевого 
уровня ХС ЛПНП, кроме традиционной терапии ста-
тинами, эзитимиба и ингибиторов PSCK 9. В разделе 
антитромботической терапии появилась рекомен-
дация более широкого применения двойной анти-
тромбоцитарной терапии у пациентов высокого 
ишемического и низкого геморрагического риска. У 
пациентов, имеющий показания для терапии ораль-
ными антикоагулянтами, рекомендуется использо-
вать антикоагулянты, не являющиеся антагониста-
ми витамина К.
Интересные изменения коснулись выбора стра-

тегии антиишемической терапии. Подчеркивается, 
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что, несмотря на то, что сохраняется деление анти-
ишемических лекарственных препаратов на сред-
ства первой и второй линии, нет достаточной до-
казательной базы, позволяющей отдавать предпо-
чтение какому-то одному классу препаратов. Кроме 
того, нет доказательств, что добавление второго 
препарата позволит повысить эффективность ан-
тиишемической терапии. В связи с этим у каждого 
пациента необходимо стремиться к подбору инди-
видуального варианта эффективного лечения сим-
птомов.
Новым является подход к рекомендуемым поша-

говым вариантам выбора антиишемических лекар-
ственных агентов, в зависимости от особенностей 
клинической ситуации. В стандартной ситуации в 
качестве первого шага предлагается использование 
бета-адреноблокатора или блокатора кальциевых 
каналов. При неэффективности второй шаг предпо-
лагает комбинацию бета-адреноблокатора и диги-
дропиридинового блокатора кальциевых каналов. 
Третьим шагом может быть использование препа-
ратов второй линии (пролонгированных нитратов, 
ивабрадина, триметазидина, ранолазина или нико-
рандила).
У пациентов с ЧСС более 80 ударов в минуту в ка-

честве первого шага может быть использование бе-
та-адреноблокатора или недигидропиридинового 
блокатора кальциевых каналов. При неэффектив-
ности второй шаг допускает их совместное исполь-
зование, третий шаг – добавление ивабрадина.
У пациентов с ЧСС менее 50 ударов в минуту в 

качестве первого шага может быть использование 
дигидропиридинового блокатора кальциевых кана-
лов, второй шаг – пролонгированный нитрат, тре-
тий шаг – их комбинация, четвертый шаг – добавле-
ние никорандила, триметазидина или ранолазина.
У пациентов с дисфункцией левого желудочка 

или сердечной недостаточностью начинать ле-
чение рекомендуется с использования бета-адре-
ноблокатора, к которому на втором этапе может 
быть добавлен ивабрадин или пролонгированный 
нитрат и уже в качестве третьего шага – препарат 
второй линии.
У пациентов с низким артериальным давлением 

рекомендуется использовать низкие дозы бета-
адреноблокатора или недигидропиридинового бло-
катора кальциевых каналов. На втором этапе может 
быть добавлена низкая доза пролонгированного 
нитрата и на третьем этапе – добавлен ивабрадин, 
триметазидин или ранолазин. Несмотря на пред-
ложенную пошаговую схему, оговаривается, что она 
не должна быть жесткой, и у некоторых пациентов 
в качестве первого шага могут быть использованы 
лекарственные препараты второй линии [7].
Неразрывно связана с Рекомендациями ESC по 

диагностике и лечению хронического коронарно-
го синдрома принятая новая версия Рекомендаций 
ESC и Европейского общества атеросклероза (EAS) 
по дислипидемиям: модификация липидов для 
снижения кардиоваскулярного риска. Одной из 

центральных новостей стало принятие новых це-
левых уровней ХС ЛПНП, которые нацеливают на 
более агрессивную липидснижающую терапию с 
расширением возможности комбинированной те-
рапии. Так, для пациентов очень высокого риска 
рекомендовано снижение ХС ЛПНП не менее чем 
на 50% от исходного (не зависимо от того каким 
он был), целевое значение этого показателя менее 
1,4 ммоль/л. К категории пациентов очень высокого 
риска относятся больные с установленным сердеч-
но-сосудистым заболеванием; пациенты с сахарным 
диабетом (СД) в сочетании с сердечно-сосудистым 
заболеванием или поражением органов-мишеней 
или тремя и более факторами риска или с ранним 
началом СД 1 типа и его длительностью более 20 
лет; хроническая болезнь почек (ХБП) со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ)  <  30 мл/мин/1,73 
м2; семейная гиперхолестеринемия в сочетании с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями или факто-
рами риска; 10-летний риск по шкале SCORE ≥ 10%.
Впервые выделена особая категория пациентов – 

«экстремально» высокого риска: это больные, у ко-
торых в течение 2 лет произошло повторное сосуди-
стое событие (не обязательно того же типа, напри-
мер, инфаркт миокарда и ишемический инсульт). 
Для данной категории рекомендовано достижение 
целевого уровня ХС ЛПНП менее 1.0 ммоль/л.
Для пациентов высокого риска целевой уровень 

ХС ЛПНП составляет менее 1,8 ммоль/л и так же сни-
жение ХС ЛПНП не менее, чем на 50% от исходного. 
В эту категорию относятся пациенты со значитель-
но повышенным одним из факторов риска, таких, 
как холестерин ≥ 8 ммоль/л или АД ≥ 180/110 мм.
рт.ст.; лица с СД без поражения органов-мишеней и 
длительностью СД более 10 лет в сочетании с одним 
дополнительным фактором риска; пациенты с ХБП 
со СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2; пациенты с семейной 
гиперхолестеринемией без сердечно-сосудистых 
заболеваний или факторов риска; пациенты, име-
ющие по шкале SCORE 10-летний риск более 5% и 
менее 10%.
Для пациентов с умеренным риском, куда отно-

сятся молодые пациенты с СД 1 типа моложе 35 лет 
или СД 2 типа моложе 50 лет с длительностью СД 
менее 10 лет и не имеющие других факторов риска, 
а также пациенты, имеющие по шкале SCORE 10- 
летний риск более 1% и менее 5%, рекомендован 
целевой уровень ХС ЛПНП менее 2,6 ммоль/л. Для 
пациентов низкого риска (по шкале SCORE 10-лет-
ний риск менее 1%) целевой уровень ХС ЛПНП ме-
нее 2,6 ммоль/л.
В новых Европейских рекомендациях по дис-

липидемиям в разделе диагностики сделан ак-
цент на определение коронарного кальция по дан-
ным КТ как модификатора риска у бессимптом-
ных пациентов с низким или умеренным риском. 
Медикаментозная терапия гиперхолестеринемии 
предусматривает достижение целевых уровней ХС 
ЛПНП с использованием различных доз статинов 
или путем комбинированной терапии статина и 
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эзитимиба или статина в сочетании с эзитимибом 
и ингибитором PSCK 9. Для медикаментозной тера-
пии гипертриглицеридемии также рекомендована 
терапия статинами. Для пациентов, у которых, не-
смотря на лечение статинами, сохраняется уровень 
триглицеридов 1,5-5,6 ммоль/л, следует рассматри-
вать дополнительный прием Омега-3 ПНЖК (икоса-
пент этил дважды в сутки по 2 г/день).
При обсуждении особенностей ведения отдель-

ных категорий пациентов с дислипидемиями, вне-
сены изменения в рекомендации по ведению по-
жилых пациентов. Для первичной профилактики 
терапия статинами у пациентов моложе 75 лет ре-
комендуется с учетом сердечно-сосудистого риска, 
а в возрасте старше 75 лет может рассматриваться 
только у пациентов высокого и очень высокого ри-
ска. Уточнили также тактику ведения пациентов с 
ОКС, при котором рекомендуется при отсутствии 
противопоказаний начать терапию статинами в 
максимально возможных дозах, несмотря на уро-
вень ХС ЛПНП. Через 4-6 недель, если целевой уро-
вень ХС ЛПНП на максимально возможной дозе не 
достигнут, необходимо добавить эзитимиб. Если це-
левой уровень не достигается и на этой комбиниро-
ванной терапии, нужно как можно раньше добавить 
ингибитор PSCK 9 [8].
В Рекомендациях ESC и Европейской ассоциации 

сахарного диабета (EASD) по диабету, преддиабету 
и сердечно-сосудистым заболеваниям нашли от-
ражение результаты крупных рандомизированных 
исследований последних лет, обозначивших воз-
можность улучшения сердечно-сосудистого про-
гноза при использовании современной антидиабе-
тической терапии. Это исследования по примене-
нию у пациентов с сахарным диабетом и высоким 
сердечно-сосудистым риском ингибиторов натрий-
глюкозного ко-транспортера 2 типа эмпаглифлози-
на EMPA-REG OUTCOME, канаглифлозина CANVAS, 
дапаглифлозина DAPA-HF, а также исследования 
по использованию агонистов рецепторов глюка-
гоноподобного пептида-1, в частности, лираглути-
да LEADER. В результате этого отказались от уже 
ставшей привычной рекомендации рассматривать 
метформин как универсальный препарат старто-
вой терапии у пациентов с сахарным диабетом 2 
типа. Согласно Рекомендациям 2019 г., метформин 
должен быть использован для инициации лечения 
у пациентов СД 2 типа с ожирением, умеренного 
сердечно-сосудистого риска, не имеющих сердеч-
но-сосудистых заболеваний. У пациентов с СД 2 
типа, имеющих сердечно-сосудистые заболевания 
или повреждение органов-мишеней или несколько 
факторов риска, начинать лечение рекомендует-
ся с применения ингибиторов натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2 типа или агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1 [9].
Рекомендации ESC совместно с Европейским ре-

спираторным Обществом по ведению пациентов с 
ТЭЛА предлагают четко сформулированные при-
знаки гемодинамической нестабильности, харак-

терные для ТЭЛА высокого риска: остановка серд-
ца, гипотония менее 90 мм рт.ст. или падение САД 
на 40 мм рт.ст., минимум на 15 минут, от исходного, 
потребность в вазопрессорах для поддержаний САД 
более 90 мм рт.ст. Подчеркивается, что даже у паци-
ентов низкого риска должно оцениваться состоя-
ние правого желудочка с применением визуализи-
рующих методик, определения уровня тропонина, 
натрийуретических пептидов.
В острой фазе препаратами первой линии явля-

ются прямые пероральные антикоагулянты, а так-
тика использования низкомолекулярного гепарина 
с последующим переходом на антагонист витамина 
К рассматривается как альтернативная.
Длительность и тактика дальнейшей антикоа-

гулянтной терапии основывается на определении 
категории риска повторной ТЭЛА. К пациентам низ-
кого риска (менее 3%) отнесены больные, имеющие 
большие обратимые факторы, например, обширная 
операция, травма с переломом и длительной им-
мобилизацией, постельный режим из-за острого 
состояния более 3 дней. У этих пациентов рекомен-
дуемая продолжительность антикоагулянтной те-
рапии составляет 3 месяца.
К пациентам среднего риска (3-8%) отнесены 

пациенты с такими преходящими факторами ри-
ска, как госпитализация и постельный режим из-за 
острого состояния менее 3 дней; постельный режим 
вне стационара более 3 дней; прием эстрогенов; бе-
ременность, лактация; гормональная контрацеп-
ция. Кроме этого, в категорию среднего риска попа-
дают пациенты, имеющие незлокачественные пер-
систирующие факторы риска: воспаление толстого 
кишечника, активные аутоиммунные заболевания 
и лица без установленных факторов риска. У этих 
пациентов рекомендуется неопределенно долгая 
длительность антикоагулянтной терапии. Если па-
циенты получают прямой пероральный антикоагу-
лянт, через 6 месяцев его доза должна быть снижена 
(ривароксабан 10 мг в сутки, апиксабан 2,5 х 2 раза 
в день)
В категорию высокого риска повторной ТЭЛА 

отнесены пациенты со злокачественными образо-
ваниями, антифосфолипидным синдромом и по-
вторными венозными тромбоэмболиями или ТЭЛА 
вне больших обратимых факторов риска. У этих 
пациентов также рекомендуется неопределенно 
долгая длительность антикоагулянтной терапии. У 
пациентов со злокачественными новообразовани-
ями (кроме желудочно-кишечного тракта) в каче-
стве альтернативы низкомолекулярному гепарину 
могут быть использованы прямые пероральные ан-
тикоагулянты. У пациентов с антифосфолипидным 
синдромом рекомендуется длительная терапия ан-
тагонистом витамина К [10].
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Резюме

Новые рекомендации по ведению пациентов с наджелудочковой 
тахикардией (ESC 2019). Акцент на суправентрикулярные тахикардии 
при врожденных пороках сердца.
Ю.А. Лутай, О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Э.Ю. Турна

В статье представлены данные о тактике лечения суправентрикулярных тахикардий у взрослых 
пациентов с врожденными пороками сердца, которые были озвучены на Европейском конгрессе 
кардиологов в 2019 году.
Количество взрослых пациентов с врожденными пороками сердца за последнее десятилетие уве-
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личилось на 60%. По оценкам, в Европейском Союзе проживает около 1 миллиона взрослых с дан-
ной патологией. В Российской Федерации частота пороков сердца составляют около 30% от всех 
врожденных заболеваний. Несмотря на постоянный прогресс в детской кардиохирургии, который 
позволяет 90% детей дожить до зрелого возраста, в дальнейшем такие пациенты сталкиваются с 
поздними осложнениями, которые приводят к увеличению заболеваемости и смертности. Наибо-
лее частыми осложнениями являются сердечная недостаточность и аритмии.
Это связано с основным пороком сердца, предыдущими или сохраняющимися проблемами с гемо-
динамикой и предыдущими хирургическими вмешательствами, которые привели к повреждению 
и рубцеванию миокарда. Виды аритмий варьируют от брадикардии к суправентрикулярным тахи-
кардиям или опасным для жизни желудочковой тахикардии или фибрилляции.
Согласно данным рекомендациям, группу риска составляют пациенты с обструктивными пора-
жениями выходного тракта левого желудочка, тетрадой Фалло, после операции Фонтена и един-
ственным правым желудочком.
К сожалению, диагноз и лечение аритмий у пациентов с врожденными пороками сердца (ВПС) 
осложняется необычным механизмом возникновения тахикардии, сложной внутрисердечной 
анатомией и нестандартным доступом к сердцу, например, из-за аномальной венозной анатомии. 
Как следствие, данным пациентам требуется специфическая диагностика, использование отлича-
ющихся от принятых доступов к сердцу и наличие сложного электрофизиологического оборудова-
ния для выполнения процедуры катетерной абляции.
Согласно протоколам, для лечения суправентрикулярных аритмий у данной категории больных 
рекомендуется использовать катетерную абляцию. Применение медикаментозной терапии необ-
ходимо рассматривать преимущественно при острых пароксизмах тахикардии.
Ключевые слова: клинические рекомендации, суправентрикулярная тахикардия, врожденные по-
роки сердца, катетерная абляция.

Abstract

2019 ESC Guidelines for the management of patients with supraventricular 
tachycardia. The Task Force for the management of patients with supraventric-
ular tachycardia of the European Society of Cardiology (ESC) in congenital heart 
defects.
Yu.A. Lutai, O.N. Kryuchkova, E.A. Itskova, E.Yu. Turna

The article presents data on the tactics of supraventricular tachycardia among adult patients with 
congenital heart defects, which were presented at the European Congress of Cardiology in 2019.
The number of adults with congenital heart disease is increasing at a rate of 60% per decade in developed 
countries. Currently, it is estimated that 1 million adults with congenital heart disease live in the European 
Union. In the Russian Federation, these defects account for about 30% of all congenital diseases. Despite 
of the constant progress in pediatric cardiac surgery, which allows 90% of children to live to adulthood, in 
the future these patients face late complications that lead to an increase in morbidity and mortality. The 
most common complications are heart failure and arrhythmia.
This is due to the underlying cardiac defect, previous or persisting haemodynamic issues, and previous 
surgical interventions resulting in myocardial damage and scarring. Arrhythmic burden ranges from 
bradycardia arrhythmias to supraventricular tachycardia, and life-threatening ventricular tachycardia or 
fibrillation.
According to these recommendations, the risk group includes patients with obstructive lesions of the left 
ventricle, The Fallot, after Fontaine surgery and the only right ventricle.
Unfortunately, diagnosis and treatment of arrhythmias in ACHD patients is complicated by the unusual 
nature of tachycardia, complex intracardiac anatomy, and especially by difficulties in accessing the heart, 
for example due to abnormal venous anatomy. As a consequence, specific expertise in patients with 
ACHD and access to adequate electrophysiological tools are required when performing catheter ablation 
procedures in these patients.
The main treatment for supraventricular arrhythmias in this category of patients is catheter ablation. The 
use of drug therapy is recommended to be considered mainly in acute paroxysms tachycardia.
Keywords: clinical recommendations, supraventricular tachycardia, congenital heart defects, catheter 
ablation.
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В начале сентября 2019 года в Париже (Фран-
ция) состоялся очередной конгресс Европей-
ского общества кардиологов. На конгрессе 

было представлено несколько обновленных клини-
ческих рекомендаций, в том числе, «Руководство по 
ведению пациентов с наджелудочковой тахикарди-
ей». Это руководство является обновлением реко-
мендаций ESC/EAS 2003 года по лечению аритмий.
В основе суправентрикулярной тахикардии 

(СВТ) лежит механизм re-entry, который связан с 
неоднородной проводимостью и рефрактерностью 
сердечной мышцы. Данное нарушение ритма редко 
представляют опасность для жизни в острой фазе, 
в отличие от желудочковых аритмий. Тем не менее, 
большинство СВТ, если их не лечить, являются по-
жизненными состояниями, которые влияют на ра-
боту сердца, увеличивают риск инсульта и отрица-
тельно влияют на качество жизни [1, 17].
Рекомендации содержат несколько основных 

разделов, один из которых посвящен лечению СВТ у 
взрослых пациентов с врожденными пороками серд-
ца (ВПС). В настоящее время в Европейском Союзе 
проживает около 1 миллиона взрослого населения 
с ВПС [2]. В Российской Федерации частота данных 
пороков составляет около 30% от всех врожденных 
заболеваний [1]. Несмотря на постоянный прогресс 
в детской кардиохирургии, который позволяет 90% 
детей дожить до зрелого возраста, в дальнейшем 
такие пациенты сталкиваются с поздними ослож-
нениями, которые приводят к увеличению заболе-
ваемости и смертности [13]. Наиболее частыми ос-
ложнениями являются сердечная недостаточность 
и аритмии. Это связано, в первую очередь, с основ-
ным дефектом сердца, а также с предыдущими или 
постоянными гемодинамическими проблемами и 
ранними хирургическими вмешательствами, при-
водящими к повреждению миокарда и образованию 
рубцов [2].
Помимо того, что СВТ часто проявляются различ-

ными клиническими симптомами, они являются 
факторами внезапной сердечной смерти у пациен-
тов с ВПС. Эта проблема особенно затрагивает па-
циентов с обструктивными поражениями выходно-
го тракта левого желудочка, тетрадой Фалло, после 
операции Фонтена и единственным правым желу-
дочком. К сожалению, диагностика и лечение арит-
мий у пациентов с ВПС осложняются нетипичной 
природой тахикардии, сложной внутрисердечной 
анатомией и особенно трудностями с доступом к 
сердцу, например, из-за аномальной венозной ана-
томии. Тем не менее, даже пациенты с несложными 
поражениями, такими как дефекты межпредсерд-
ной перегородки, имеют повышенный риск разви-
тия аритмий в течение жизни [10]. Как следствие, 
при выполнении процедур катетерной абляции у 
этих пациентов требуется особая диагностика ге-
неза аритмий и доступ к высокотехнологическому 
электрофизиологическому оборудованию.

