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Patients with cardiovascular diseases 
and NSAIDs use: real clinical practice
Резюме
Цель — изучить частоту и особенности применения нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) у пациентов с сердечно-

сосудистыми заболеваниями, госпитализированных в отделения экстренной кардиологии. Материалы и методы. Обследовано 190 паци-

ентов, госпитализированных в отделения  экстренной  кардиологии ГУЗ «Областная клиническая больница» г. Саратова с января по март 

2020г. Исследование являлось непрерывным, анкетирование проводилось всем пациентам, госпитализированным в указанный период. В ис-

следовании приняли участие 103 (54%) мужчины и 87 женщин, средний возраст пациентов составил 62,05 ± 11,11 года. Причиной госпита-

лизации у большинства пациентов явилась острая коронарная патология — 116 (61%), у 34 (18%) пациентов — декомпенсация сердечной 

недостаточности, у 21 (11%) — различные нарушения ритма; у 15 (8%) — гипертонический криз на фоне неконтролируемой артериальной 

гипертензии, у 4 (2%) пациентов — тромбоэмболия легочной артерии. Результаты. В течение месяца перед госпитализацией НПВП по раз-

личным причинам принимали 92 (48%) пациента: 42 (46%) мужчины и 50 (54%) женщин. Средний возраст пациентов, принимавших НПВП, 

выше, чем у пациентов, не принимавших НПВП (63,98±11,62 года и 60,20±10,27 лет, соответственно, p=0,018). Среди пациентов, вынуж-

денных принимать НПВП в течение последнего месяца, боль в суставах, как основную причину или одну из причин приема НПВП указали 

43 (47%) пациента, головную боль — 40 (43%) пациентов, боль в спине — 30 (33%) больных. У 15 (16%) пациентов причиной приема НПВП 

явилась зубная боль, у 14 (15%) — боль в грудной клетке, у 11 (12%) больных — мышечно-скелетные боли. Несколько причин для приема 

НПВП отметили 40 (43%) пациентов (в основном, сочетание суставных болей и болей в спине). Заключение. Почти половина пациентов, го-

спитализированных в отделения экстренной кардиологии, в течение предшествующего месяца принимали НПВП. Большая часть пациентов 

вынуждена принимать НПВП часто, регулярно и продолжительно. Более трети обследованных пациентов использовали различные способы 

введения препаратов, в том числе неоправданно частое и длительное парентеральное применение или одновременное использование раз-

личных способов введения различных лекарственных препаратов. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, нестероидные противовоспалительные препараты
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Objective — to study the frequency and characteristics of the use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) in patients with cardiovascular 
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continuous, a questionnaire was conducted for all patients hospitalized during the specified period. The study involved 103 (54%) men and 87 women, 

the average age of the patients was 62.05 ± 11.11 years. The reason for hospitalization in most patients was acute coronary pathology — 116 (61%) 

patients, 34 (18%) patients — decompensated heart failure, 21 (11%) patients — various rhythm disturbances; in 15 (8%) patients — hypertensive 

crisis against the background of uncontrolled arterial hypertension, in 4 (2%) patients — pulmonary embolism. Results. During the last month, 92 

(48%) patients took NSAIDs for various reasons: 42 men (46%) and 50 women (54%). The average age of patients taking NSAIDs is higher than that 

of patients who did not take NSAIDs (63.98 ± 11.62 years and 60.20 ± 10.27 years, respectively, p = 0.018). Among patients forced to take NSAIDs 

over the past month, joint pain — 43 (47%) patients, headache — 40 (43%) patients, back pain — 30 (33%) were indicated as the main cause or one 

of the reasons sick. In 15 (16%) patients, the reason for taking NSAIDs was toothache, in 14 (15%) patients — chest pain, musculoskeletal pain — in 

11 patients (12%). Several reasons for taking NSAIDs were indicated by 40 (43%) patients, the majority — a combination of joint pain and back pain. 