Фармакологическая 
антиаритмическая терапия
В представленных клинических рекомендациях 

описаны основные подходы к лечению СВТ [3, 4]. 
При возникновении пароксизма СВТ у пациентов с 
ВПС подходы соответствуют базовым алгоритмам 
лечения аритмии у больных с узким комплексом 
QRS. При стабильной гемодинамике рекомендуется 
начинать терапию с вагусных проб (I B), при неэф-
фективности вводится аденозин 6-18 мг в/в болюс-
но (I B), также могут быть использованы верапамил 
или дилтиазем (IIa B) или бета-блокаторы (IIa C). 
Синхронизирующая кардиоверсия рекомендуется 
при нестабильной гемодинамике, а также при не-
эффективности медикаментозной терапии или для 
контроля тахикардии (I B). В плане назначения под-
держивающей антиаритмической терапии рандо-
мизированные контролируемые испытания у паци-
ентов с ВПС отсутствуют [9]. Все антиаритмические 
препараты имеют проаритмогенный эффект, а мно-
гие пациенты с ВПС имеют дисфункцию синусово-
го узла или предрасположенность к атрио-вентри-
кулярным блокадам. Поэтому антиаритмические 
препараты следует применять с особой осторожно-
стью, и, как правило, они предназначены для сим-
птомных пациентов после того, как была проведена 
процедура катетерной абляции (IIa C). При очаговой 
предсердной тахикардии или фибрилляции пред-
сердий для замедления AВ-узловой проводимости 
рекомендуется использовать бета-блокаторы (IIa 
C). Они также могут быть рассмотрены у пациентов 
с транспозицией магистральных артерий после опе-
рации предсердного переключения (IIa C). Однако 
необходимо соблюдать осторожность, так как у 
этих пациентов может быть хронотропная неком-
петентность, которая усугубится при приеме бета-
блокаторов. В связи с общепризнанными проарит-
мическими эффектами препараты III класса (амио-
дарон) следует применять с особой осторожностью 
в условиях ВПС (IIb C). Аналогичные соображения 
относятся к хинидину, дизопирамиду и соталолу (Ш 
С). В недавнем отчете об исследовании DARE было 
четко установлено, что амиодарон, флекаинид и со-
талол являются проаритмическими, особенно при 
наличии продолжительного интервала QT, у пожи-
лых женщин и у пациентов с сопутствующей сер-
дечно-сосудистой патологией, случаями внезапной 
сердечной смерти в семье и гипокалиемией.
Таким образом, согласно рекомендациям, в пер-

вую очередь для поддерживающей терапии необ-
ходимо использовать катетерную абляцию во всех 
случаях, когда это возможно [2].

Катетерная и хирургическая абляция

В рекомендациях также обращается внимание на 
то, что у части пациентов с ВПС вследствие анато-
мии и предшествующих операций может быть за-
труднен доступ для проведения катетерной абля-
ции. Кроме того, генез СВТ часто нетипичен и свя-
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зан с множественными цепями re-entry и наличием 
фиброзной ткани в предсердиях. Таких пациентов 
рекомендуется направлять в специализированные 
центры с достаточным опытом, большими объ-
емами процедур абляции и расширенными воз-
можностями картирования. Согласно статистике, 
хирургическая абляция СВТ у пациентов с ВПС эф-
фективна более, чем в 95% случаев, хотя средняя 
частота рецидивов может приближаться к 20%. 
Предоперационная катетерная абляция или опе-
рация по поводу сопутствующей аритмии должны 
рассматриваться у пациентов с ВПС, перенесших 
кардиохирургическое вмешательство, поскольку 
его включение может привести к улучшению функ-
ционального класса и потенциально уменьшению 
потребности в хронических антиаритмических пре-
паратах в этой уязвимой группе населения [6, 15].
В отдельном разделе рассмотрены вопросы так-

тики ведения аритмий при наиболее часто встреча-
ющихся врожденных пороках сердца у взрослых.

Дефект межпредсердной 
перегородки
Частота предсердных аритмий у пациентов с де-

фектами межпредсердной перегородки колеблется 
в пределах 5–15%. Точных данных о риске развития 
СВТ после закрытия дефекта межпредсердной пере-
городки на сегодняшний день не существует. При 
возникновении пароксизмов СВТ рекомендуется 
проведение катетерной абляции. По данным лите-
ратуры, рецидивы возникают в 40–44%, но, по мне-
нию авторов, это не должно исключать процедуру 
абляции в данных случаях [18].

Аномалия Эбштейна

Суправентрикулярные тахикардии при анома-
лии Эбштейна, встречаются у 25–65% больных. 
Наиболее часто встречаются трепетание предсер-
дий, очаговые предсердные тахикардии и фибрил-
ляция предсердий. У некоторых пациентов диагно-
стируют синдром WPW. При данном пороке часто 
необходимо использовать более одной точки досту-
па, что само по себе может увеличить риск гемоди-
намического компромисса и внезапной сердечной 
смерти. В то же время проведение катетерной абля-
ции достаточно эффективно у данных больных, но 
иногда необходимы повторные процедуры, так как 
у некоторых пациентов существует несколько це-
лей абляции [14].

Транспозиция магистральных 
артерий
Возникновение СВТ у пациентов данной катего-

рии связано с предшествующей операцией в анам-
незе и возникающих после нее участков рубцева-
ния. Кроме того, часто возникает дисфункция сину-
сового узла, как следствие процедуры переключе-

ния предсердий. Так как возникающие тахикардии 
плохо переносятся пациентами с правожелудочко-
вой и диастолической дисфункцией, очень важным 
является подход к удержанию синусового ритма. 
Рекомендуется использовать процедуру катетер-
ной абляции, хотя частота рецидивов приближает-
ся к 30% в течение длительного периода наблюде-
ния. Но применение антиаритмических препаратов 
ограничено из-за дисфункции желудочков и синусо-
вого узла, а также проаритмогенного риска [19].

Тетрада Фалло

СВТ часто встречаются у пациентов с тетрадой 
Фалло. Помимо симптомов, возникновение супра-
вентрикулярных аритмий связано со статистически 
более высоким риском внезапной сердечной смерти 
в этой популяции.
В качестве первой линии также стоит рассма-

тривать катетерную абляцию, так как она име-
ет большой процент эффективности. Кроме того, 
пациенты с недавно возникшими предсердными 
аритмиями должны быть тщательно обследованы, 
чтобы исключить возможные гемодинамические 
поражения, такие как тяжелая регургитация на ле-
гочном клапане, которые возможно откорректиро-
вать хирургическим или интервенционным путем, 
что косвенно приведет к уменьшению нагрузки на 
аритмию [4].

Операция Фонтена

Пациенты с классической (атриопульмональной) 
процедурой Фонтена подвергаются особенно вы-
сокому риску развития предсердной тахикардии, а 
у 60% СВТ развивается после 15 лет наблюдения. 
В дополнение к симптомам и повышенному риску 
тромбоэмболии, СВТ гемодинамически плохо пере-
носится у пациентов с унивентрикулярными серд-
цами и может привести к быстрому прогрессирова-
нию сердечной недостаточности.
Катетерная абляция часто бывает эффектив-

ной, но ее сложно провести из-за характера конту-
ров аритмии, а также проблем с доступом к серд-
цу. Различные хирургические модификации, такие 
как преобразование в общую кавопульмональную 
связь, могут уменьшить риск предсердных аритмий 
[16].
Таким образом, суправентрикулярные тахи-

кардии являются наиболее частым нарушением 
сердечного ритма у взрослых пациентов с врож-
денными пороками сердца. Группа с наибольшим 
риском развития аритмий включает пациентов с 
обструктивными поражениями выходного тракта 
левого желудочка, тетрадой Фалло, после опера-
ции Фонтена и единственным правым желудочком. 
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Основным методом лечения суправентрикулярных 
аритмий у данной категории больных, согласно 
клиническим рекомендациям ESC 2019 г, является 
катетерная абляция. Медикаментозная терапия ре-
комендуется преимущественно при острых парок-
сизмах тахикардии.
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Резюме

Фенотипические признаки метаболического синдрома у больных 
псориазом.
И.В. Рычкова, О.А. Притуло, А.С. Веремьев

Псориаз – распространенное хроническое воспалительное, иммуноопосредованное заболевание 
кожи, мультифакториальной природы с доминирующим ролью в развитии генетических факто-
ров, дисбаланса между провоспалительными и противоспалительными цитокинами, с возможным 
поражением опорно-двигательного аппарата. Псориаз – заболевание с высоким риском развития 
коморбидных заболеваний. У больных псориазом повышен риск развития ожирения и метаболи-
ческого синдрома. Метаболический синдром коррелирует с тяжестью течения псориаза. Генетиче-
ские исследования показали, что у псориаза и ряда заболеваний, формирующих метаболический 
синдром, имеются общие генетические детерминанты. Каждое из них, прогрессируя, утяжеляет 
течения друг друга. Вместе эти заболевания заметно ухудшают качество жизни больных, приво-
дят к их социальной дезадаптации и формированию вредных привычек. Известно, что у молодых 
пациентов с тяжелым псориазом риск развития инфаркта миокарда выше в 3 раза, более тяжелое 
течение артериальной гипертензии, повышен риск развития сахарного диабета на 27%, риск раз-
вития жирового гепатоза, вследствие чего сокращается продолжительность жизни на 5-7 лет.
Выявлены общие патогенетические механизмы псориаза и метаболических нарушений. Ключевым 
медиатором патогенеза псориаза, ожирения, метаболического синдрома и сердечно-сосудистых 
заболеваний является хроническое субклиническое воспаление, опосредованное Th1.
В связи с этим, важным является определение особенностей клинических проявлений псориаза на 
фоне метаболических нарушений для ранней диагностики и правильной тактики ведения данных 
пациентов.
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Abstract

Phenotypic signs of metabolic syndrome in patients with psoriasis.
I.V. Rychkova, O.A. Prytulо, A.S. Veremeev

Psoriasis is a common chronic inflammatory, immuno-mediated skin disease of a multifactorial nature 
with a dominant role in the development of genetic factors, an imbalance between pro-inflammatory and 
anti-inflammatory cytokines, with possible damage of the musculoskeletal system. Psoriasis is a disease 
with a high risk of comorbid diseases. Psoriasis patients have an increased risk of obesity and metabolic 
syndrome. Metabolic syndrome correlates with the severity of psoriasis. Genetic studies have shown that 
psoriasis and a number of diseases that form the metabolic syndrome have common genetic determinants. 
Each of them, progressing, weigh down for each other. Together, these diseases significantly worsen the 
quality of life of patients, lead to their social maladjustment and the formation of bad habits. It is known 
that in young patients with severe psoriasis, the risk of myocardial infarction is 3 times higher, the course 
of hypertension is more severe, the risk of diabetes mellitus is increased by 27%, fatty hepatosis, which 
consequently reduces life expectancy by 5-7 years.
Common pathogenetic mechanisms of psoriasis and metabolic disorders were revealed. A key mediator 
of the pathogenesis of psoriasis, obesity, metabolic syndrome and cardiovascular disease is chronic 
subclinical inflammation mediated by Th1.
In this regard, it is important to determine the characteristics of clinical manifestations of psoriasis against 
the background of metabolic disorders for early diagnosis and proper management of these patients.
Key words: psoriasis, metabolic syndrome, phenotypic signs of metabolic syndrome in patients with 
psoriasis.

Псориаз – одно из наиболее часто встречаю-
щихся кожных заболеваний, регистрирую-
щееся у 1-3% населения, с доминирующим 

значением генетических факторов, возможным по-
ражением опорно-двигательного аппарата [1].
Доля наследственной предрасположенности в 

развитии псориаза составляет около 60-70%, в то 
время как на долю средовых факторов – 30-40% [4].
В пользу доминирования генетической состав-

ляющей псориаза свидетельствуют статистические 
данные: конкордантность монозиготных близне-
цов значительно выше (достигает 72%), чем ди-
зиготных близнецов (12-30%). В целом, наследуе-
мость псориаза колеблется в пределах 60-90%, что 
является одним из самых высоких показателей сре-
ди заболеваний с мультифакторной природой [5].
Также отмечено влияние генетической состав-

ляющей на тяжесть течения и начало заболева-
ния. Чаще ранний дебют заболевания отмечается у 
больных без ожирения, с наследственной предрас-
положенностью, в то время как у пациентов с мета-
болическими нарушениями регистрируется более 
позднее начало заболевания, наличие псориаза в 
семейном анамнезе встречается реже [3, 5, 6].
До сих пор ведется поиск специфического гена, 

который отвечал бы за развитие псориаза. На сегод-
няшний день выделено несколько локусов предрас-
положенности, которые картированы на 8 хромо-
сомах (PSORS1 – PSORS8). Главным из всех локусов 
считается PSORS1 с аллелью HLA-Cw6 на коротком 
плече 6 хромосомы (6p21.3), которому отводится до 
50% всего генетического компонента болезни. Этот 
локус содержит сцепленные гены, которые актив-

но экспрессируются на поверхности клеток кожи 
[2]. На сегодняшний день выявлено около сорока 
дополнительных локусов, гены которых играют 
значительную роль в патогенезе псориаза. К ним 
относятся гены рецепторов ИЛ-23 и гены нетранс-
лируемой области ИЛ-12В, что подтверждает факт 
участия Т-клеток и Th17 в развитии заболевания 
[6]. Появились публикации о генетическом наследо-
вании ожирения. Интерес представляет возможное 
наличие общих генов, кодирующих как псориаз, так 
и метаболические нарушения [7].
Исследования последних лет показали, что при 

псориазе и псориатическом артрите высока встре-
чаемость коморбидных состояний, таких как мета-
болический синдром (МС), неалкогольная жировая 
болезнь печени, сахарный диабет 2 типа, сердечно-
сосудистые заболевания. Коморбидный фон влияет 
на тяжесть течения заболевания, снижает эффек-
тивность терапии и продолжительность жизни па-
циентов, в основном, за счет сердечно-сосудистой 
патологии [8].
Псориаз характеризуется активацией антиген-

презентирующих клеток, а также активацией и 
экспансией Th-1 и Th-17 Т-клеток. Воспалительные 
цитокины Th-1 и Th-17 повышены в коже и крови 
пациентов с псориазом и имеют решающее значе-
ние для привлечения Т-клеток к коже и суставам, 
способствуя ангиогенезу и эпидермальной гипер-
пролиферации. В то же время эти медиаторы вос-
паления оказывают плейотропное действие на раз-
личные процессы, такие, как ангиогенез, передача 
сигналов инсулина, адипогенез, липидный обмен. 
Следовательно, метаболические аспекты хрониче-
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Табл. 1

Преимущественная локализация высыпаний у больных псориазом 

Первичная локализация процесса

Количество больных

Больные псориазом без 
МС

n=31

Больные псориазом с МС
n=27

Туловище 31 (100%) 27 (100%)

Разгибательные поверхности локтевых и коленных суставов 25 (81,0%) 18 (66,0%)

Верхние конечности 23 (74,0%) 22 (81,0%)

Нижние конечности 29 (93,0%) 24 (89,0%)

Кожа лица и волосистой части головы 12 (39,0%) 20 (74,0%)

Кожа ладоней, подошв 10 (32,0%) 14 (52,0%)

Кожа половых органов 2 (6,0%) 10 (37,0%)

Крупные складки кожи 5 (16,0%) 15 (56,0%)

Ногтевые пластинки 24 (77,0%) 12 (44,0%)

Табл. 2
Наличие сопутствующих заболеваний у больных псориазом

Заболевания

Количество больных

Больные псориазом без 
МС

n=31

Больные псориазом с МС
n=27

Заболевания сердечно-сосудистой системы 14 (45,0%) 24 (89,0%)

Заболевания желудочно-кишечного тракта 9 (29,0%) 11 (41,0%)

Заболевания гепатобилиарной системы 15 (48,0%) 20 (75,0%)

Заболевания эндокринной системы 11 (35,0%) 21 (78,0%)

Заболевания почек и мочевыделительной системы 9 (29,0%) 15 (55,5%)

Нарушение минерального обмена (подагрическая болезнь) 3 (9,0%) 12 (44,0%)

Заболевания органов дыхания 3 (9,0%) 2 (6,0%)

Табл. 3
Появление болевого синдрома в суставах у больных псориазом после первых высыпаний

Пациенты
Года

Через 3 года Через 5 лет Через 10 лет

Больные псориазом без МС (n=31) 5 (16,0%) 8 (26,0%) 18 (58,0%)

Больные псориазом с МС (n=27) 2 (7,0%) 4 (15,0%) 21 (78%)