Conclusion. Almost half of patients admitted to emergency cardiology departments had taken NSAIDs in the previous month. Most patients have 

to take NSAIDs often, regularly, for a long time. More than a third of the examined patients used various methods of drug administration, including 

unreasonably frequent and prolonged parenteral use or the simultaneous use of various methods of administration of various drugs.
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Введение

В  настоящее время имеется достаточно публика-
ций, посвященных рациональному применению несте-
роидных противовоспалительных препаратов (НПВП) 
и возможным рискам развития нежелательных явлений 
у  пациентов с  сердечно-сосудистыми заболеваниями 
на фоне приема НПВП [1-4]. Описаны возможности 
повышения риска развития острого коронарного син-
дрома, инфаркта миокарда [1, 2], инсульта [3], дестаби-
лизации артериального давления у пациентов с артери-
альной гипертонией [4], нарастание отечного синдрома 
у  пациентов с  сердечной недостаточностью [4]. Эти 
данные легли в основу разработанных и опубликован-
ных рекомендаций, алгоритмов рационального вы-
бора и применения НПВП у пациентов с различными 
коморбидными заболеваниями [5]. Эти рекоменда-
ции и  алгоритмы предназначены для врачей, которые 
должны с  учетом всех рисков выбрать оптимальную 
стратегию применения НПВП. Однако в реальной кли-
нической практике пациенты нередко самостоятельно 
начинают прием препаратов из группы НПВП и дела-
ют это без учета всех разработанных рекомендаций 
и алгоритмов. Причем это касается не только больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, но и с другой 
коморбидностью, в  том числе, хронической болезнью 
почек. При этом пациенты могут одновременно при-
нимать несколько препаратов, использовать различные 
пути введения, с длительностью от нескольких месяцев 
до нескольких лет. Ситуация усугубляется тем, что вра-
чи нередко не имеют информации о  таком самостоя-
тельном приеме НПВП пациентами или, к сожалению, 
не всегда учитывают такую возможность в своей прак-
тике. Вопрос об использовании НПВП пациентами 

с  сердечно-сосудистой коморбидностью в  реальной 
клинической практике остается открытым. 

Цель данного исследования  — изучить частоту 
и  особенности применения НПВП у  пациентов с  сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, госпитализиро-
ванных в отделения экстренной кардиологии.

Материалы и методы

В  исследование включено 190  пациентов (87  жен-
щин и 103 мужчины, средний возраст 62,05±11,11 года), 
госпитализированных в  отделения экстренной карди-
ологии ГУЗ «Областная клиническая больница» г. Са-
ратова с января по март 2020г. Исследование планиро-
валось продолжить по декабрь 2020г. для получения 
большой выборки пациентов с последующим анализом 
особенностей применения НПВП в реальной клиниче-
ской практике при различных сердечно-сосудистых за-
болеваниях. К сожалению, в связи с эпидемией новой 
коронавирусной инфекцией (COVID-19) набор паци-
ентов был приостановлен. Тем не менее, было приня-
то решение опубликовать некоторые предварительные 
данные. Исследование являлось сплошным, анкетиро-
вание проводилось всем пациентам, госпитализиро-
ванным в указанный период, за исключением пациен-
тов c деменцией (23  балла и  менее по Монреальской 
шкале когнитивной оценки [6]). Все пациенты подпи-
сали информированное согласие на участие в исследо-
вании. Анкета содержала вопросы, касающиеся приема 
препаратов из группы НПВП, в  том числе о  причи-
нах применения и  особенностях использования в  те-
чение месяца, предшествовавшего госпитализации. 
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Прием ацетилсалициловой кислоты в  низких дозах 
в качестве антиагрегантной терапии не учитывался как 
прием НПВП. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использованием программы Statistica 8.0 
(StatSoft  Inc., США). Описание нормально распределен-
ных количественных признаков представлено в  виде 
M±SD, где М  — среднее арифметическое, SD  — стан-
дартное отклонение. Для описания признаков, распре-
деление которых отличалось от нормального, указы-
вали медиану (Me) и интерквартильный размах [25-й; 
75-й перцентили]. Сравнение двух групп проводилось 
с  использованием t-критерия Стьюдента или крите-
рия Манна-Уитни (если распределение отличалось от 
нормального). Построение таблицы 2×2 (точный дву-
сторонний критерий Фишера, критерий χ² с поправкой 
Йетса) использовали для сравнения относительных ча-
стот в  двух группах. Различия считали статистически 
значимыми при p <0,05.