ского воспаления Th-1 и Th-17 при псориазе могут 
влиять на другие состояния, такие, как ожирение, 
диабет, тромбоз и атеросклероз. И, наоборот, воспа-
лительные молекулы и гормоны, продуцируемые в 
таких условиях, как ожирение, диабет и атероскле-
роз, могут влиять на патогенез псориаза, вызывая 
хроническое системное воспаление, которое увели-
чивает восприимчивость к развитию псориаза, или, 
возможно, тяжесть течения псориаза и служит об-
щим связующим звеном между двумя заболевани-
ями [8].
Под нашим наблюдением находилось 58 боль-

ных, с диагнозом псориаз, псориатический артрит, 
получающих терапию генно-инженерными биоло-
гическими препаратами. Гендерное распределение: 
40/58 (69,0%) мужчин, 18/58 (31,0%) женщин, сред-
ний возраст – 46,0 ± 10,3 лет, продолжительность за-
болевания – 22,5 ± 8,8 года. Из них 31 (53,5%) паци-
ент без метаболических нарушений, 27 (46,5%) – с 
метаболическим синдромом.
У 8 (30%) пациентов с МС псориаз регистриро-

вался в раннем возрасте до 30 лет, а у 19 (70,0%) па-
циентов – после 35 лет, в то время как у пациентов 
без метаболических нарушений до 30 лет псориаз 
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выявили у 30 (96,7%) человек и у 1 (3,3%) – после 
30 лет.
Наследственная предрасположенность к псориа-

зу: 26 (85,0%) пациентов псориазом без метаболи-
ческих нарушений указывали на наличие псориаза 
у родственников и лишь 10 (40,0%) больных с МС 
отмечали наследственную предрасположенность к 
псориазу.
Большой интерес представлял анализ преимуще-

ственной локализации высыпаний и установление 
клинических особенностей дерматоза у больных 
псориазом на фоне метаболических нарушений. Как 
видно из представленных данных (табл. 1), область 
поражения туловища, верхних и нижних конечно-
стей, кожи лица и головы в обеих группах практи-
чески не различалась в процентном соотношении. 
Область поражения разгибательных поверхностей 
локтевых и коленных суставов и ногтевых пласти-
нок была вовлечена в меньшей степени у больных с 
МС 18 (66,0%) и 12 (44,0%), чем у пациентов без ме-
таболических нарушений (25 (81,0%) и 24 (77,0%)). 
В то же время поражение крупных складок у 15 
(56,0%) и кожи половых органов у 10 (37,0%) паци-
ентов преобладало в группе больных псориазом с 
метаболическим синдромом по сравнению с боль-
ными без признаков метаболических нарушений 5 
(16,0%) и 2 (6,0%), соответственно.
Псориаз является хроническим заболеванием 

и может протекать на фоне уже имеющихся мета-
болических нарушений, что приводит к тяжелому 
течению дерматоза. Поэтому особое внимание уде-
лялось сбору анамнеза на наличие сопутствующей 
патологии у больных псориазом, данные представ-
лены в табл. 2.
Анализ сопутствующей патологии показал, что у 

пациентов с метаболическими нарушениями забо-
левания со стороны сердечно-сосудистой системы 
встречались в два раза чаще, чем у больных псориа-
зом без метаболических нарушений: у 24 (89,0%) и 
14 (45,0%) больных, соответственно.
На первый план выступала артериальная гипер-

тензия, ишемическая болезнь сердца, атеросклероз 
сосудов. Нельзя не обратить внимания на то, что у 
больных, не имеющих признаков метаболических 
нарушений, также отмечались заболевания сердеч-
но-сосудистой системы.
При изучении анамнеза и проведении дополни-

тельных исследований (биохимических и инстру-
ментальных) было установлено, что у больных с 
МС частота наличия калькулезного холецистита, 
дисфункции желчного пузыря, неалкогольной жи-
ровой болезни печени отмечалась в 1,5 раза чаще, 
чем у больных псориазом без выраженных мета-
болических нарушений: у 20 (75,0%) и 15 (48,0%) 
пациентов, соответственно. Также заболевания эн-
докринной системы, а именно сахарный диабет 2-го 
типа, гипо-, гипертиреоз, превышали в два раза у 
пациентов с абдоминальным ожирением по сравне-
нию с больными без МС: у 21 (78,0%) и 11 (35,0%) 
больных, соответственно.

Заболевания желудочно-кишечного тракта (га-
стрит, ассоциированный с Helicobacter pylori, ко-
литы, синдром мальабсорбции) чаще регистриро-
вались у больных псориазом с МС: у 11 (41,0%) и 9 
больных, соответственно (29,0%).
Следует отметить, что при исследовании крови 

на соли мочевой кислоты у 12 (44,0%) пациентов с 
метаболическими нарушениями отмечали повыше-
ние их концентрации, что позволило выделить по-
дагрическую болезнь как сопутствующую патоло-
гию у больных с метаболическим синдромом, тогда 
как у больных без МС подагрическая болезнь выяв-
лена всего у 3 (9,0%) пациентов.
Кроме того, для всех больных псориазом в равной 

степени выявлялась патология со стороны органов 
дыхания (хронический бронхит, гайморит, тонзил-
лит) от 6,0% до 9,0%.
Всем пациентам, находящимся на терапии генно-

инженерными биологическими препаратами, был 
выставлен диагноз: «Псориатический артрит». В 
ходе опроса пациентов без метаболических наруше-
ний болевой синдром в суставах после первых вы-
сыпаний появился через 3 года у 5 (16,0%), через 5 
лет у 8 (26,0%) и через 10 лет – у 18 больных (58,0%), 
в то время как у больных с МС, соответственно у 2 
(7,0%), 4 (15,0%) и 21 (78,0%) пациентов (Табл. 3).
Ввиду хронической природы воспаления при псо-

риазе и затяжного процесса развития связанных с 
ним сопутствующих заболеваний, наиболее важный 
вопрос заключается в том, может ли долгосрочное 
лечение сопутствующей патологии ослабить тече-
ние и добиться долгосрочной ремиссии у больных 
псориазом.
Дерматологи должны не только распознавать и 

лечить признаки и симптомы псориаза, но и обсле-
довать пациентов на наличие коморбидных состо-
яний, таких как метаболический синдром и сердеч-
но-сосудистые заболевания. Необходим междисци-
плинарный подход с координацией между дермато-
логами и другими специалистами из-за системного 
характера воспаления у больных псориазом, что 
приведет к достижению стойкого клинического 
эффекта, длительной ремиссии, а, как следствие, к 
снижению затрат на терапию и улучшению каче-
ства жизни пациентов.
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Резюме

Клинико-диагностические особенности пневмонии у гематологических 
больных
Т.Н. Александрова, И.И. Мулина, В.Н. Ядрихинская, А.Н. Санникова, С.Н. Парфенова, А.М. Попова, И.Е. Со-
ловьева

Цель работы: изучить клинические особенности течения пневмоний у гематологических больных, 
получающих химиотерапию.
Материал и методы: проведен ретроспективный анализ историй болезни 40 пациентов, госпита-
лизированных в отделение гематологии в период с 2013 по 2018 гг. с диагнозами острый миелоид-
ный лейкоз, острый лимфобластный лейкоз и хронический лимфолейкоз.
Результаты: Развитие пневмонии зарегистрировано у 50,0% (20/40) пациентов, из них 70,6% 
пневмоний у больных острыми лейкозами (ОЛ), получающими индукцию ремиссии. Пневмонии 
в период нейтропении отличались отсутствием четкой легочной симптоматики и быстротой раз-
вития осложнений. Основным клиническим проявлением являлась фебрильная лихорадка. У всех 
пациентов пневмония на фоне нейтропении имела тяжелое течение и в 35% (7/20) осложнялась 
острой дыхательной недостаточностью. У пациентов с клинически доказанной пневмонией при 
микробиологическом патологическая микрофлора чаще представлена грибами рода Candida (45%, 
9/20) и грамотрицательной микрофлорой (Klebsiella spp.) – 35% (7/20). У 20% пациентов (4/20) 
был установлен диагноз инвазивного аспергиллеза (ИА).
В качестве стартовой антибактериальной терапии чаще применялись цефалоспорины III поко-
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ления (23,3%), комбинированный препарат – цефоперазон/сульбактам (27,9%) и IV поколения 
(9,3%). Летальность от инфекционных осложнений у больных ОЛ в индукционный период соста-
вила 25% (6/24). Течение инфекционного процесса в данной группе пациентов отличалось соче-
танным поражением респираторного тракта и желудочно-кишечного тракта.
Пневмония на фоне нейтропении имеет тяжелое и затяжное течение с высокой частотой развития 
легочных и системных осложнений, вплоть до летального исхода.
Ключевые слова: инфекции, пневмония, химиотерапия, агранулоцитоз

Abstract

Clinical and diagnostic features of pneumonia in hematological patients
T.N. Alexandrova, I.I. Mulina, V.N. Yadrikhinskaya, A.N. Sannikova, S.N. Parfenova, A.M. Popova, I.E. Solovyova

Aim: analysis of clinical features of pneumonia in patients with hematological malignancies receiving 
chemotherapy.
Materials and methods: we performed a retrospective analysis of medical reports of 40 patients with 
acute myeloid leukemia, acute lymphoblastic leukemia and chronic lymphatic leukemia hospitalized in the 
hematology department from 2013 to 2018.
Results: Pneumonia was registered in 50,0% (20/40) of patients, of which 70,6% were seen in patients 
with acute leukemia administered with induction chemotherapy. Pneumonia during neutropenia was 
characterized by the absence of clear pulmonary symptoms and the rapidity of complications. Main clinical 
manifestation was presented by fever. All neutropenic patients with pneumonia demonstrated a severe 
course of disease. Acute respiratory failure was developed in 35% of patients (7/20). Microbiological 
agents are more often represented by Candida fungi (45%, 9/20) and gram-negative microorganism 
(Klebsiella spp.) – 35% (7/20) in patients with clinically proven pneumonia. 20% of patients (4/20) were 
diagnosed with invasive aspergillosis.
First-line antibacterial therapy include III generation cephalosporins (23,3%), combined drug 
cefoperazone/sulbactam (27,9%) and IV generation of cephalosporins (9,3%). Mortality from infection in 
patients with acute leukemia during induction chemotherapy was 25% (6/24). In this patients infectious 
process affected respiratory and gastrointestinal system.
Pneumonia in neutropenic patients has severe and prolonged course with a high incidence of pulmonary 
and systemic complications including death.
Key words: infections, pneumonia, chemotherapy, agranulocytosis

Введение
Современные стратегии лечения гемобластозов, 

включающие высокодозные протоколы полихими-
отерапии (ПХТ) и трансплантацию гемопоэтиче-
ских стволовых клеток (ТГСК), сопряжены с повы-
шенным риском развития инфекционных ослож-
нений [1, 2]. Частота инфекционных осложнений 
при цитостатической терапии гемобластозов со-
ставляет 80% и более [2]. Тяжелые инфекционные 
осложнения, развивающиеся в период миелотокси-
ческого агранулоцитоза, являются основной причи-
ной высокой летальности в период индукционного 
лечения и в постремиссионный период. Основными 
факторами, определяющими развитие инфекций у 
иммунокомпрометированных больных, являются 
нейтропения (глубина, длительность и быстрота 
развития), нарушения клеточного и гуморального 
иммунитета, повреждение слизистой желудочно-
кишечного тракта, наличие центрального венозно-
го катетера [3].
Характер течения инфекции у больных гемобла-

стозами имеет ряд особенностей, которые включа-
ют скудность клинической картины, стремитель-
ность в развитии, полиэтиологичность. Наиболее 
частым проявлением инфекционного процесса в 
период нейтропении является лихорадка неясной 

этиологии, при которой не удается верифицировать 
очаг и возбудителя инфекции, реже встречаются 
клинически и микробиологически доказанные ин-
фекции [4, 5]. Пневмония, наряду с бактериемией, 
относится к наиболее тяжелым вариантам проявле-
ния инфекций, способствует возникновению сепси-
са и септического шока и нередко приводит к раз-
витию летального исхода.

Цель работы

Изучить клинические особенности течения пнев-
моний у гематологических больных, получающих 
химиотерапию.

Материал и методы

Проведен ретроспективный анализ историй бо-
лезни 40 пациентов, госпитализированных в отде-
ление гематологии в период с 2013 по 2018 гг. с диа-
гнозами острый миелоидный лейкоз (ОМЛ, n=18), 
острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ, n=6) и хро-
нический лимфолейкоз (ХЛЛ, n=16). Средний воз-
раст пациентов с ОМЛ составил 40 ± 15,6 лет, с ОЛЛ 
– 35 ± 13,4 лет, с ХЛЛ – 56,3 ± 9,8 лет. Анализировали 
частоту развития пневмоний в период проведения 



КТЖ 2019, №3	 43

Крымский терапевтический журнал

ПХТ и межкурсовых перерывов, клинико-рентгено-
логические данные и результаты микробиологиче-
ских исследований. Статистическую обработку ма-
териала проводили с помощью пакета прикладных 
программ Microsoft Excel 2010.

Результаты исследований

Развитие пневмонии зарегистрировано у 50,0% 
(20/40) пациентов, из них 42,5% – (17/40) пациенты 
с острыми лейкозами (ОЛ) и 7,5% (3/40) пациенты 
с ХЛЛ. Установлено, что 70,6% (12/17) пневмоний 
у больных с ОЛ развивались на этапе индукции ре-
миссии. Пневмонии в период нейтропении отлича-
лись отсутствием четкой легочной симптоматики 
и быстротой развития осложнений. Во всех случаях 
пневмония начиналась с повышения температуры 
тела до 38-400С, жалобы на кашель предъявляли 
только 15% (3/20) пациентов. Лихорадка, в сред-
нем, длилась 9 ± 11,8 дней. Аускультативно хрипы 

над зоной поражения удалось выслушать только у 
20% (4/20) больных, в остальных случаях аускуль-
тативная картина представлена ослабленным ды-
ханием.
У всех пациентов пневмония на фоне нейтропе-

нии имела тяжелое течение. Среди легочных ослож-
нений пневмонии диагностировали отек легких 
(40%, 8/20), парапневмонический плеврит (20%, 
4/20), деструкцию ткани легкого (15%, 3/20), ком-
прессионные ателектазы (10%, 2/20), пневмоторакс 
(5%, 1/20) и кровохарканье (5%, 1/20). Острая ды-
хательная недостаточность 3-4 ст., требующая про-
ведения искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
наблюдалась в 35% (7/20). Среди внелегочных ос-
ложнений наблюдались септицемия, синдром поли-
органной недостаточности и ДВС-синдром.
У пациентов с клинически доказанной пневмо-

нией при микробиологическом исследовании мо-
кроты в 20% случаев (4/20) выделены ассоциации 
микроорганизмов, в 35% (7/20) – моноинфекция, а 

Рис 1. Изменения по типу «матового стекла» у 
пациента с доказанным ИА

Рис 2. Аспергиллома S1 правого легкого у 
пациентки с вероятным ИА
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в 45% случаев (9/20) выявить возбудитель не уда-
валось. Патологическая микрофлора чаще пред-
ставлена грибами рода Candida (45%, 9/20) и грамо-
трицательной микрофлорой (Klebsiella spp.) – 35% 
(7/20). Частота выявления неферментирующих бак-
терий (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., 
Stenotrophomonas maltophilia) составила 20% (4/20), 
грамположительной микрофлоры (Staphylococcus 
spp., Streptococcus spp., Moraxella spp.) – 15% (3/20). 
Реже высевались анаэробные бактерии (Pantoea 
agglomerans и Serratia spp.) – 10% (2/20).
Бронхоскопия с исследованием жидкости брон-

хоальвеолярного лаважа (БАЛ) выполнена в 35% 
случаев (7/20) пневмоний, из них положитель-
ные посевы наблюдались у 3 пациентов (15%). 
Показаниями к проведению инвазивной процедуры 
являлись изменения в легких по данным компью-
терной томографии (КТ), отсутствие эффекта от 
проводимой антибактериальной терапии, подозре-
ние на грибковую пневмонию.
Диагноз инвазивного аспергиллеза (ИА) установ-

лен в 20% случаев (4/20) от всех пневмоний, из них 
доказанный ИА (выявление мицелиев гриба при ги-
стологическом исследовании материала) установ-
лен 1 пациенту, вероятный ИА (выявление культуры 
Aspergillus spp. в мокроте и/или БАЛ) – 3 пациентам. 
Клиническая картина ИА была неспецифической, 
что затрудняет его своевременную диагностику. 
Только в одном случае ИА легких манифестировал 
кровохарканьем, отражающим тенденцию аспер-
гилл к инвазии в легочные сосуды. Однако и этот 
симптом не является строго специфичным. При КТ 
исследовании легких выявляли изменения по типу 
«матового стекла» (рис.1), неспецифические очаго-
вые/диссеминированные инфильтративные изме-
нения, и в одном случае – полостное образование в 
легких – аспергиллому (рис.2). Патогномоничные 
признаки грибкового поражения легких (симптомы 
«серпа» и «ореола») не выявлялись.
В качестве стартовой антибактериальной тера-

пии чаще применялись антибактериальные пре-
параты группы цефалоспоринов – III поколения 
(23,3%), комбинированный препарат цефоперазон/
сульбактам (27,9%) и IV поколения (9,3%). При не-
эффективности антибактериальной терапии пер-
вой линии назначались карбапенемы, при подо-
зрении на грамположительную инфекцию – ванко-
мицин, даптомицин. В качестве противогрибковых 
препаратов применялись вориконазол, позакона-
зол, микафунгин и каспофунгин.
Летальность от инфекционных осложнений у 

больных ОЛ составила 25% (6/24). Большинство 
случаев летальных исходов наблюдались в период 
индукции ремиссии, что подтверждает наиболь-
шую сложность данного этапа лечения. Течение ин-
фекционного процесса в данной группе пациентов 
отличалось «мультифокусностью» с сочетанным по-
ражением респираторного тракта и желудочно-ки-
шечного тракта. В половине случаев наблюдалось 
наслоение грибковой инфекции на бактериальную, 

что значительно ухудшает прогноз.

Обсуждение результатов

Спектр инфекционных осложнений у больных 
с разными гемобластозами отличается как за счет 
разных патофизиологических основ иммуноде-
фицита, так и интенсивности программ лечения. 
Согласно данным литературы, у больных ОЛ в пери-
од индукционной и консолидирующей ПХТ частота 
инфекций может достигать 80–100% [6]. Частота 
инфекционных осложнений у больных ХЛЛ увели-
чивается в процессе опухолевой прогрессии, дости-
гая 75% на терминальной стадии [7].
При анализе этапов химиотерапии был под-

твержден факт, что индукционный период являет-
ся самым опасным этапом лечения, сопряженным 
с развитием большого числа разнообразных ин-
фекционных осложнений. Согласно результатам 
клинических исследований, тяжелые инфекцион-
ные осложнения, перенесенные в период индукции 
ремиссии, существенно сказываются на общей вы-
живаемости больных ОЛ: так, двухлетняя выживае-
мость больных, у которых были зарегистрированы 
только легкие осложнения, составляет 75%, а тяже-
лые – 30% [8].
Клинические и рентгенологические особенности 

пневмоний при агранулоцитозе объясняются зна-
чительным снижением количества нейтрофилов в 
этот период, в результате чего в легких не формиру-
ется плотный воспалительный фокус, дающий чет-
кую физикальную и рентгенологическую картину 
[4]. Одной из важнейших проблем при диагности-
ке и подборе антибактериальной терапии являет-
ся идентификация возбудителя инфекции. Анализ 
собственных данных показал, что при проведении 
микробиологического исследования мокроты в 
45% случаев клинически доказанной пневмонии 
выявить возбудитель не удается. Другой проблемой 
низкой диагностической значимости исследования 
мокроты является возможность контаминации об-
разцов условно-патогенной флорой, колонизирую-
щей слизистые оболочки ротовой полости и верхних 
дыхательных путей. Исходя из этого, в настоящее 
время стандартом микробиологической верифика-
ции пневмонии у иммунокомпрометирированных 
пациентов считается исследование бронхо-альвео-
лярного лаважа (БАЛ) [9, 10]. Однако, согласно дан-
ным клинико-эпидемиологических исследований, 
при традиционном культуральном исследовании 
БАЛ частота идентификации возбудителя составля-
ет лишь 25-51% [9].
Ведущей грибковой инфекцией в современной 

гематологии является ИА. Отсутствие строго спец-
ифических клинико-рентгенологических симпто-
мов и возможные ложноотрицательные результаты 
микологических исследований затрудняют раннюю 
диагностику ИА [11]. В Российском многоцентровом 
клиническом исследовании было показано, что при 
посеве различных субстратов Aspergillus spp. были 
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выделены лишь в 31% случаев, при прямой микро-
скопии наличие нитей септированного мицелия от-
мечали у 20% больных. При серологическом иссле-
довании у пациентов с поражением легких тест на 
галактоманнан был положительным в сыворотке 
крови в 45% случаев [12].

Заключение

Пневмония на фоне нейтропении имеет тяжелое 
и затяжное течение с высокой частотой развития 
легочных и системных осложнений, вплоть до ле-
тального исхода. Отсутствие четкой клинической 
картины и стремительность в развитии определя-
ют необходимость активной диагностики для вы-
явления очага и возбудителя инфекции, раннего 
назначения адекватной антибактериальной тера-
пии. В структуре возбудителей пневмонии ведущее 
место занимает Klebsiella spp., однако несмотря на 
использование современных методов микробиоло-
гического исследования, идентифицировать возбу-
дитель не всегда удается.
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Синдром обструктивного апноэ сна: больше, чем «просто храп»
О.Н. Крючкова, О.В. Котолупова, Р.М. Кадыров, Е.А. Ицкова, О.А. Сизова, Н.В. Жукова

Около 1/3 всего взрослого населения храпит во сне. Часто храп воспринимается не более чем 
раздражающий звуковой феномен. На самом деле храп является предшественником и основным 
проявлением тяжелого заболевания – синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). СОАС является 
распространенным нарушением сна, которым страдают от 2% до 10% взрослого населения старше 
30 лет. На сегодняшний день ни многие врачи, ни большинство пациентов не осознают всю опас-
ность и последствия тяжелого храпа и СОАС. СОАС ассоциируется с целым рядом неблагоприятных 
клинических состояний: с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, внезапной сердечной 
смертью, сахарным диабетом, метаболическим синдромом, гипотиреозом, ожирением и др. СОАС 
способствует значительному ухудшению качества жизни в виде тяжелых расстройства сна и по-
стоянной дневной сонливости. Помимо медицинских проблем, СОАС приводит к значительным 
отрицательным социально-экономическим последствиям в виде снижения производительности 



КТЖ 2019, №3	 47

Крымский терапевтический журнал
труда, увеличения производственного травматизма и аварий на дорогах из-за патологической 
дневной сонливости. В данном обзоре описываются факторы риска, патогенез, методы диагности-
ки и лечения СОАС с учетом последних накопленных данных современных клинических исследо-
ваний.
Ключевые слова: храп, синдром обструктивного апноэ сна, индекс апноэ-гипопноэ, CPAP-терапия

Abstract

Obstructive Sleep Apnea: More Than “Just Snoring”
O.N. Kryuchkova, O.V. Kotolupova, R.M. Kadirov, E.A. Itskova, O.A. Sizova, N.V. Zhukova

About 1/3 of all adults snore during sleep. Snoring is often perceived nothing more than an annoying 
sound phenomenon. In fact, snoring is a precursor, and the main manifestation of a serious disease, 
obstructive sleep apnea (OSA). OSA is a common sleep disorder that affects from 2% to 10% of adults over 
30 years. To date, neither many doctors nor most patients are aware of the dangers and consequences of 
heavy snoring and OSA. OSA is associated with cardiovascular diseases, sudden cardiac death, diabetes 
mellitus, metabolic syndrome, hypothyroidism, obesity, etc. OSA contributes to a significant deterioration 
in the quality of life in the form of severe sleep disorders and constant daytime sleepiness. In addition to 
medical problems, the OSA leads to significant negative social and economic consequences in the form of 
a reduced productivity, an increased industrial injuries and car’s accidents due to pathological daytime 
sleepiness. This review describes risk factors, pathogenesis, methods of diagnosis and treatment of OSA, 
taking into account the latest accumulated data from modern studies.
Keywords: snoring, obstructive sleep apnea, apnea-hypopnea index, CPAP

Около 25-30% населения старше 30 лет хра-
пит во сне, по другим данным – храпят 86% 
женатых мужчин и 57% замужних женщин 

[1, 2]. В настоящее время храп часто воспринима-
ется как неприятное, но безопасное для здоровья 
звуковое явление, а «богатырский» храп считается 
критерием здоровья. Однако, храп представляет со-
бой не только причину явных социальных проблем, 
но и является предшественником, и первым прояв-
лением тяжелого заболевания – синдрома обструк-
тивного апноэ сна (СОАС). До настоящего времени 
ни многие врачи, ни большинство больных не осоз-
нают всю опасность и последствия выраженного 
храпа и СОАС. Врачи разных специальностей могут 
долго и безуспешно лечить своих пациентов от со-
стояний, которые являются симптомами и послед-
ствиями ночного апноэ, не подозревая об этом. На-
пример, кардиологу будет сложно достичь контроль 
ночного артериального давления или устранить на-
рушения ритма сердца, гастроэнтерологу вылечить 
ночную изжогу и гастроэзофагеальные рефлюксы, 
андрологу избавить от импотенции, диетологу — 
от ожирения и т.д. И только терапия апноэ приводит 
к успешному устранению этих проблем [2].
СОАС ассоциируется с целым рядом неблагопри-

ятных клинических состояний, таких как сердеч-
но-сосудистые заболевания, внезапная сердечная 
смерть, сахарный диабет, метаболический синдром 
и др. СОАС приводит к выраженному снижению ка-
чества жизни в виде тяжелых нарушений сна и хро-
нической дневной сонливости. Кроме медицинских 
проблем, СОАС способствует развитию значитель-
ных отрицательных социально-экономических по-
следствий в виде снижения производительности 

труда, увеличения производственного травматизма 
и аварий на дорогах из-за патологической дневной 
сонливости [5, 15].

Определение

СОАС — это состояние, характеризующееся на-
личием храпа, периодическим спадением верхних 
дыхательных путей на уровне глотки и прекраще-
нием легочной вентиляции при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, снижением уровня кислоро-
да крови, грубой фрагментацией сна и избыточной 
дневной сонливостью [3].
Обструктивное апноэ — эпизод остановки ды-

хания не менее чем на 10 секунд со снижением по-
тока воздуха на 90% и более, с сохраняющимися 
усилиями дыхательной мускулатуры. Гипопноэ — 
эпизод неполной остановки дыхания с снижением 
воздушного потока на 50% и более, длительностью 
больше 10 секунд. Оба состояния ассоциированы с 
десатурацией ≥ 3% и/или реакциями активации го-
ловного мозга (пробуждениями), регистрируемые 
на электроэнцефалограмме [4].
В международных консенсусах и в большей части 

клинических рекомендаций используется рабочая 
классификация СОАС по степени тяжести (Табл. 1), 
основанная на показателе индекса апноэ/гипопноэ 
(ИАГ) – частота апноэ и гипопноэ за 1 час сна [4, 9, 
10].

Эпидемиология

СОАС является распространенным нарушением 
сна, которым страдают от 2% до 10% взрослого на-
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Табл. 1
Классификация тяжести СОАС у взрослых на основа-
нии ИАГ [11]

Тяжесть СОАС ИАГ

Легкая степень От >5 до < 15

Умеренная (средняя) степень От >15 до < 30

Тяжелая степень > 30

селения старше 30 лет [5, 22]. В США авторы популя-
ционного исследования, использовавшие современ-
ные критерии диагностики, сообщили о выявлении 
СОАС у 23,4% женщин и 49,7% мужчин [6]. В России 
частота встречаемости СОАС от 10% среди женщин 
до 30% среди мужчин [7]. По информации ВОЗ, СОАС 
диагностируется среди населения среднего возрас-
та у 4% мужчин и 2% женщин, что соответствует ча-
стоте встречаемости сахарного диабета и в два раза 
больше распространенности бронхиальной астмы 
тяжелой степени [8].
Классический больной с диагнозом СОАС – это 

мужчина с лишним весом старше 35 лет или жен-
щина после менопаузы. У мужчин расцвет забо-
левания приходится на 50–59 лет, а соотношение 
СОАС по степени тяжести тяжелых, среднетяжелых 
и легких форм приблизительно составляет 1:3:6, 
соответственно [12]. Однако, несмотря на высокую 
распространенность СОАС остается малодиагности-
рованным.

Этиопатогенез

Традиционно СОАС рассматривался как состоя-
ние, при котором дисфункция мышц во время сна 
сочеталась с анатомическими нарушениями глоточ-
ных структур. Однако данные последних исследова-
ний говорят о том, что механизмы развития апноэ 
весьма вариабельны и у разных пациентов может 
быть комбинация разных патофизиологических 
факторов. У некоторых больных первичной при-
чиной может быть дисфункция мышц дилятаторов 
глотки, у других — анатомические дефекты дыха-
тельных путей или низкий порог микропробужде-
ний и др. [13].
В таблице 2 представлены факторы риска СОАС и 

причины развития апноэ во время сна, которые вы-
деляет большинство авторов [2, 8, 14].
Сам механизм развития обструкции верхних ды-

хательных путей состоит из нескольких последова-
тельных этапов, которые циклически повторяются 
до 400-500 раз за ночь [2, 5]:
Пациент засыпает и мышцы верхних дыхатель-

ных путей (мягкого неба и стенок глотки) посте-
пенно начинают расслабляться. При прохождении 
воздушной струи, эти структуры начинают вибри-
ровать и генерировать звуковой эффект храпа.
Дальнейшее погружение в сон и расслабление 

мышечного тонуса в определенный момент приво-
дит к спаданию глотки и развитию эпизода апноэ. 
Движения дыхательной мускулатуры продолжают-
ся.

Снижение уровня кислорода и повышение угле-
кислого газа в артериальной крови приводит к ми-
кроактивации мозга (частичное пробуждение, ред-
ко ощутимое для пациента).
Мозг восстанавливает контроль над мускулату-

рой глотки и открывает дыхательные пути. Больной 
всхлипывает, делает глубокие вдохи. Происходит 
восстановление нормального уровня кислорода в 
организме, мозг успокаивается и засыпает. Далее 
цикл повторяется вновь.

Клинические особенности

На приеме у врача пациенты с СОАС предъявляют 
жалобы [16]:
	95% – на храп
	30% – на остановки дыхания во сне
	90% – на дневную сонливость (особенностями 

дневной сонливости при СОАС являются: им-
перативный тип приступов – больной может 
засыпать за рулем автомобиля, в транспорте, в 
очереди, на совещаниях и даже во время прие-
ма пищи и разговора, т.е. засыпание может про-
изойти в состоянии и расслабленного, и актив-
ного бодрствования)

	40% – на нарушения сна ночью в виде частых 
пробуждений

	40% – на неудовлетворенность ночным сном, 
ощущение «невыспанности»

	30% – на утренние головные боли
Клинические проявления у пациентов с СОАС 

можно разделить на две группы симптомов, кото-
рые проявляются во время бодрствования и во вре-
мя сна [17].

Симптомы, проявляющиеся во время 
бодрствования:
•	 Дневная сонливость
•	 Утренние головные боли
•	 Утомляемость
•	 Снижение памяти
•	 Снижение концентрации внимания
•	 Снижение настроения
•	 Эректильная дисфункция/снижение либидо
•	 Прогрессивное нарастание массы тела
•	 Артериальная гипертензия

Симптомы, проявляющиеся во время сна:
•	 Громкий храп
•	 Остановки дыхания во сне
•	 Ночная потливость
•	 Беспокойный сон с пробуждениями и чувством 

удушья
•	 Учащенное ночное мочеиспускание
•	 Изжога
К сожалению, как говорилось ранее, многие па-

циенты не считают вышеуказанные жалобы меди-
цинской проблемой или в силу своих стеснений не 
говорят об этом на приеме у врача. Этот факт ус-
ложняет диагностику данного заболевания и требу-
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Табл. 2

Факторы риска развития СОАС

1.	 Пол (мужчины страдают в 3-6 раз чаще, чем женщи-
ны)
2.	 Возраст (с возрастом частота СОАС выше)
3.	 Период постменопаузы
4.	 Ожирение, окружность шеи; абдоминальное ожире-
ние
5.	 Употребление алкоголя, курение
6.	 Негроидная раса.
7.	 Наследственные дефекты хромосом 2р, 8р, 19р.
8.	 Назальная обструкция (аденоиды, полипы, искривле-
ние перегородки)
9.	 Аномалии челюстей (ретрогнатия и сикрогнатия)
10.	Анатомические дефекты на уровне глотки (низко рас-
положенное мягкое небо, новообразования, удлиненный 
небный язычок и др.)
11.	Прием транквилизаторов, снотворных, миорелаксан-
тов
12.	Хронические обструктивные заболевания легких
13.	Неврологические заболевания: инсульты, миодистро-
фии, миопатии
14.	Сахарный диабет
15.	Акромегалия, гипотиреоз

ет от лечащего доктора повышенного внимания и 
настороженности в отношении СОАС, особенно при 
лечении состояний, часто сочетающихся с данным 
заболеванием у одного больного (распространен-
ность СОАС, %) [21]:

•	 Артериальная гипертензия (30%)
•	 Рефрактерная к лечению артериальная гипер-

тензия (83%)
•	 Застойная сердечная недостаточность (76%)
•	 Ночные нарушения ритма (58%)
•	 Постоянная фибрилляция предсердий (49%)
•	 Ишемическая болезнь сердца (38%)
•	 Легочная гипертония (77%)
•	 Морбидное ожирение, индекс массы тела > 35, 

мужчины (90%)
•	 Морбидное ожирение, индекс массы тела > 35, 

женщины (50%)
•	 Метаболический синдром (50%)
•	 Пиквикский синдом (90%)
•	 Сахарный диабет 2-го типа (15%)
•	 Гипотиреоз (25%)

Критерии диагностики

«Золотым стандартом» диагностики СОАС в за-
рубежной и отечественной литературе признано 
полисомнографическое (ПСГ) исследование, ко-
торое выполняется в специально оборудованных 
клиниках сна. В ходе проведения ПСГ регистриру-
ется электроэнцефалограмма, электроокулограмма 
(движения глаз), электромиограмма (тонус подбо-
родочных мышц), движения нижних конечностей, 
электрокардиограмма, храп, носоротовой поток 
воздуха, дыхательные движений грудной клетки 

и брюшной стенки, положение тела и сатурация. 
Однако, этот метод является сложным и дорогосто-
ящим, поэтому направлять пациентов на это ПСГ 
следует после предварительной скрининг-диагно-
стики. В амбулаторных условиях в качестве скри-
нинга может применятся кардиореспираторный 
мониторинг или респираторная полиграфия сна и 
компьютерная пульсоксиметрия. Также в качестве 
скрининговых методов выявления СОАС и риска 
развития СОАС применяются различные опросники: 
«Шкала сонливости», «Анкета для скрининга син-
дрома обструктивного апноэ во сне», берлинский 
опросник «Апноэ сна», а также «Анкета балльной 
оценки субъективных характеристик сна». Однако 
существуют противоречивые мнения разных ав-
торов касаемо чувствительности и специфичности 
этих опросников [18]. На данный момент не суще-
ствует единого удобного общепринятого скринин-
гового опросника для выявления риска развития 
СОАС на амбулаторном этапе, что, по нашему мне-
нию, является одной из основных причин недоста-
точной диагностики данного заболевания.
Для постановки диагноза СОАС Американской 

Академией Медицины Сна предложены критерии, 
которые основаны на результатах опроса пациен-
тов и их родственников, анамнеза и показателей 
полисомнографии. Согласно полученным данным, 
диагноз СОАС может быть поставлен при наличии 
двух из нижеперечисленных признаков, одним из 
которых обязательно должен быть первый [19]:
А. индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) > 5
Б.	 Два и более симптомов из перечисленных:
а) частые пробуждения;
б) сон, не приносящий восстановления сил;
в) удушье во время сна;
г) нарушение концентрации внимания;
д) постоянное чувство усталости в дневное 

время.
В.	 Избыточная дневная сонливость.