Структура кардиальной патологии у  пациентов, 
включенных в  исследование, представлены в  табли-
це 1. Причиной госпитализации у большинства паци-
ентов явились острая коронарная патология и  деком-
пенсация сердечной недостаточности. Ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) у 116 (71%) пациентов представ-
лена острыми формами — нестабильной стенокардией 
и инфарктом миокарда. У 51 пациента из них (44%) это 
были первые проявления ишемической болезни серд-
ца, у  65  пациентов (56%)  — различные формы ИБС 
выявлялись и  ранее. Диагноз острой коронарной па-
тологии выставлялся на основании европейских реко-
мендаций по ведению больных с  данной патологией 
[7,8]. На момент настоящей госпитализации у 48 (29%) 
пациентов диагностированы хронические формы ИБС 
без явлений острой коронарной недостаточности. Сте-
нокардия напряжения как единственная форма ИБС 
выявлена у 12 пациентов (7%), перенесенный инфаркт 
миокарда в  анамнезе отмечен у  36  пациентов (21%), 
в их числе 25 пациентов, страдающих в настоящее вре-
мя стенокардией напряжения. Среди 162  пациентов, 
имеющих проявления хронической сердечной недоста-
точности (ХСН), у 56 пациентов (35%) диагностирова-
на острая декомпенсация сердечной недостаточности 
[9]. У 34 пациентов из них острая декомпенсация ХСН 
явилась основной причиной госпитализации. II и  III 
функциональные классы ХСН преобладали у  пациен-
тов без острой декомпенсации на момент госпитализа-
ции (47% и  33%, соответственно). У  большинства па-
циентов с острой декомпенсацией ХСН (70%) в период, 
предшествующий декомпенсации, диагностировался 
III функциональный класс ХСН. 

У  пациентов, включенных в  исследование, прове-
ден анализ таких традиционных факторов сердечно-
сосудистого риска, как курение и  избыточная масса 
тела. Курение на момент госпитализации зарегистри-
ровано у  52  пациентов (27%). Курение в  анамнезе от-
мечают 43  пациента (23%), из них 28  человек (15% от 
общего числа включенных в исследование) отказались 
от курения менее 1  года назад. Таким образом, курят 

Рисунок 1. Распределение факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний в зависимости от пола
Figure 1. Distribution cardiovascular risk factors in 
patients according to gender

Таблица 1. Сердечно-сосудистая патология 
у обследованных пациентов
Table 1. Th e cardiovascular diseases in patients

Показатель/
Index

Значение/
Value

Причины госпитализации, абс. (%) / 
Th e reason for hospitalization, abs (%):
• острая коронарная патология / 

acute coronary pathology
• декомпенсация сердечной недостаточности / 

decompensated heart failure
• нарушения ритма / 

rhythm disturbances
• гипертонические кризы на фоне неконтролируемой 

артериальной гипертензии / 
hypertensive crisis against the background of 
uncontrolled arterial hypertension

• тромбоэмболия ветвей легочной артерии / 
pulmonary embolism

116 (61%)

34 (18%)

21 (11%)

15 (8%)

4 (2%)

Клинические формы кардиальной патологии, 
абс. (%) / 
Clinical forms of cardiac pathology, abs (%):
• артериальная гипертензия / 

arterial hypertension
• ишемическая болезнь сердца / 

coronary heart disease
• хроническая сердечная недостаточность / 

chronic heart failure
• фибрилляция предсердий / 

atrial fi brillation

168 (88%)

164 (86%)

162 (85%)

60 (32%)

Функциональный класс хронической сердечной 
недостаточности у пациентов без острой 
декомпенсации, абс. (%) / 
Functional class of chronic heart failure in patients 
without acute decompensation, abs (%):
• I
• II
• III
• IV

11 (10%)
50 (47%)
34 (33%)
11 (10%)

Функциональный класс хронической сердечной 
недостаточности, предшествующий острой 
декомпенсации, абс (%) / 
Functional class of chronic heart failure preceding acute 
decompensation, abs (%):
• I
• II
• III
• IV

0 (0%)
9 (16%)

39 (70%)
8 (14%)
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в настоящее время или прекратили курить менее года 
назад 80 пациентов (42%), из них 69 пациентов (86%) — 
мужчины. Таким образом, 69 (67%) мужчин, госпита-
лизированных в  отделения экстренной кардиологии, 
имели такой фактор сердечно-сосудистого риска, как 
курение. Среди женщин курение отмечено у 11 (13%), 
что значимо реже, чем у мужчин (p = 0,0001). Индекс 
курения у мужчин также был выше, чем у женщин: 20 
[10; 25] и 13 [7; 15] соответственно, p=0,014. Избыточная 
масса тела (индекс массы тела более 25 кг/м2) наблюда-
лась у 101 (53%) пациента, у 60 мужчин и 41 женщины. 
Распределение изученных факторов риска в зависимо-
сти от пола представлено на рисунке 1. 