Тактика ведения пациента с СОАС

При впервые выявленном СОАС в общеклиниче-
ской практике скрининговым методом, следует по-
нимать, что это предварительный диагноз, который 
является основанием для направления больного на 
обследование в сомнологический центр [2].
При выявлении высокого риска СОАС и СОАС не-

тяжелого течения (ИАГ < 5) следует, в первую оче-
редь, устранить факторы, приводящие к развитию 
апноэ и гипопноэ во сне. Даются общие рекоменда-
ции [5]:
1. Обеспечить оптимальное положения головы и 

тела во время сна. В положении лежа на спине резко 
усиливаются нарушения дыхания, так как корень 
языка, мягкое небо и язычок смещаются кзади, при-
ближаясь к задней стенки глотки.
2. Контроль массы тела. У больных с СОАС и ожи-

рением уменьшение веса на 10% влечет за собой 
снижение ИАГ на 50% и улучшение показателей ка-
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чества сна в 2,5 раза.
3. Отказ от алкоголя за несколько часов до сна и 

лекарственных препаратов, вызывающих миоре-
лаксацию, таких, как транквилизаторы и снотвор-
ные средства.
4. Обеспечение свободного носового дыхания.
5. Отказ от курения.
Для лечения СОАС умеренной и тяжелой степени 

многие годы пытались использовать механические 
устройства, которые препятствуют обструкции 
верхних дыхательных путей (назофарингеальная 
воздуховодная трубка, языкодержатели, фиксаторы 
нижней челюсти и т. п.), однако использование этих 
устройств было малоэффективным.
В настоящее время золотым стандартом лечения 

СОАС является CPAP-терапия (Continuous Positive 
Airways Presure): его получают до 80% пациентов 
с установленным диагнозом СОАС [20]. Суть мето-
да — препятствие спаданию дыхательных путей 
под давлением нагнетаемого воздуха. Применение 
CPAP-терапии высокоэффективно у больных с СОАС 
всех степеней тяжести [2,5,20].

Заключение

Стоит еще раз отметить, что храп является не 
только звуковым феноменом, а проявлением се-
рьезного заболевания. Своевременное определение 
и устранение факторов риска храпа предотвращает 
развитие серьезных респираторных нарушений во 
сне, тем самым проводит профилактику сердечно-
сосудистых, гормональных и неврологических на-
рушений. СОАС сопровождается высокой коморбид-
ностью и является патогенетическим фактором для 
развития хронической патологии. Поэтому очень 
важен междисциплинарный подход к диагностике 
СОАС с вовлечением специалистов различных спе-
циальностей.
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Резюме

Краткосрочная оценка эффективности и безопасности ПУВА-терапии в 
комбинации с метотрексатом у больных псориазом
Д.В. Прохоров, Е.В. Сёмкина, Г.А. Винцерская, Т.И. Кирилюк, А.А. Чопикян

ПУВА-терапия – один из наиболее эффективных способов лечения псориаза, а его одновременное 
использование с метотрексатом позволяет достичь быстрого очищения кожи, даже при тяжелой 
форме течения псориаза, и добиться длительной ремиссии заболевания.
Проведен краткосрочный анализ эффективности и безопасности применения комбинации мето-
трексат + ПУВА-терапия у 14 пациентов с тяжелой формой псориаза, находившихся на стационар-
ном лечении в 2018 году в ГБУЗ РК «ККВД». Статистически доказано снижение индекса тяжести 
течения псориаза более, чем на 70% за период лечения. Прогрессивное снижение степени инфиль-
трации бляшек отмечалось уже после первого сеанса ПУВА-терапии (с первой недели по вторую 
инфильтрация снижалась наиболее быстро), в дальнейшем процесс регресса замедлялся и стаби-
лизировался. Цвет псориатических бляшек у всех пациентов перед началом лечения был красным, 
к моменту выписки у абсолютного большинства (85,7%) оставшиеся высыпания были бледно-ро-
зового цвета. В исследовании не отмечено значимого повышения активности ферментов печени, 
доказано отсутствие изменения скорости клубочковой фильтрации, что позволяет оценить дан-
ную терапевтическую методику как эффективную и безопасную для пациентов в краткосрочной 
перспективе.
Ключевые слова: псориаз, метотрексат, ПУВА-терапия
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Abstract

Short-term evaluation of the efficacy and safety of PUVA-therapy in combina-
tion with methotrexate in patients with psoriasis
D.V. Prokhorov, E.V. Semkina, G.A. Vincerskaya, T.I. Kirilyuk, A.A. Chopikyan

PUVA-therapy is one of the most effective ways to treat psoriasis, and its simultaneous use with 
methotrexate allows to achieve a quick cleansing of the skin, even with severe forms of psoriasis and to 
achieve long-term remission of the disease.
A short-term analysis of the efficacy and safety of the use of a combination of methotrexate + PUVA-
therapy was carried out in 14 patients with severe psoriasis who were hospitalized in 2018 in the health 
facility of the «Сrimean Skin and Venerologic Dispanser». Statistically, a decrease in the index of the 
severity of psoriasis is more than 70% during the period of treatment. A progressive decrease in the rate 
of plaque infiltration was observed already after the first session of PUVA therapy (from the first week 
to the second, the infiltration decreased most quickly), then the regression process slowed down and 
stabilized. The color of psoriatic plaques in all patients before treatment was red, by the time of discharge, 
the absolute majority (85.7%) of the remaining eruptions were pale pink in color. The study did not 
indicate a significant increase in the activity of liver enzymes; it was shown that there is no change in the 
glomerular filtration rate, which makes it possible to evaluate this therapeutic technique as effective and 
safe for patients in the short term. Keywords: psoriasis, methotrexate, PUVA-therapy

Псориаз представляет собой иммуноассоци-
ированное заболевание многофакторной 
этиологии с доказанной генетической при-

родой, характеризующееся ускоренной пролифера-
цией эпидермоцитов и нарушением их дифферен-
цировки, дисбалансом между провоспалительными 
и противовоспалительными цитокинами, патоло-
гическими изменениями опорно-двигательного 
аппарата. Выбор лечебной тактики у больных псо-
риазом определяется тяжестью течения дерматоза 
и качеством жизни пациентов, так при среднетя-
желых и тяжелых формах преимущество отдается 
иммуносупрессантам (метотрексат, циклоспорин), 
ретиноидам (ацитретин), генно-инженерным био-
логическим препаратам (ГИПБ): устекинумаб, ада-
лимумаб и др., и фототерапии (ПУВА-терапия, спек-
тральная фототерапия (СФТ)) [1].
ПУВА-терапия (фотохимиотерапия) – аббреви-

атура из четырех букв, фактически означающая: 
П — псорален (фотосенсибилизатор), УВ – ультра-
фиолетовые лучи, А – длинноволновой спектр 
ультрафиолетовых лучей [1]. Многочисленными 
исследованиями доказан основной механизм дей-
ствия данного вида лечения, который заключает-
ся в тормозящем влиянии фотосенсибилизатора и 
ультрафиолетового излучения А-спектра (длина 
волны 320-400 нм) на синтез ДНК в эпидермоцитах 
[2]. Длинноволновое излучение нарушает целост-
ность нуклеиновых кислот, а образующиеся при 
разрушении свободные радикалы обладают спо-
собностью вступать в ковалентную связь с препа-
ратами-фотосенсибилизаторами псораленового 
ряда. Новообразованные соединения оказывают 
тормозящее воздействие на дезоксирибонуклеи-
новые кислоты, что препятствует дальнейшей про-
лиферативной активности эпидермоцитов. Помимо 
подавления пролиферации клеток эпидермиса, 
ПУВА-терапия оказывает и другие фотобиологиче-

ские эффекты: иммунодепрессивное, противовоспа-
лительное. Ключевое в отношении псориаза, имму-
носупрессивное действие реализуется посредством 
индукции апоптоза Т-лимфоцитов в пораженной 
коже, минимизации дисбаланса клеток CD4+, CD25+ 
в периферической крови пациентов. Доказанным 
является факт снижения экспрессии гамма-интер-
ферона, ИЛ-12 и ИЛ-23 в эпидермисе и дерме по-
раженных участков кожи у больных псориазом уже 
после 20 сеансов ПУВА-терапии [3].
Метотрексат (МТХ) – антиметаболит, напоми-

нающий структурно фолиевую кислоту, но отли-
чается от нее наличием карбоксильной группы в 
четвертом положении птеридиновой молекулы (у 
фолиевой кислоты в данном положении находится 
аминогруппа) и добавлением метиловой группы в 
десятом положении 4-аминобензойной кислоты. 
Основное фармакологическое свойство МТХ – анти-
пролиферативное, реализуемое за счет инактива-
ции фермента дигидроксифлавона (ДГФ), что ведет 
к уменьшению запасов фолатов внутри клеток. МТХ 
обладает ингибирующей активностью в отноше-
нии лимфоцитов, тормозит продукцию фактора не-
кроза опухоли альфа (ФНО-альфа), интерлейкина-8 
(ИЛ-8), ИЛ-12 и увеличивает секрецию ИЛ-6, ИЛ-10. 
МТХ влияет на баланс CD4+, CD8+, подавляет функ-
циональную активность нейтрофилов. Для лечения 
псориаза применяется с 1958 года, благодаря хоро-
шему клиническому эффекту и удовлетворитель-
ной переносимости в сравнении с другими имму-
носупрессантами препарат на протяжении долгого 
времени является наиболее назначаемым в тера-
пии данного дерматоза [4].
При резистентности к традиционным видам те-

рапии у пациентов с тяжелым течением псориаза 
возможно назначение комбинации метотрексата и 
ПУВА-терапии с учетом противопоказаний и регу-
лярным мониторингом общего состояния пациен-
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тов и лабораторных показателей. На сегодняшний 
день ПУВА-терапия – эффективный и экономически 
мало затратный вид терапии, а его одновременное 
использование с метотрексатом позволяет достичь 
быстрого очищения кожи даже при тяжелой форме 
течения псориаза и добиться длительной ремиссии 
заболевания [5, 6].

Цель исследования

Оценить эффективность и безопасность приме-
нения комбинации метотрексат + ПУВА-терапия у 
пациентов с тяжелой формой псориаза.
Материал и методы исследования. Под наблюде-

нием находилось 14 пациентов мужского пола, про-
ходивших стационарное лечение в течение 28 дней 
в ГБУЗ РК «ККВД» в 2018  г. с диагнозом: тяжелая 
форма распространенного псориаза. Возраст паци-
ентов колебался в диапазоне от 27 до 67 лет (сред-
ний возраст пациентов составил 47,36 лет), а сред-
няя длительность течения заболевания – 17,54 ± 8,7 
лет. У 85,7% пациентов-участников исследования 
были верифицированы как кожные, так и сустав-
ные проявления псориаза. Поражение ногтевых 
пластинок было отмечено в виде: точечных «на-
перстковидных» вдавлений — 41,7%, подногтевого 
гиперкератоза — 41,7%, онихолизиса — 25,0%, сим-
птома «масляного пятна» — 58,3%. Два пациента 
были госпитализированы с диагнозом псориатиче-
ская эритродермия.
В связи с неэффективностью ранее проводимой 

терапии всем больным был назначен метотрексат 
в дозировке от 10 до 20  мг/ неделю и фолиевая 
кислота 5 мг/нед. в комбинации с ПУВА-терапией. 
Препарат-фотосенсибилизатор — аммифурин ис-
пользовался в дозировке от 60 до 100  мг per os 
за 2 часа до сеанса. Количество сеансов ПУВА-
терапии составило от 10 до 15 (4 сеанса в неделю 
в среднем), начальная экспозиция определена в 7 

минут. Топическая терапия включала в себя при-
менение глюкокортикостероидов и эмольентов. 
Дополнительно пациентам с кожным зудом были 
назначены антигистаминные препараты. Учитывая 
доказанную гепатотоксичность иммуносупрессан-
тов и фотосенсибилизаторов, пациенты получали 
фосфолипиды в дозировке 600  мг 3 р/д. С целью 
исключения наличия противопоказаний всем боль-
ным до госпитализации были проведены клинико-
лабораторные исследования (общий анализ крови, 
общий анализ мочи, развернутый биохимический 
профиль, флюорографическое обследование), кон-
сультация терапевта.
Суммарная полученная дозировка метотрексата 

ранее ни у одного пациента не превышала 700 мг. 
Побочных эффектов, которые можно отнести к ка-
тегории «серьезных», при приеме метотрексата у 
пациентов, использовавших его в лечении до на-
чала исследования, не обнаружено. Четверть паци-
ентов уже получала ранее ПУВА-терапию, среднее 
количество процедур не превысило 30.
Всем пациентам в исследовании определялся ин-

декс PASI — индекс площади и тяжести поражения 
псориазом, который позволяет оценить тяжесть 
течения дерматоза и эффективность используемой 
терапии [7]. Проводился регулярный четырехкрат-
ный контроль лабораторных показателей крови, 
анализировались результаты в день поступления, 
спустя 1 и 2 неделю терапии и за день до выписки 
из стационара. Анализ полученных данных прово-
дился с помощью пакета STATISTIСA for WINDOWS 
6.0 (фирма StatSoft, США) с использованием непа-
раметрического критерия Манна-Уитни. Различия 
между сравниваемыми показателями считали ста-
тистически значимыми при р < 0,05 [8].

Рис. 1. Оценка индекса тяжести поражения псориазом (PASI) при 
госпитализации и при выписке
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Результаты и обсуждение
Значение индекса тяжести поражения псориазом 

(PASI) при госпитализации составило 45,4 ± 9,97, 
что соответствовало тяжелому течению дермато-
за. Оценивая данный показатель к моменту выпи-
ски, было отмечено его достоверное снижение до 
12,62 ± 5,67 (PASI 72%), р < 0,05 (рис.1).
На момент поступления 86% пациентов предъяв-

ляли жалобы на зуд кожи, ко второй неделе иссле-
дования зуд беспокоил только 5 пациентов, при вы-
писке ни один пациент не жаловался на субъектив-
ное ощущение зуда (р< 0,05). Прогрессивное сни-
жение степени инфильтрации бляшек отмечалось 
уже после первого сеанса ПУВА-терапии (с первой 
недели по вторую инфильтрация снижалась наибо-
лее быстро), в дальнейшем процесс регресса замед-
лялся и стабилизировался. Цвет псориатических 
бляшек у всех пациентов перед началом лечения 
был красным, c выраженным шелушением, спустя 
неделю использования описанной терапевтической 
комбинации бляшки и папулы побледнели, приоб-
рели цвет от ярко-розового до бледно-розового. 
К моменту выписки у абсолютного большинства 
(85,7%) оставшиеся высыпания были бледно-розо-
вого цвета. Показатели интенсивности воспаления 
изменялись в динамике незначительно: так, СОЭ 
при поступлении – 7,4 ± 3,97 мм/ч, ко второй неде-
ле лечения – 10,5 ± 5,03 мм/ч, за день до выписки 
11,6 ± 5,88  мм/ч, показатели СРБ на протяжении 
всего лечения находились в пределах референс-
ных значений – 0,66 ± 0,19  мг/дл, вторая неделя 
– 0,51 ± 0,9 мг/дл, при выписке – 0,61 ± 0,11 мг/дл. 
Статистически значимого изменения в ходе анали-
за СРБ и СОЭ не выявлено (р>0,05), (рис.2).
В исследовании проводился мониторинг транс-

аминаз печени, при госпитализации среднее зна-
чение АЛТ и АСТ составило 33,60 ± 7,94 Ед/л и 
25,77 ± 5,66 Ед/л, соответственно, спустя две неде-
ли лечения было отмечено возрастание показате-
лей АЛТ на 39,0% и АСТ на 14,1%, данные при вы-
писке: АЛТ — 42,58 ± 9,08 Ед/л и АСТ — 27,31 ± 4,87 

Ед/л, что укладывается в пределы допустимых 
значений. Нами еженедельно оценивалась ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле 
CKD-EPI [9]. При сдаче первого анализа на уровень 
креатинина средний показатель СКФ составил 
77 ± 4,42  мл/мин/1,73м2. А спустя три недели ле-
чения – 71 ± 2,29 мл/мин/1,73м2, значимого стати-
стически снижения скорости клубочной фильтра-
ции не обнаружено (р>0,05). Среди нежелательных 
явлений (НЯ) при использовании описанной тера-
певтической комбинации у 2 пациентов однократ-
но возникла тошнота и головная боль. Других НЯ в 
ходе исследования отмечено не было.