Сопутствующая патология в  нашем исследовании 
анализировалась только по данным анкеты, которую 
пациенты заполняли самостоятельно. Интерес пред-
ставляла, в том числе, информированность пациентов 
о  нозологических формах, требующих прием НПВП. 
Сопутствующие заболевания, указанные пациентами 
самостоятельно при заполнении анкеты, представлены 
патологией желудочно-кишечного тракта  — 46 (24%) 
пациентов, сахарным диабетом — 36 (19%) пациентов, 
остеоартритом — 24 (13%) пациента, онкологическими 
заболеваниями — 7 (4%), подагрой — 6 (3%) больных.

Анализ других принимаемых препаратов, в том чис-
ле кардиотропных, в  данном исследовании не прово-
дился, так как целью изучения были особенности и ча-
стота приема именно НПВП.

Результаты

В течение месяца перед госпитализацией НПВП по 
различным причинам принимали 92 (48%) пациента: 
42 (46%) мужчины и  50 (54%) женщин. Средний воз-
раст пациентов, принимающих НПВП, был выше, чем 
у  пациентов, которым не требовался прием НПВП 
(63,98±11,62  года и  60,20±10,27  лет, соответственно, 
p=0,018). Среди проанкетированных 30 (16%) больных 
эпизодически принимали НПВП, но в течение послед-
него месяца прием указанных препаратов им не тре-
бовался. Таким образом, при анализе более длительно 
срока, периодический прием НПВП отмечался у  122 
(64%) пациентов: 57 мужчин (47%) и 65 женщин (53%). 

Основные причины, частота и  продолжительность 
приема НПВП в  течение последнего месяца перед го-
спитализацией представлены в  таблице 2. «Боль в  су-
ставах», как основную причину или одну из причин 
приема НПВП, указывали 43 (47%) пациента, головную 
боль  — 40 (43%) пациентов, боль в  спине  — 30 (33%) 
больных. Почти у половины пациентов, принимающих 
НПВП в  течение последнего месяца, продолжитель-
ность приема препаратов составляла более трех лет. 
В течение месяца до госпитализации 57 больных (62%) 
принимали НПВП раз в  неделю и  чаще. Это состав-
ляет треть от общего числа пациентов, включенных 
в исследование. 

Наиболее часто применялись неселективные 
НПВП препараты: диклофенак  — 37 (40%), ибупро-
фен  — 35 (38%), кеторолак  — 23 (25%) пациента. 

Преимущественно селективные НПВП пациенты при-
нимали реже: нимесулид — 22 (24%), мелоксикам — 13 
(14%) больных; а  коксибы использовали всего 7 (8%) 
пациентов. Важным аспектом самостоятельного лече-
ния пациентами является тот факт, что 26 (28%) боль-
ных одновременно принимали два и более препарата из 
группы НПВП в течение последнего месяца. Большин-
ство пациентов (59; 64%) принимали НПВП перораль-
но, внутримышечное введение использовали 15 (16%) 
пациентов, комбинацию одновременного перорально-
го и внутримышечного применения — 11 (12%) боль-
ных, другие комбинации, в том числе с внутривенным 
и ректальным введением — 7 (8%) пациентов. 

Принимали НПВП по назначению врача только 55 
(60%) пациентов, при этом врач интересовался наличи-
ем сердечно-сосудистых заболеваний у 34 (62%) боль-
ных. Применяли НПВП самостоятельно, без назначе-
ния врача, 37 пациентов (40%).

Большинство пациентов (57; 62%) не смогли назвать 
потенциальные нежелательные эффекты принимае-
мых НПВП. Возможность поражения почек при приеме 
НПВП отметили 22 (24%) пациента, печени — 23 (25%), 
сердечно-сосудистой системы  — 6 (7%), желудка и  ки-
шечника — 10 (11%) пациентов. Возможность поражения 
всех указанных органов отметили 11 (12%) пациентов. 

Таблица 2. Причины для приема НПВП, 
распределение пациентов в зависимости 
от продолжительности и частоты приема 
НПВП в течение месяца, предшествующего 
госпитализации 
Table 2. Th e reasons for taking NSAIDs, distribution 
of patients depending on the duration and frequency 
of taking NSAIDs during the last month 

Показатель/
Index

Значение/
Value

Причины для приема НПВП, абс. (%) / 
Th e reasons fo r taking NSAIDs, abs. (%):
• боль в суставах / joint pain
• головная боль / headache
• боль в спине / back pain
• зубная боль / toothache
• боль в грудной клетке / chest pain
• мышечно-скелетные боли / musculoskeletal pain

43 (47%)
40 (43%)
30 (33%)
15 (16%) 
14 (15%) 
11 (12%) 

Продолжительность приема НПВП, абс. (%) / 
Th e duration of taking NSAIDs, abs. (%):
• менее 3-х месяцев / less than 3 months
• от 3-х месяцев до 1 года / from 3 months to 1 year
• от 1 года до 3-х лет / from 1 year to 3 years
• более 3-х лет / more than 3 years

14 (15%)
6 (7%)

27 (29%)
45 (49%)

Частота приема НПВС в течение месяца до 
госпитализации, абс. (%) / 
Frequency of taking NSAIDs in the last month before 
hospitalization, abs. (%):
• ежедневно / daily
• 3 раза в неделю / 3 times a week
• 2 раза в неделю / 2 times a week
• 1 раз в неделю / once a week
• реже одного раза в неделю, но чаще, чем один раз 

в 3 месяца / less than once a week, but more oft en than 
once every 3 months

• однократно в течение 3 — 6 месяцев  / 
once within 3 — 6 m  onths

13 (14%)
13 (14%)
13 (14%)
18 (20%)
19 (21%)

16 (17%)
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При этом гастропротекторы принимали 45 (49%) паци-
ентов. Шесть (6,5%) пациентов на фоне приема НПВП 
отметили нарастание отечного синдрома, повышение 
артериального давления.

Анализ лабораторных показателей показал, что 
у пациентов, принимавших в течение месяца перед го-
спитализацией НПВП, уровень гемоглобина был зна-
чимо ниже, чем у пациентов, не принимавших данные 
препараты (134 [122; 148] г/л и 144 [131; 151] г/л, соот-
ветственно, p=0,004). Анемия (снижение гемоглоби-
на менее 120 г/л у женщин и менее 130 г/л у мужчин) 
выявлена у 20 (22%) пациентов, принимающих НПВП 
в  течение месяца до госпитализации. Статистических 
различий по частоте выявления анемии у  пациентов, 
принимающих НПВП (20; 22%), и  у больных, не при-
нимающих данные препараты (14; 14%), не выявлено 
(p=0,177). Отсутствие различий может быть связано 
с  недостаточной численностью сравниваемых групп, 
поэтому анализ частоты встречаемости анемии в зави-
симости от приема НПВП требует дальнейшего изуче-
ния при возобновлении исследования. 

Обсуждение

Практически половина (48%) пациентов, госпита-
лизированных в  отделения экстренной кардиологии, 
принимали препараты из группы НПВП в течение ме-
сяца перед госпитализацией. При этом большинство 
пациентов относились к  старшей возрастной группе, 
имели сердечно-сосудистую коморбидность. Причи-
ны, по которым больные со значимой сердечно-сосу-
дистой патологией вынуждены применять НПВП, не 
отличаются от таковых в  общей популяции соответ-
ствующего возраста. Чаще всего в  качестве причины 
для приема НПВП пациенты отмечали боли в суставах, 
спине и головные боли. Многие пациенты (43%) отме-
чали несколько причин приема НПВП. Наши данные 
совпадают и  с результатами европейского исследова-
ния приема НПВП в реальной клинической практике, 
свидетельствующими, что болевой суставной синдром 
является одной из основных причин, заставляющих 
пациентов принимать НПВП, причем и длительно, и в 
больших дозах [1, 2]. 