Выводы

В ходе проведенного исследования применения 
комбинации ПУВА-терапии + метотрексат нами 
было отмечено достоверное снижение индекса 
PASI. Зуд у пациентов полностью разрешался уже 
ко второй недели лечения. Значительное снижение 
инфильтрации бляшек и побледнение отмечались 
уже ко второй неделе лечения. Отсутствовали се-
рьезные нежелательные явления; статистически 
значимого повышения уровня печеночных транс-
аминаз и снижения скорости клубочковой фильтра-
ции обнаружено не было, что показывает высокую 
эффективность и безопасность применения данной 
комбинации в краткосрочной оценке лечения псо-
риаза.
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Резюме

Феномен полового диморфизма и факторы риска при раке желудка
О.В. Штыгашева, Е.С. Агеева

Феномен полового диморфизма в случае заболеваемости раком желудка отчетливо выражен в 
большинстве этнических и географических популяций. Ежегодно в мире регистрируется около 1 
миллиона новых случаев рака желудка, число заболевших мужчин почти в два раза больше, чем 
женщин. Существенные различия в частоте патологии детерминированы особенностями пищево-
го поведения и половыми гормонами, которые по-разному модулируют иммунный ответ у мужчин 
и женщин. Взаимосвязь прогестерона Р4, эстрадиола Е2, тестостерона Т4 с соответствующими 
рецепторами приводит к запуску механизма активации генной экспрессии цитокинов, ростовых 
факторов и белков, активирующих макрофаги, нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты. Если эстрадиол 
активирует, то прогестерон и тестостерон относятся к факторам, ингибирующим иммунный от-
вет на ранних стадиях инфекции. Инфекционные заболевания, в том числе, ассоциированные с 
Helicobacter pylori, тяжелее протекают у мужчин, чем у женщин. Желудочный канцерогенез, как 
многофакторный и длительный многоступенчатый процесс, связан с окислительным стрессом, 
хроническим воспалением, цитотоксическим и генотоксическим влиянием. В большинстве случа-
ев развитию рака желудка кишечного типа сопутствует увеличение возраста и развитие атрофии 
слизистой оболочки желудка дистальной локализации. Свой вклад в развитие заболевания вносят 
экзогенные факторы канцерогенеза, обусловленные образом жизни и стилем питания. Разви-
тие технологий в области геномики рака желудка изменило парадигму классификации, наряду с 
гистопатологическими характеристиками рака, проводится анализ полного генома, а в перспек-
тиве – эпигенома, метаболома, протеома, транскриптома. Такой объем информации позволяет 
моделировать биологическое поведение опухоли на основании её уникального профиля, путем 
таргетного воздействия. Вместе с тем, выживаемость конкретного пациента зависит от стадии 
распространения опухолевого процесса в момент диагностики. Уточнение роли и степени экс-
прессии конвенционных факторов риска рака желудка, а также определенных синтропий, с учетом 
гендерных особенностей, соответствует таким ключевым элементам медицины, как выявление 
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предрасположенности к развитию заболевания, превенция и персонализация.
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Abstract

The Phenomenon of Sexual Dimorphism and Risk Factors for Gastric Cancer
O.V. Shtygasheva, E.S. Ageeva

The phenomenon of sexual dimorphism in the case of incidence of gastric cancer is clearly expressed in 
most ethnic and geographical populations. About 1 million new cases of stomach cancer are registered 
annually in the world, the number of sick men is almost twice as many as women. Significant differences 
in the frequency of pathology are determined by the characteristics of eating behavior and sex hormones, 
which modulate the immune response in men and women in different ways. The relationship of 
progesterone P4, estradiol E2, testosterone T4 with the corresponding receptors leads to the activation 
of the gene expression mechanism of cytokines, growth factors and proteins that activate macrophages, 
neutrophils, T and B lymphocytes. If estradiol activates, then progesterone and testosterone are factors 
that inhibit the immune response in the early stages of infection. Infectious diseases, including those 
associated with Helicobacter pylori, are more severe in men than in women. Gastric carcinogenesis, as 
a multi-factor and long multi-stage process, is associated with oxidative stress, chronic inflammation, 
cytotoxic and genotoxic effects. In most cases, the development of intestinal pancreatic cancer is 
accompanied by an increase in age and the development of atrophy of the gastric mucosa of the distal 
localization. Exogenous carcinogenesis factors contribute to the development of the disease, due to 
lifestyle and diet. The development of technologies in the field of genomics of gastric cancer has changed 
the classification paradigm, along with the histopathological characteristics of cancer, an analysis of the 
complete genome is carried out, and in the future – an epigenome, metabolome, proteome, transcriptome. 
Such a volume of information allows us to simulate the biological behavior of a tumor on the basis of its 
unique profile, by targeted exposure. However, the survival of a particular patient depends on the stage 
of spread of the tumor process at the time of diagnosis. Clarification of the role and degree of expression 
of conventional risk factors for cancer and certain syntropy, taking into account gender characteristics, 
corresponds to such key elements of medicine as identifying a predisposition to the development of the 
disease, prevention and personalization.
Key words: sexual dimorphism, exogenous and endogenous risk factor, gastric cancer, H. pylori

Список сокращений

ИК – индекс курения
ИМТ – индекс массы тела
МКБ 10 – международная классификация болез-

ней 10 пересмотра
СОЖ – слизистая оболочка желудка
ХАГ – хронический атрофический гастрит
TNM (tumor, nodus и metastasis) – международная 

классификация стадий злокачественных новообра-
зований

Введение

У современного человека половой диморфизм 
отчетливо проявляется в морфологических и фи-
зиологических показателях, частоте патологии, 
включая злокачественные новообразования (ЗНО). 
Феномен полового диморфизма в патологии, в слу-
чае заболеваемости раком желудка (РЖ), отчетливо 
выражен в большинстве этнических и географи-
ческих популяций. Ежегодно в мире регистрирует-
ся около 1 миллиона новых случаев рака желудка, 
число заболевших мужчин почти в два раза больше, 
чем женщин [1, 2].
С наибольшей частотой РЖ встречается в Юго-

Восточной Азии (24 на 100 тыс. мужчин и 9,8 на 100 

тыс. женщин), а с наименьшей – в Северной Америке 
(2,8 на 100 тыс. мужчин и 1,5 на 100 тыс. женщин). 
Во всех странах по заболеваемости лидируют муж-
чины: в Японии 114,7 на 100 тыс. мужчин; в Китае 
46,5 на 100 тыс. мужчин. Минимальная заболевае-
мость наблюдается среди белых женщин в США (3,1 
на 100 тыс. женщин) [3].
Рак желудка рассматривается как гетерогенное 

заболевание с разнообразными молекулярными и 
гистологическими подтипами. В патогенезе уча-
ствуют конвенционные факторы риска с различной 
степенью экспрессии, как внешние, так и внутрен-
ние. В большинстве случаев развитию РЖ сопут-
ствует увеличение возраста и развитие атрофии 
слизистой оболочки желудка. Механизмы канцеро-
генеза связаны с окислительным стрессом, хрони-
ческим воспалением, цитотоксическим и геноток-
сическим влиянием [4-8].

Цель исследования

Изучить значение полового диморфизма при 
раке желудка и частоту факторов риска у мужчин и 
женщин с РЖ в Республике Хакасия.
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Материал и методы
Исследование проводилось в ГБУЗ Республики 

Хакасия «Республиканский клинический онколо-
гический диспансер». Эпидемиологические пока-
затели за 2002-2017 годы получены на основании 
медицинской документации: регистрационная 
карта больного злокачественным новообразовани-
ем (ф. 030/ГРР), извещение о больном с впервые в 
жизни установленным диагнозом рака или другого 
злокачественного новообразования (ф. 090/у), ста-
тистический талон для регистрации заключитель-
ных (уточненных) диагнозов (форма N 025-2/у) – 
сплошным методом (100%).
Факторы риска изучались методом анкетиро-

вания пациентов госпитального контингента с 
впервые установленным диагнозом «Рак желудка» 
(2018 г. и 2019 г.), в соответствии с Международной 
классификацией болезней (МКБ) 10 пересмотра и 
классификациями TNM, на основании их инфор-
мированного согласия. Отбор пациентов проведен 
методами случайной выборки и систематического 
отбора построения выборки: каждый четвертый 
(25%) от среднего ежегодного числа пациентов с 
Р.Ж.  Индекс курения (ИК) определялся по форму-
ле: ИК=количество выкуриваемых сигарет в сутки 
x стаж курения (годы) / 20 (пачек/лет). Статус ку-
рения >10 пачек/лет относили к «безусловным ку-
рильщикам», > 25 пачек/лет – к «злостным куриль-
щикам». Индекс массы тела вычислялся по форму-
ле Кетле, а стратифицировался по классификации 
ВО.З.
Все пациенты, участвующие в обследовании, 

подписывали согласие на обработку персональных 
данных, добровольное информированное согла-
сие, в соответствии с Хельсинкской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации, регламенти-
рующей проведение научных исследований. Дизайн 

исследования и включение пациентов в исследова-
ние одобрен региональным Этическим комитетом.
Статистическая обработка с помощью пакета 

прикладных программ Statistica 8.0 с применени-
ем непараметрических методов. Качественные 
переменные описаны абсолютными и относитель-
ными частотами (процентами). Для оценки стати-
стической значимости различий между группами 
пациентов использовался критерий Пирсона (χ2), 
корреляционный анализ проводился по критерию 
Спирмена. Критический уровень значимости был 
принят при р<0,05. Для выявления ведущих факто-
ров риска и изучения степени их вклада в развитие 
рака желудка использовался многофакторный ана-
лиз.

Результаты и обсуждение

В период 2002-2017 годы в Республике Хакасия 
зарегистрировано 2295 случаев РЖ (100%), из них 
43,8% – у женщин (1006 чел.), а 56,2% (1289 чел.) – 
у мужчин (чаще в 1,28 раза). Заболеваемость РЖ у 
мужчин превалирует в генеральной совокупности, а 
также ежегодно за весь исследуемый период.
Для оценки особенностей возраста пациентов, за-

болевших РЖ в Хакасии, генеральную совокупность 
пациентов (за 2013-2017 гг.) разделили на группы 
по возрастным периодам – десять лет, начиная с 20 
лет, по возрасту дебюта заболевания. Пул больных 
после 50 лет увеличивается в геометрической про-
грессии при сравнении с пулом больных РЖ до 50 
лет (в возрастном периоде 20-49 лет) в 11,6 раз. Мы 
также выявили, что у лиц женского и мужского пола 
различается пиковый возраст заболеваемости РЖ 
и темп заболеваемости, ассоциированный с увели-
чением возраста (рис. 1). Так, в возрастной группе 
50-59 лет заболевших мужчин в 2 раза больше, чем 

Рис 1. Структура больных злокачественными новообразованиями желудка (%) в 
Республике Хакасия в 2013-2017 гг по полу и возрасту 
Примечание * – статистическая значимость (р<0,05) различий при сравнении показателей 
между мужчинами и женщинами (критерий χ2).
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женщин: число мужчин с РЖ после 50 лет возраста-
ет в 5,8 раза, а число больных женщин в 3,5 раза по 
сравнению с пулом пациентов в возрасте 40-49 лет. 
В возрасте 60-69 лет заболеваемость лиц мужского 
пола в 1,6 раз выше, чем женщин, тенденция более 
резкого увеличения больных мужчин сохраняется. 
Пул пациентов РЖ у лиц обоих полов выравнивает-
ся в период 70-79 лет. Достигнутый паритет, может 
быть, связан с тем, что показатель средней продол-
жительности жизни у мужчин в Хакасии на 10 лет 
меньше, чем у женщин (рис. 1).
Установлено, каждый четвертый пациент (23%) 

имел родственников первой или второй степени 
родства с РЖ.  Более половины пациентов (55%) 
с РЖ имели отягощенную наследственность по 
ЗНО иной локализации. У некоторых пациентов 
(5%) до манифестации РЖ в анамнезе уже были 
ЗН.О.  Полученные данные подтверждают наслед-
ственную предрасположенность к РЖ, при этом 
число мужчин в когорте было статистически значи-
мо выше, чем женщин (табл. 1).
Высокая частота микробной контаминации в 

популяции может симультанно рассматриваться 
с преобладающей проксимальной локализацией 
РЖ: тело желудка – со средней частотой 30,4 ± 2,9%; 
антральный и пилорический отделы желудка – со 
средней частотой 22,1 ± 2,1% и морфологической 
структурой опухолей.
Среди пациентов госпитального контингента с 

РЖ, 78% респондентов подтвердили анамнестиче-
ский статус инфицирования H. рylori и, ассоцииро-
ванный с ней хронический атрофический гастрит 
(ХАГ) (среди мужчин у 68%, среди женщин у 89%), у 

8% с ХАГ также были полипы желудка, у 18% паци-
ентов – язвенная болезнь с локализацией в желудке. 
Среди пациентов с ХАГ без полипов, число женщин 
было статистически значимо больше, чем мужчин 
(р<0,05). Остальные пациенты (22%) не владели ка-
кой-либо информацией о наличии у них инфекции 
H. рylori.
Патологическое воздействие жёлчного рефлюк-

са, способствующего хронизации воспалительного 
процесса в СОЖ, зафиксировано у 13% пациентов, 
среди них статистически значимо чаще встречались 
женщины (р<0,05) (Табл. 2). При проведении корре-
ляционного анализа у женщин с РЖ была установ-
лена прямая пропорциональная зависимость между 
ХАГ и рефлюкс-гастритом (r=0,66, p<0,05).
Мы также изучили влияние пола на другие фак-

торы риска РЖ, связанные с образом жизни. До 
манифестации РЖ среди пациентов госпитального 
контингента, частота избыточной массы тела или 
ожирения составила 85% пациентов. ИМТ в диа-
пазоне > 25 кг/м2 и < 30 кг/м2 (избыточная масса 
тела) выявлен у 43% пациентов, ИМТ  >  30  кг/м2 
(ожирение) – у 42% пациентов. Только 15% паци-
ентов имели нормальную массу тела до болезни. 
Среди пациентов с РЖ, у мужчин статистически 
значимо чаще диагностировали избыточную массу 
тела (30%, р<0,05), чем ожирение (15%), по сравне-
нию с женщинами (табл. 3).
При проведении статистического анализа пока-

зано, что у мужчин между массой тела, зарегистри-
рованной до манифестации РЖ, и наличием ЗНО у 
родственников, выявлена слабая корреляционная 
взаимосвязь (r=0,47, p<0,05). У женщин ИМТ имел 

Табл. 1
Наследственная предрасположенность к раку среди пациентов госпитального контингента с 
раком желудка

Отягощенная наследственность по 
онкологическим заболеваниям

Все пациенты,
% (n)

Мужчины,
% (n)

Женщины,
% (n)

РЖ у родственников в 1 и 2 поколениях 23 (9) 23 (5) 22 (4)

Другие ЗНО у родственников в 1 и 2 
поколениях 55 (22) 64 (14) 44 (8) *

Опухоли иной локализации в анамнезе 5 (2) - 11 (2)

Примечание. n – количество человек, * – статистическая значимость (р<0,05) различий при сравнении показателей 
между мужчинами и женщинами (критерий χ2). РЖ – рак желудка, ЗНО – злокачественные новообразования.

Табл. 2
Частота фоновых и сопутствующих заболеваний желудка среди пациентов госпитального 
контингента с РЖ

Заболевания 
Все пациенты,

% (n)
Мужчины,

% (n)
Женщины,

% (n)

Инфицирование Helicobacter pylori 78 (31) 68 (15) 89 (16) *

Хронический атрофический гастрит и полипы 
желудка 8 (3) 4 (1) 11 (2)

Хронический атрофический гастрит без 
полипов желудка 70 (28) 64 (14) 78 (14) *

Язвенная болезнь желудка 18 (7) 18 (4) 17 (3)

Рефлюкс-гастрит 13 (5) 4 (1) 22 (4) *

Примечание. n – количество человек, * – статистическая значимость (р<0,05) различий при сравнении показателей 
между мужчинами и женщинами (критерий χ2).
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прямо пропорциональную зависимость с полипами 
желудка (r=0,61, p<0,05) и наличием рефлюкс-га-
стрита (r=0,56, p<0,05).
Среди пациентов с РЖ факт курения установлен 

у 45% респондентов, при этом, доля мужчин была в 
3 раза больше, чем женщин. Среди курящих мужчин 
36% являлись «злостными курильщиками», 23% 
имели статус «безусловных курильщиков», в то вре-
мя как все опрошенные женщины не имели значи-
мого для прогноза индекса курения (табл. 4).
В результате корреляционного анализа была вы-

явлена слабая взаимосвязь между мужским полом и 
количеством выкуренных сигарет, стажем курения 
и индексом пачко- лет (r=0,51, p<0,05). У женщин 
между возрастом и количеством выкуренных сига-
рет (r=-0,52, p<0,05).
При проведении факторного анализа нами было 

выявлено, что на риск развития РЖ у мужчин влия-
ет стаж курения (r=0,76) и количество выкуренных 
сигарет (r=0,71). У женщин нами были выявлены 
две группы факторов. К первой – относится коли-
чество выкуренных сигарет (r=-0,88), стаж куре-
ния (r=-0,76), индекс пачко-лет (r=-0,91). Ко второй 
группе факторов относится ИМТ больше 25  кг/м2 
до манифестации заболевания (r=0,79).

Обсуждение

Особенностью нашего исследования было одно-
временное изучение эпидемиологических пока-
зателей и анализ анамнестических предикторов 
рака желудка в Хакасии. Роль Helicobacter pylori, как 
фактора желудочного канцерогенеза первого по-
рядка (IARC), повышающего риск развития РЖ дис-
тальной локализации при длительной персистен-
ции бактерии на СОЖ [9] у населения Республики 

Хакасия, имеет существенное значение. В ходе мас-
штабного исследования установлена чрезвычайно 
высокая распространенность H. pylori. При исполь-
зовании серологического метода (IgG H.  pylori) – 
86,5% (у мужчин – 86,7%, у женщин – 86,3%), уреаз-
ного – 92,6% (у мужчин – 92,7%, у женщин – 92,5%), 
метода ПЦР в биоптате – 97,8% (у мужчин – 97,9%, 
у женщин – 97,7%), морфологического – 95,4% (у 
мужчин – 96,2%, у женщин – 94,8%) [10].
По данным литературы показано, что у муж-

чин риск заражения H. рylori выше, чем у женщин. 
Авторы объясняют этот феномен более высокой 
активностью и низкими гигиеническими привыч-
ками среди мужчин, по сравнению с женщинами 
[11-13]. В Хакасии частота микробной контамина-
ции Helicobacter pylori среди мужчин и женщин не 
имела отличий, а РЖ фиксировался чаще в 1,28 раза 
у мужчин. Известно, что инфекционные заболева-
ния, в том числе, ассоциированные с H. pylori, тяже-
лее протекают у мужчин, чем у женщин. Одним из 
возможных механизмов, объясняющих половой ди-
морфизм, может быть более высокий уровень про-
дукции провоспалительных цитокинов, таких как 
IL-6, TNFα, у мужчин по сравнению с женщинами 
[14]. Различия детерминированы особенностями 
пищевого поведения [14] и половыми гормонами, 
которые по-разному модулируют иммунный ответ у 
мужчин и женщин [15-17]. Взаимосвязь прогестеро-
на Р4, эстрадиола Е2, тестостерона Т4 с соответству-
ющими рецепторами приводит к запуску механизма 
активации генной экспрессии цитокинов, ростовых 
факторов и белков, активирующих макрофаги, ней-
трофилы, Т- и В-лимфоциты [18]. Если эстрадиол 
активирует, то прогестерон и тестостерон относят-
ся к факторам, ингибирующим иммунный ответ на 
ранних стадиях инфекции [14].

Табл. 3
Индекс массы тела пациентов госпитального контингента до манифестации РЖ

Диапазон
индекса массы тела 

Все пациенты, % (n) Мужчины, % (n) Женщины, % (n)

18,5-24,99 кг/м2 15 (6) 10 (4) 5 (2)

25-29,9 кг/м2 43 (17) 30 (12) 13 (5) *

≥ 30 кг/м2 42 (17) 15 (6) 27 (11)

Примечание. n – количество человек, * – статистическая значимость (р<0,05) различий при сравнении показателей 
между мужчинами и женщинами (критерий χ2). ИМТ – индекс массы тела.

Табл. 4
Статус курения пациентов госпитального контингента с РЖ

Статус курения Все пациенты, % (n) Мужчины, % (n) Женщины, % (n)

Факт курения 45 (18) 64 (14) 22 (4) *

Индекс курения ≤10 пачек/лет 12,5 (5) 5 (1) 22 (4) *

Индекс курения >10 пачек/лет 
(«безусловный курильщик») 12,5 (5) 23 (5) -

Индекс курения >25 пачек/лет («злостный 
курильщик») 20 (8) 36 (8) -

Примечание. n – количество человек, * – статистическая значимость (р<0,05) различий при сравнении показателей 
между мужчинами и женщинами (критерий χ2).
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Ряд повреждающих эффектов H.  pylori на ДНК 
эпителиальных клеток приводит к возникновению 
предраковых изменений в СОЖ с последующим 
переходом к инвазивному раку [4, 19]. Ключевыми 
молекулярными механизмами канцерогенеза явля-
ется активация NF-kB, наличие белка CagA H. рylori 
[20]. Помимо атрофического гастрита и аденома-
тозных полипов, вклад в развитие РЖ вносит так-
же язвенная болезнь желудка вследствие общности 
их этиологических факторов и связи с H. рylori [21]. 
Среди пациентов с РЖ в Хакасии фиксировалась 
аналогичная тенденция.
Уровень распространенности инфекции находит-

ся в обратной зависимости от социально-экономи-
ческого уровня развития региона и многочисленно-
сти членов семьи. В сочетании с семейными и куль-
турными традициями питания, распространенно-
стью вредных привычек и схожим образом жизни, 
создаются неблагоприятные условия для развития 
рака желудка. Так, курение табака в 1,5 раза повы-
шает вероятность развития РЖ и является канцеро-
геном 1-го порядка, риск зависит от интенсивности 
и длительности стажа курения [8]. Наши данные со-
гласуются с результатами исследования других ав-
торов: так, в Хакасии, курение в 3 раза чаще встре-
чается среди мужчин, чем среди женщин с Р.Ж.
Согласно результатам ряда исследований, преоб-

ладание в рационе жареной пищи, обработанного 
мяса и рыбы (с низким содержанием овощей, фрук-
тов, молока и витамина А), а также алкоголя было 
связано с повышением риска развития РЖ [22, 23]. 
Мета-анализ показал, что относительный риск раз-
вития РЖ, связанный с потреблением 30  г обра-
ботанного мяса в день (примерно половина сред-
ней порции), составил 1,15 (95% CI 1,04–1,27) [24]. 
Кроме того, стиль питания детерминирует фор-
мирование эксцессивной массы тела, являющейся 
самостоятельным фактором риска возникновения 
Р.Ж. С эксцессивной массой тела ассоциированы 
нарушения липидного и углеводного обменов: вы-
сокий уровень инсулина и инсулиноподобных фак-
торов роста, гормональная дисрегуляция и провос-
палительный статус [8]. Согласно Cohen et al. [25], 
у взрослых с H.  pylori-инфекцией, независимо от 
наличия или отсутствия у них симптомов, более 
распространен высокий уровень ИМ.Т. И, наоборот, 
люди с высоким ИМТ имеют предрасположенность 
к инфицированию H. рylori. Данный феномен авто-
ры объясняют тем, что патоген приводит к сниже-
нию концентрации лептина и повышению уровня 
грелина в плазме крови. Изменение соотношения 
гормонов способствует ожирению [26]. Хотя такой 
точки зрения придерживаются не все авторы [27, 
28].
Таким образом, результаты нашей работы сопо-

ставимы с данными большинства российских и за-
рубежных исследований, указывающих на преобла-
дание инцидентов РЖ среди мужчин по сравнению 
с женщинами, и эта закономерность характерна для 
всех возрастных групп [2]. Большинство факторов 

риска РЖ имеют различную экспрессию у мужчин и 
женщин, но носят однонаправленный характер.

Заключение

Мужской пол – традиционный фактор риска 
РЖ, мы подтвердили его в популяции Хакасии. 
Ведущими факторами риска РЖ также являются 
увеличение возраста, инфекция Н. рylori, эксцес-
сивная масса тела, курение табака. Мы рассмотрели 
эти предикторы РЖ с учетом феномена полового 
диморфизма. Установили, что для женщин фактора-
ми высокого риска является инфекция Helicobacter 
pylori, ассоциированная с ХАГ и рефлюкс-гастрит, в 
то время как у мужчин роль предикторов в большей 
степени имеют наследственное предрасположение 
к раку и избыточная масса тела. Критический воз-
раст для возникновения РЖ в Хакасии – 50 лет, а 
наиболее характерный для манифестации 50-70 
лет.
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Современные аспекты возникновения и диагностики синдрома 
кардиостимулятора
Е.А. Захарьян, А.В. Павловская, В.И. Садовой

Сидром электрокардиостимулятора (ЭКС) представляет собой сложный как с клинической, так и 
с патофизиологической точки зрения патологический процесс, течение и диагностика которого 
зависит не только от типа имплантированного ЭКС и режима его работы, но и от индивидуальных 
особенностей функционирования скомпрометированной сердечно-сосудистой системы пациента.
Постоянная кардиостимуляция стала методом выбора для лечения пациентов с нарушениями 
сердечного ритма и проводимости во всем мире. Несмотря на многолетний опыт изучения данной 
проблемы, пейсмейкерный синдром все еще остается одним из самых непредсказуемых осложне-
ний постоянной электрокардиостимуляции, что, в свою очередь, повышает актуальность работ, 
связанных с изучением новых механизмов возникновения и диагностики данного состояния. «Рас-
плывчатость» жалоб и отсутствие четких клинических паттернов диктует необходимость новых 
исследований в этой области кардиологии.
Целью данной работы является систематизация данных современной отечественной и зарубеж-
ной литературы о механизмах возникновения синдрома кардиостимулятора у различных групп 
пациентов, а также формирование определенного алгоритма для диагностики данного состояния. 
В статье раскрыта история вопроса, рассмотрены основные типы кардиостимуляторов, их коды, 
освещены патофизиологические аспекты, приводящие к развитию пейсмейкерного синдрома, 
выделены основные клинические признаки (неврологические нарушения, признаки застойной 
сердечной недостаточности, артериальная гипотония и др.) и диагностические методы, которые 
способны помочь практикующему врачу в определении диагноза синдромома ЭКС.
Ключевые слова: синдром кардиостимулятора, пейсмейкерный синдром, электрокардиостимуля-
ция.
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Abstract

Modern aspects of the origin and diagnostics of the pacemaker syndrome
E.A. Zaharyan, A.V. Pavlovskaya, V.I. Sadovoy

Pacemaker syndrome is a pathological process that is complex both from a clinical and pathophysiological 
point of view, the course and diagnosis of which depends not only on the type of implanted pacemaker 
and its mode of operation, but also on the individual characteristics of the functioning of a compromised 
patient’s cardiovascular system.
Permanent pacing has become the treatment of choice for patients with cardiac arrhythmia and 
conduction disorders worldwide. Despite many years of experience in studying of this problem, 
pacemaker syndrome is still one of the most unpredictable complications of constant pacing, which, 
in turn, increases the relevance of work related to the study of new mechanisms of the occurrence and 
diagnosis of this condition. The “vagueness” of complaints and the lack of clear clinical patterns dictate the 
need for new research in this area of ​​cardiology.
The purpose of this work is to systematize the data of modern domestic and foreign literature on the 
mechanisms of the occurrence of pacemaker syndrome in various groups of patients, as well as the 
formation of a specific diagnostic algorithm of this condition. The history of the issue is disclosed in the 
article, the main types of pacemakers, their codes are considered, pathophysiological aspects leading to 
the development of a pacemaker syndrome are highlighted, the main clinical signs (neurological disorders, 
signs of congestive heart failure, arterial hypotension, etc.) and diagnostic methods that can help 
practicing physician in determining the diagnosis of pacemaker syndrome.
Keywords: pacemaker syndrome, pacemaker syndrome, cardiac pacing.

В настоящее время в мире в течение одного года имплантируется около одного миллиона 
электрокардиостимуляторов; при этом, отме-

чается тенденция к устойчивому росту данных вме-
шательств [1]. По статистическим данным, каждый 
третий кардиологический больной в России стра-
дает нарушениями ритма сердца, что составляет 
16,7 млн человек [1]. На сегодняшний день не вы-
зывает сомнения, что единственным способом эф-
фективного лечения брадикардии и, как следствие, 
предотвращения жизнеугрожающих нарушений 
ритма и проводимости является постоянная элек-
трокардиостимуляция, так как пока не существует 
лекарственных препаратов, которые бы продемон-
стрировали способность увеличивать частоту сер-
дечных сокращений (ЧСС) в течение длительного 
времени. Тем не менее, необходимо учитывать все 
риски и осложнения, связанные с установкой искус-
ственного водителя ритма.
Синдром кардиостимулятора (пейсмейкерный 

синдром) – является одним из самых трудно диа-
гностируемых и жизнеугрожающих осложнений по-
сле имплантации электрокардиостимулятора (ЭКС) 
[1].
Основные типы кардиостимуляторов описыва-

ются трехбуквенным кодом, первая буква которого 
указывает, какая камера стимулируется: А (atrium) 
— предсердие, V (ventricle) — желудочек, D (dual) — 
и предсердие, и желудочек; вторая буква указывает, 
активность какой камеры воспринимается (A, V или 
D), а третья определяет тип реагирования (I — ин-
гибирование, T — триггер, D — двойная функция 

(I+T). Дополнительно к коду добавляют одну-две 
буквы при наличии изменяемой частоты стимуля-
ции (R) и антитахикардитической функции [8].
Понятие «синдрома электрокардиостимулято-

ра» впервые было введено в 1969 году, когда Mitsui 
и соавторы выявили ряд определенных симпто-
мов, наблюдавшихся у пациентов после установки 
однокамерного искусственного водителя ритма в 
правожелудочковую позицию [2]. Следующим эта-
пом в понимании природы синдрома ЭКС стало ис-
следование Heldman и соавторов (1990 г.), которое 
продемонстрировало возможность развития пейс-
мейкерного синдрома при имплантации водителя 
ритма любого вида, в том числе двухкамерного, а 
частота выявления характерной для данного состо-
яния клинической симптоматики может достигать 
83% в зависимости от выраженности тех или иных 
патофизиологических механизмов[4]. Несмотря на 
то, что четко установленного определения данного 
состояния по-прежнему не существует, в широком 
смысле, пейсмейкерный синдром представляет со-
бой мультифакторное осложнение имплантации 
искусственного водителя ритма, сопровождаю-
щееся развитием соответствующей клинической 
симптоматики вследствие возникновения АВ-
десинхронизации. Последняя, в свою очередь, мо-
жет возникнуть как при однокамерной, так и при 
двухкамерной стимуляции [4].
Однако, нарушение синхронизации между пред-

сердиями и желудочками является не единствен-
ным механизмом возникновения синдрома ЭКС. 
Опираясь на многочисленные зарубежные и отече-
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ственные литературные данные [3, 4], мы выдели-
ли следующие патофизиологические аспекты, при-
водящие к развитию пейсмейкерного синдрома:
1. снижение сердечного выброса вследствие на-

рушения физиологической последовательности со-
кращений предсердий и желудочков;
2. ретроградное вентрикуло-атриальное прове-

дение;
3. асинхронность сокращений желудочков;
4. выраженная клапанная регургитация;
5. парадоксальные вазопрессорные рефлексы;
6. аритмии (пейсмейкерные тахикардии);
7. увеличение секреции предсердного натрийу-

ретического пептида.
Так, при кардиостимуляции в режимах ААI или 

AAIR могут наблюдаться длинные интервалы от 
стимула до комплекса QRS (условно – «интервалы 
PQ), что приводит к сближению по времени пред-
сердного и предшествующего ему желудочкового 
сокращений, и, в результате, наступающей АВ де-
синхронизации, – к развитию синдрома кардио-
стимулятора. При искусственном ритмовождении 
в режимах VAT и VDD, в случае формирования СА 
блокады или при значительном урежении частоты 
синусового ритма (меньше нижнечастотного преде-
ла ЭКС), возникает стимуляция в режиме, соответ-
ственно, VOO или VVI с последующим развитием 
синдрома кардиостимулятора [3].
Вышеуказанное многообразие патогенетических 

механизмов обуславливает широту спектра кли-
нических проявлений. Неспецифичность жалоб, 
предъявляемых пациентами, нередко приводит к 
затруднению их интерпретации, что снижает кли-
ническую эффективность электростимуляции и ка-
чество жизни пациента.
Мы постарались выделить и систематизировать 

основные клинические признаки, которые способ-
ны помочь практикующему врачу при опросе паци-
ента с предполагаемым синдромом ЭКС. К ним от-
носятся: неврологические нарушения (головокру-
жение, синкопальные состояния, общая слабость, 
головные боли, снижение зрения и слуха, ночное 
беспокойство, изменение психики); признаки за-
стойной сердечной недостаточности (одышка, ка-
шель, сердцебиение, аритмии, набухание и пульса-
ция шейных вен, увеличение печени, отеки); арте-
риальная гипотония (вплоть до развития коллапса).
Данные клинические проявления связаны с от-

сутствием сокращения предсердий и изменением 
распространения возбуждения в желудочках (с 
верхушки), что способствует снижению сердеч-
ного выброса и проявляется головокружением и 
синкопальными состояниями, ортостатической ги-
потензией, слабостью, снижением толерантности 
к физическим нагрузкам. Несвоевременное сокра-
щение предсердий в момент, когда трикуспидаль-
ный и митральный клапаны уже закрыты, является 
причиной развития ряда симптомов: пульсации в 
области шеи, головной боли, кашля и болей в ниж-
ней челюсти. Кроме того, к осложнениям синдрома 

ЭКС относят развитие фибрилляции предсердий и 
тромбоэмболии. Повышение давления в предсерди-
ях способствует повышению давления в легочных 
венах и может привести к развитию отека легких 
и увеличению печени. Проведение импульсов с же-
лудочков на предсердия является одной из причин 
нарушения правильного сокращения камер сердца. 
Нефизиологический характер возбуждения желу-
дочков при их искусственной стимуляции может 
привести к снижению сердечного выброса. Однако, 
даже заподозрив пейсмейкерный синдром, для вер-
ной интерпретации клинических данных врачу не-
обходимо провести ряд функциональных методов 
диагностики. Например, методы велоэргометрии и 
суточного мониторирования ЭКГ помогают уточ-
нить генез жалоб, связанных с физической нагруз-
кой, в случае, когда частота стимуляции неадек-
ватна для конкретного пациента. Также, важными 
методами в диагностике пейсмейкерного синдрома 
являются:
1. Исследование вентрикулоатриального прове-

дения неинвазивным (чреспищеводным) и инва-
зивным (эндокардиальным, эпикардиальным) ме-
тодами;
2. Оценка размеров полостей сердца, централь-

ной гемодинамики и направления потоков крови 
через атриовентрикулярные клапаны с помощью 
ультразвукового и радионуклидного методов ис-
следования;
3. Определение концентрации натрийурети-

ческого пептида в плазме крови (у большинства 
пациентов с синдромом ЭКС отмечается уровень 
ANP > 90 pgml)
4. Измерение артериального давление в верти-

кальном и горизонтальном положении тела.
Также в 2001 году Черкасовым В.А. и соавторами 

был опубликован способ диагностики синдрома 
кардиостимулятора с помощью оценки вентрикуло-
атриального проведения сердца, включающий по-
следовательную смену режима электростимуляции 
с двухкамерного на изолированный желудочковый 
с одновременной регистрацией направления крово-
тока в легочных, яремных и печеночной венах [9].
Из вышесказанного следует, что сидром ЭКС 

представляет собой сложный, как с клинической, 
так и с патофизиологической точки зрения, пато-
логический процесс, течение и диагностика кото-
рого зависит не только от типа имплантированного 
ЭКС и режима его работы, но и от индивидуальных 
особенностей функционирования скомпромети-
рованной сердечно-сосудистой системы пациента. 
Несмотря на многолетний опыт изучения данной 
проблемы, пейсмейкерный синдром все еще оста-
ется одним из самых непредсказуемых осложнений 
постоянной электрокардиостимуляции, что, в свою 
очередь, повышает актуальность работ, связанных 
с изучением новых механизмов возникновения и 
диагностики данного состояния.
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Резюме

Клинический случай дисфагии у пациентки 65 лет
И.Л. Кляритская, В.В. Кривой, Ю.С. Работягова

Дисфагия — или ощущение препятствия нормальному прохождению проглатываемой пищи – ча-
сто встречающийся клинический симптом, но точные статистические данные предоставить слож-
но ввиду изменчивости этиологии, возраста манифестации и степени тяжести. Дисфагия класси-
фицируется на острую и хроническую, ротоглоточную и пищеводную. Наибольший практический 
интерес для врача терапевта и гастроэнтеролога представляет пищеводная или нижняя дисфагия, 
которая по этиологии может быть обструктивная и необструктивная. К причинам, вызывающим 
необструктивную пищеводную дисфагию, относятся функциональная дисфагия и расстройства 
моторики, как первичные, так и вторичные. Расстройства моторики обусловлены нейромышечны-
ми заболеваниями, поражающие гладкие мышцы пищевода и его иннервации, среди которых наи-
более часто встречаются: склеродермия, состояния после оперативных вмешательств, ахалазия. В 
некоторых случаях первыми клиническими проявлениями пищеводной дисфагии могут быть не 
нарушения глотания, а респираторные симптомы, например кашель. В статье будет рассмотрен 
клинический случай пищеводной дисфагии, представленный ахалазией кардии, продемонстри-
рована роль манометрии высокого разрешения в диагностике и выборе тактики лечения, а также 
подробно описаны имеющиеся на сегодняшний день хирургические подходы к коррекции данного 
состояния.
Ключевые слова: дисфагия, ахалазия кардии, манометрия высокого разрешения
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Abstract

A clinical case of dysphagia in a 65-year-old patient
I.L. Kliaritskaia, V.V. Krivyy, Yu.S. Rabotyagova

Dysphagia – or a feeling of an obstacle to the normal passage of ingested food – is a common clinical 
symptom, but accurate statistics are difficult to provide due to the variability of etiology, age of 
manifestation and severity. Dysphagia is classified into acute and chronic, oropharyngeal and esophageal. 
Esophageal or lower dysphagia, which by etiology can be obstructive and non-obstructive, is of the 
greatest practical interest to a physician and gastroenterologist. The causes of non-obstructive esophageal 
dysphagia include functional dysphagia and motor disorders, both primary and secondary. Motility 
disorders are caused by neuromuscular diseases affecting the smooth muscles of the esophagus and its 
innervation, among which the most common are scleroderma, conditions after surgical interventions, 
achalasia. In some cases, the first clinical manifestations of esophageal dysphagia may not be swallowing 
disorders, but respiratory symptoms, such as a cough. The article will examine the clinical case of 
esophageal dysphagia represented by cardiac achalasia, demonstrate the role of high-resolution 
manometry in the diagnosis and choice of treatment tactics, as well as describe the current surgical 
approaches to correct this condition.
Keywords: dysphagia, achalasia, high resolution manometry

Дисфагия или ощущение препятствия нор-
мальному прохождению проглатываемой 
пищи достаточно частое явление в по-

вседневной клинической практике. По статисти-
ке, острая дисфагия зафиксирована в 30% случаев 
оказания неотложной помощи, а эпидемиологию 
хронической дисфагии сложно выразить в цифрах 
ввиду большого количества ее этиологических фак-
торов [1].