В  настоящее время имеются результаты метаана-
лиза, свидетельствующие, что риск инфаркта миокар-
да, связанного с  использованием НПВП, возрастает 
в  течение одного-семи дней, причем при приеме раз-
личных препаратов, включая и  считавшийся относи-
тельно безопасным напроксен [2]. Обращает внимание 
небольшая доля пациентов, принимающих высокосе-
лективные ингибиторы ЦОГ-2 (коксибы) — препараты, 
имеющие наименьший риск развития неблагоприят-
ных явлений со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), хотя большая доля пациентов имели высокий 
риск поражения ЖКТ на фоне приема НПВП. Это свя-
зано с приемом дезагрегантов и/или антикоагулянтов, 
возрастом пациентов, возможным ишемическим пора-
жением слизистой оболочки ЖКТ на фоне выраженной 
кардиальной патологии. Редкое назначение коксибов 

данной категории пациентов, вероятно, связано с опа-
сением развития сердечно-сосудистых катастроф. Од-
нако недавние исследования показали, что эти ослож-
нения относятся к числу «класс-специфических», могут 
возникать при использовании любых НПВП, а вероят-
ность их появления определяется индивидуальными 
свойствами и дозой конкретного препарата [1-4]. 

В настоящее время считается, что наиболее рацио-
нальным способом применения НПВП является перо-
ральный. Он  не уступает другим способам по эффек-
тивности, но имеет лучший профиль безопасности. 
Преимущество парентерального пути введения заклю-
чается только в скорости наступления эффекта, одна-
ко, сохраняется оно лишь на протяжении первых суток 
лечения [5]. В  реальной клинической практике более 
трети обследованных пациентов использовали раз-
личные способы введения препаратов. В том числе не-
оправданно частое и длительное парентеральное при-
менение или одновременное использование различных 
способов введения, различных НПВП, что существен-
но увеличивает риск развития нежелательных явлений. 

Данное исследование показало, что 62% больных, 
принимающих НПВП, вынуждены принимать данные 
препараты раз в  неделю и  чаще. В  общей сложности, 
треть пациентов, госпитализированных по экстрен-
ным показаниям, регулярно и часто принимают НПВП. 
Более того, длительность приема препаратов у  боль-
шинства пациентов составила более трех лет. 

Необходимо также отметить, что 40% пациентов 
принимали НПВП самостоятельно, без назначения 
врача. Это особенно важно, учитывая выявленную 
низкую осведомленность пациентов о потенциальных 
побочных эффектах НПВП. Отмечена и недостаточная 
информированность пациентов о  нозологии, вынуж-
дающей принимать данные препараты. Также, боль-
шинству из обследованных больных, принимающих 
НПВП, требовалось назначение ингибиторов протон-
ной помпы. Это связано с тем, что при совместном при-
менении дезагрегантов и/или антикоагулянтов с НПВП 
рекомендуется дополнительная гастропротективная 
терапия [5]. Однако, только половина из нуждающихся 
пациентов принимали ингибиторы протонной помпы 
до госпитализации. 

Важным фактом, на наш взгляд, является установ-
ленный более низкий уровень гемоглобина у пациентов, 
принимающих НПВП, чем у пациентов, не принимавших 
данные препараты в течение месяца перед госпитализа-
цией. По частоте встречаемости анемии среди пациен-
тов двух групп не было выявлено существенной разни-
цы, возможно из-за небольшой когорты пациентов. 

Наше исследование имеет ряд ограничений. Во-
первых, проведен анализ данных относительно неболь-
шой когорты пациентов, так как исследование было 
приостановлено из-за эпидемии COVID-19. Во-вторых, 
развитие нежелательных явлений на фоне приема 
НПВП обусловлено многими причинами, однако в дан-
ной публикации многофакторный анализ не прово-
дился, что будет сделано в последующих работах. Без-
условно, важным аспектом является и причина приема 
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НПВП — воспалительные заболевания, выраженность 
воспаления, ноцициптивная или нейропатическая боль 
и т.д. Для дифференцированного анализа и возможно-
сти выявления взаимосвязей между приемом НПВП 
и дестабилизацией сердечно-сосудистых заболеваний, 
развитием неотложных состояний необходима боль-
шая когорта пациентов. Надеемся на дальнейшее про-
должение начатого исследования. 