Классификация дисфагии

1. По давности возникновения симптомов: 
острая, хроническая
2. По уровню локализации: ротоглоточная, пище-

водная
3. По характеру течения: постоянная, интермит-

тирующая, прогрессирующая.
При анализе клинических проявлений дисфагии 

ключевыми моментами служат: локализация места 
затруднения прохождения пищи, время начала про-
явлений симптомов, наличие/отсутствие шейных 
симптомов, наличие предрасполагающих факторов 
риска (табл.1)
Пищеводная дисфагия – это ощущение затрудне-

ния при глотании, локализованное ретростерналь-
но или у мечевидного отростка. Среди причин мож-
но выделить три основных группы: заболевания, 
протекающие с поражением слизистой оболочки 
пищевода; состояния, приводящие к сужению его 
просвета; болезни средостения и нейромышечные 
заболевания, поражающие гладкие мышцы пище-
вода и его иннервацию (табл 2).
Основная задача при анализе причин пищеводной 

дисфагии – исключить злокачественную неопла-
зию. На злокачественность процесса будут указы-
вать следующие клинические признаки: короткий 
(менее 4 месяцев) анамнез заболевания, прогрес-
сирование болезни, нарушение прохождения по 

пищеводу преимущественно твердой пищи, значи-
тельная потеря массы тела [1].
Диагностика пищеводной дисфагии основывает-

ся на сочетании анализа клинических проявлений 
и результатов инструментальных исследований. 
Рентгенологическое исследование пищевода с кон-
трастированием барием позволяет выявить дефек-
ты наполнения в пищеводе и идентифицировать 
участки обструкции, соединительнотканные мем-
браны и кольца. Эндоскопическое исследование, ко-
торое проводится для исключения псевдо-ахалазии, 
связанной с опухолью пищеводно-желудочного пе-
рехода, традиционно предшествует рентгенологи-
ческому исследованию. Особенно информативным 
методом, т.н. «золотым стандартом», исследования 
двигательной функции грудного отдела пищевода 
и нижнего пищеводного сфинктера (НПС) на сегод-
няшний день является манометрия высокого разре-
шения [1].

Рассмотрим клинический случай

Пациентка М, 65 лет, обратилась с жалобами на 
затруднение при глотании твердой и жидкой пищи, 
регургитацию, приступообразный кашель. Из анам-
неза болезни известно, что считает себя больной 
с 2010 года, когда впервые появились ни с чем не 
связанные приступы кашля 1-2 раза в 2-3 недели. 
При обращении за медицинской помощью в ЦРБ 
по месту жительства был диагностирован хрониче-
ский бронхит. С 2014 г приступы кашля участились, 
стали еженедельными, присоединилась регурги-
тация. После проведенного рентгеноскопического 
исследования пищевода была заподозрена ахала-
зия кардии, но рекомендации по дообследованию и 
терапии не были даны. В 2016 г к вышеуказанным 
жалобам на кашель присоединились периодиче-
ские ощущения затруднения при глотании твердой 
и жидкой пищи, локализованные ретростерналь-
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Табл. 1

Клинические проявления ротоглоточной и пищеводной дисфагии

Ротоглоточная дисфагия (верхняя) Пищеводная дисфагия (нижняя)

Ощущение задержки пищи выше супрастернальной 
вырезки

Ощущение задержки пищи ниже супрастернальной 
вырезки

Быстрое начало (менее 2 сек после глотка) Медленное начало (больше 2 сек после глотка)

Характерны шейные симптомы, регургитация в носоглотку, 
осиплость голоса Отсутствие характерных шейных симптомов

Группы риска: пожилой возраст, пациенты с 
дерматомиозитом

Группы риска: пациенты с рефлюксом, пожилой возраст 
(особенно мужчины)

Табл. 2
Основные причины пищеводной дисфагии [2]

Поражения слизистой оболочки 
пищевода, приводящие к сужению 

просвета

Болезни средостения, вызывающие 
обструкцию пищевода путем прямого 

сдавления

Нейромышечные заболевания, 
поражающие гладкие мышцы 
пищевода и его иннервацию

ГЭРБ Опухоли органов, расположенных в 
средостении Ахалазия

Опухоли пищевода Инфекционные заболевания, 
приводящие к увеличению 
лимфоузлов средостения

Склеродермия

Химические / радиационные 
поражения

Патология сердечно-сосудистой 
системы (дилятация предсердий, 
аневризма грудной части аорты)

Состояния после оперативных 
вмешательств

Эзофагит (инфекционный, 
эозинофильный) Другие нарушения моторики

Табл. 3
Контрольное манометрическое исследование пищевода в высоком разрешении (05.2018)

Параметры НПС Норма

Давление покоя 19 10-35 мм рт.ст.

Суммарное давление расслабления 13,0 < 15 мм рт.ст.

Интегральная сократимость дистального 
сегмента 134 450-8000 мм рт.ст.*с*см

Заключение: Состояние после пероральной эндоскопической миотомии.

Рис. 1. Результат рентгенологического исследования пищевода 
(04.2017  г)- расширение пищевода, спазмированная  кардия
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но, а в апреле 2017 года дисфагия приобрела по-
стоянный характер и стала доминировать среди 
остальных жалоб. В связи с этим пациентка была 
обследована в КММЦ св. Луки ФГАОУ ВО «КФУ им. 
В.И. Вернадского».
По результатам эндоскопического исследования, 

была выявлена плотно сомкнутая кардия, проходи-
мая аппаратом с сопротивлением, при осмотре в ре-
троверсии отмечалось плотное сдавление аппарата 
розеткой кардии.
Выявленные эндоскопические изменения соот-

ветствуют ахалазии кардии, но для подтверждения 
диагноза требуется проведение рентгенологиче-
ского исследования пищевода и манометрии пище-
вода высокого разрешения (МВР).
Проведенное рентгенологическое иссле-

дование в КММЦ св. Луки ФГАОУ ВО «КФУ им. 
В.И. Вернадского» выявило пищевод, расширенный 
до 54 мм, содержащий натощак жидкость и остат-
ки непереваренной пищи, стойко спазмированную 
кардию, задержку прохождения контраста в желу-
док до 20-30 сек. От кардии до нижнего пищевод-
ного сфинктера пищевод был представлен в виде 
S-образно извитой, суженной трубки, протяженно-
стью до 69 мм. Было сделано заключение в пользу 
ахалазии кардии 2-3 степени, S-образного пищевода 
(рисунок 1, 2).
По данным МВР, проведенной на кафедре те-

рапии, гастроэнтерологии, кардиологии и общей 
врачебной практики (семейной медицины), было 
выявлено повышенное давление покоя в НПС, асин-
хронное раскрытие НПС в ответ на влажный глоток, 
отсутствие раскрытие НПС при большинстве глот-
ков (в 8 из 10). Согласно Чикагской классификации 
третьего пересмотра, было диагностировано рас-
стройство моторики с нарушением проходимости 
пищеводно-желудочного соединения при неполном 
расслаблении НПС – ахалазия кардии II типа (рису-

нок 3).
После установления диагноза и уточнения типа 

ахалазии пациентка была направлена в ГБУЗ МКНЦ 
им. А.С.  Логинова в отделение гепатобилиарной 
хирургии, где 28.02.18 г. была проведена операция 
– пероральная эндоскопическая миотомия (ПОЭМ), 
заключавшаяся в формировании тоннеля в под-
слизистом слое пищевода на расстоянии 28-33 см 
от резцов с последующей миотомией циркулярных 
волокон мышечного слоя пищевода, кардии и кар-
диального отдела желудка.
При контрольном рентгенологическом иссле-

довании пищевода в мае 2018  г в КММЦ св. Луки 
ФГАОУ ВО «КФУ им. В.И. Вернадского» было выяв-
лено, что пищевод свободно проходим до кардиаль-
ного отдела включительно, задержки контрастных 
масс в пищеводе нет (рисунок 4). Основные показа-
тели контрольного манометрического исследова-
ния не превышали нормальных значений (табл. 3).
В июле 2019  г пациентка отметила возобновле-

ние дисфагии, при рентгеноскопическом исследо-
вании пищевода было выявлено расширение пи-
щевода до 64  мм (лежа), длительные (20-40 сек.) 
задержки контраста на уровне границы кардиаль-
ного жома, в нижней трети сегмент пищевода про-
тяженностью до 34  мм S-образно деформирован, 
циркулярно сужен (рисунок 5).
Основные показатели МВР превышали нормаль-

ные значения: давление покоя – 39,0, суммарное 
давление расслабления -31,0, интегральная сокра-
тимость дистального сегмента – 103 (рисунок 6).

Ахалазия кардии – идиопатическое нервно-мы-
шечное заболевание, проявляющееся функцио-
нальным нарушением проходимости кардии вслед-
ствие дискоординации между глотком, рефлектор-
ным раскрытием нижнего пищеводного сфинктера 
(НПС) и двигательной и тонической активностью 
гладкой мускулатуры пищевода.

Рис. 2. Результат рентгенологического исследования пищевода  
(04.2017 г) - S-образный пищевод (04.2017 г)
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Код по МКБ 10 К.22.0 Ахалазия кардиальной ча-
сти.
Распространенность ахалазии кардии составляет 

10 на 100 тыс. населения, заболеваемость – 1 на 100 
тыс. населения в год. Среди причин дисфагии аха-
лазия кардии занимает третье место после рака и 
ожоговой стриктуры пищевода [3].
Существует несколько этиологических гипотез 

ахалазии: генетическая, инфекционная и аутоим-
мунная. Было выявлено, что у пациентов с ахалази-

ей присутствует полиморфизм гена рецептора ва-
зоактивного интестинального пептида (VIPR1) [4]. 
Риск развития аутоиммунных заболеваний у паци-
ентов с ахалазией значительно выше, чем в общей 
популяции (сахарного диабета –в 5,4 раза, гипотире-
оза – в 8,5 раза, синдрома Шегрена – в 37 раз, систем-
ной красной волчанки – в 43 раз) [5].
На сегодняшний день наиболее точной моде-

лью, описывающей патогенез развития ахалазии, 
является гипотеза о вирус-индуцированном ауто-

Рис. 3. Результат манометрического исследования пищевода в высоком разрешении (04.2017 г.) – 
ахалазия кардии II типа

Рис. 4. Результат контрольного рентгенологического исследования 
пищевода  после проведенной ПОЭМ (04.2018)
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Рис. 5. Результат рентгенологического исследования пищевода 
после рецидива заболевания – расширение пищевода, задержка 
прохождения контраста

Рис. 6. Результат манометрического исследования пищевода в высоком разрешении - ахалазия 
кардии II типа

иммунно-опосредованном ганглионите. Согласно 
ей, вирусы (кори, простого герпеса I типа) высту-
пают в виде антигенов, стимулируя определенные 
локусы главного комплекса гистосовметимости: 
HLA DQA1*0103 или HLA DQВ1*0603, что приводит 
к продукция Т-клетками цитотоксических аутоим-
мунных антител. Циркулирующие иммунные ком-

плексы поражают нервные ганглии, приводя к ган-
глиониту, что, в свою очередь, приводит к гибели 
миентеральных нейронов, миентеральному плек-
ситу. Вследствие иммуноопосредованного воспале-
ния миентеральные нейроны замещаются соедини-
тельной тканью, что приводит к фиброзу ганглия и 
поражению нижнего пищеводного сфинктера [6].
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Клинические проявления
Наиболее часто встречающимся симптомом аха-

лазии является дисфагия, которая отмечается прак-
тически в 100% случаев, изжога и регургитация 
встречаются в 40 и 70% случаев, соответственно, а 
кашель – приблизительно в 35% случаев [7]. Иногда 
респираторные симптомы, такие как кашель, аспи-
рация, осиплость голоса и боль в горле, доминиру-
ют в течение длительного времени, что затрудняет 
диагностику и ухудшает прогноз в связи с несвоев-
ременно начатой терапией.

Методы лечения ахалазии

К методам неоперативного лечения ахалазии кар-
дии относятся применение лекарственных средств, 
приводящих к релаксации нижнего пищеводного 
сфинктера (ингибиторы кальциевых каналов, ни-
траты, миотропные спазмолитики), эндоскопиче-
ские инъекции ботулинического токсина, а также 
баллонная дилатация кардии [8]. К сожалению, 
перечисленные методы не дают стойкого функци-
онального результата, а проведение баллонной ди-
латации, которая в ряде случаев обеспечивает ре-
миссию на 1-2 года, связано с повышенным риском 
неконтролируемой перфорации стенки пищевода в 
1,6% случаев [9].
Эволюцию хирургического лечения ахалазии 

можно представить в следующем порядке: в 1913 г. 
Эрнстом Геллером впервые было выполнено рас-
сечение циркулярных мышц нижнего пищеводного 
сфинктера – эзофагокардиомиотомия – через абдо-
минальный доступ. В 1991 г. была выполнена пер-
вая лапароскопическая эзофагокардиомиотомия, а 
в 2007 г. была разработана методика эндоскопиче-
ской миотомии из подслизистого доступа. В 2008 г. 
впервые была применена пероральная эндоскопи-
ческая миотомия.
В представленном клиническом случае был уста-

новлен рецидив ахалазии после проведенной перо-
ральной эндоскопической миотомии. На сегодняш-
ний день пациентка готовится к лапароскопиче-
ской эзофагокардиомиотомии по Геллеру.
Негативными предикторами ПОЭМ у больных 

ахалазией являются выраженная дисфагия до опе-
рации, III тип ахалазии, выраженная дилатация пи-
щевода (S1-S2 тип), неэффективность ранее прове-
денной терапии (баллонная дилатация, использо-
вание ботулотоксина тип А) [9].
Таким образом, можно сделать заключение, что 

«золотым стандартом» обследования пациентов 
при подозрении на ахалазию кардии является МВР,
которая позволяет уточнить подтип ахалазии, а 

также осуществить контроль эффективности вы-
полнения хирургического вмешательства. При вы-
боре тактики хирургического лечения необходимо 
также учитывать предикторы эффективности тера-
пии.

Литература
1.	 Ивашкин В.Т. и др. Клинические рекомендации российской гастроэн-
терологической ассоциации по диагностике и лечению дисфагии. Рос журн 
гастроэнтерол гепатол колопроктол 2015; №5 С 84-93
2.	 Louis WC. Liu et all. Clinical Practice Guidelines for the Assessment of  
Uninvestigated Esophageal Dysphagia // Journal of  the Canadian Associa-
tion of  Gastroenterology, 2018, Vol. 1, No. 1
3.	 Aliment Pharmacol Ther. 2011 Jun; 33(11): 10.1111/j.1365-2036
4.	 Paladini F. et al. Age-dependent association of  idiopathic achalasia with 
vasoactive intestinal peptide receptor 1 gene. Neurogastroenterol Motil 2009; 
21:597-60
5.	 Booy J.D., Takata J., Tomlinson G., Urbach D.R. The prevalence of  au-
toimmune disease in patients with esophageal achalasia. Dis Esophagus 2012; 
25(3):209-13
6.	 Guy E Boeckxstaens, Giovanni Zaninotto, Joel E Richter Achalasia 
// Lancet 2014; 383: 83–93 Vol 383 January 4, 2014 DOI: 10.1016/
S0140-6736(13)60651-0
7.	 Herzig MJ, Tutuian R. Focal achalasia – case report and review of  the 
literature. Clujul Med. 2018;91(1):120–128. doi:10.15386/cjm
8.	 Фёдоров Е.Д., Иноуе Х., Шаповальянц С.Г. и соавт. Перо-
ральная эндоскопическая миотомия при ахалазии кардии – первый 
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цитат, ссылок. Рукописи, CD, DVD, рисунки, фотогра-
фии и другие материалы, присланные в редакцию, 
не возвращаются.
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щими «Условиями публикации», полностью с ними 
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