Выводы

Почти половина пациентов, госпитализированных 
в отделения экстренной кардиологии, в  течение пред-
шествующего месяца принимали препараты из группы 
НПВП. Большая часть пациентов вынуждены прини-
мать НПВП часто и регулярно. Учитывая множествен-
но лекарственных препаратов, применяемых для лече-
ния основной сердечно-сосудистой патологии, возраст 
пациентов, коморбидность, применение НПВП у  дан-
ной когорты пациентов не должно происходить бес-
контрольно. Необходимо активно выяснять возмож-
ный прием НПВП у пациентов с сердечно-сосудистой 
коморбидностью, так как больные плохо осведомлены 
о возможных рисках развития нежелательных явлений 
на фоне приема НПВП, недооценивают их опасность 
и не считают необходи мым сообщать врачам о приме-
нении этих препаратов. Нередко пациенты назначают 
себе препараты самостоятельно, используя одно вре-
менно разные препараты и разные пути введения, по-
вышая риски развития нежелательных явлений. 
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Features of Body Composition 
in Centenarians with Coronary Artery Disease
Резюме
Цель исследования: изучение композиционного состава тела у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) старше 90 лет (долго-

жителей) и анализ взаимосвязей между содержанием жировой, тощей ткани и минеральной плотностью костной ткани (МПКТ). Ма-

териал и методы. Данная работа — одномоментное («поперечное») исследование, в которое было включено 200 пациентов старше 

90 лет (140 женщин и 60 мужчин, средний возраст 92,4 ±2,3 года), госпитализированных с диагнозом ИБС. Композиционный состав тела 

анализировали посредством двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии. Результаты. Избыточная масса тела или ожирение 

диагностированы у 139 (69,5%) больных. Скелетно-мышечный индекс оставался в пределах нормальных значений у 145 (72,5%) больных 

и был ниже нормы у 55 (27,5%). Снижение минеральной плотности костной ткани (Т-критерий) менее -2,5 SD выявлено у 81 (40,5%) 

больных, нормальные значения МПКТ — у 60 (30,0%) пациентов. Наименьшие значения МПКТ обнаружены в ребрах, наибольшие — в по-

звоночнике и нижних конечностях. Найдена положительная корреляция между индексом массы тела (ИМТ) и минеральной плотностью 

костной ткани во всех участках скелета (р <0,0001 для всех областей). Выявлена существенная прямая корреляция между содержанием 

жировой ткани во всех участках тела и МПКТ, особенно значимая между МПКТ ребер и содержанием жировой ткани в туловище (r=0,85; 

p <0,0001). Установлена прямая корреляция между содержанием тощей ткани и МПКТ; наиболее достоверная –между МПКТ верхних ко-

нечностей и содержанием тощей ткани в верхних конечностях (r=0,69; р <0,0001). Между содержанием жировой и тощей ткани найдена 

отрицательная корреляция, наиболее значимая между тощей и жировой тканью в нижних конечностях (r=-0,46; р <0,0001). Заключение. 

Полученные результаты свидетельствуют об особенностях композиционного состава тела у долгожителей. Отмечена достаточно высо-

кая доля больных с избыточной массой тела, но с нормальными показателями МПКТ и содержания тощей ткани. Подтверждены значимые 

взаимосвязи между костной, жировой и тощей тканью. 
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Abstract
Purpose. To investigate the body composition in patients over 90 years old (long-livers) with coronary artery disease (CAD), and analyzed the 

relationships between the fat and lean tissues, as well as bone mineral density. Material and Methods. A cross-sectional study of 200 patients 

over 90 years old (140 men and 160 women, mean age 92,4±2,3 года) who were hospitalized with a diagnosis of CAD was conducted. The body 

composition was analyzed by dual-energy X-ray absorptiometry (DXA). Results. Overweight or obesity were diagnosed in 139 (69.5%) patients. 

The musculoskeletal index remained within normal values in 145 (72.5%) patients and was below normal in 55 (27.5%) patients. Decrease of 

total BMD (T-score) below -2.5SD was detected in 81 (40,5%), and normal total T-score — in 60 (30.0%) patients. The smallest values of BMD 

were found in the ribs, the largest — in the spine and in lower extremities. A positive correlation was registered between body mass index and 

bone mineral density in all areas of the skeleton (p <0.0001). A significant positive correlation was found between BMD and the fat mass in all 

parts of the body, especially significant between BMD of the ribs and the trunk adipose tissue (r = 0.85; p <0.0001). A positive correlation has 

been established between the lean mass and BMD; the most significant between the BMD and the lean mass in the upper extremities (r = 0.69; 

p <0.0001). A negative correlation was found between the fat and lean mass; the most significant between lean and adipose tissue in the lower 

extremities (r = -0.46; p <0.0001). Conclusion. The study results indicate some features of body composition in long-livers. The proportion of 

overweight patients with normal indices of BMD and lean mass was relatively high. Significant relationships between the bone, adipose and lean 

tissues were confirmed. 

Key words: body composition, muscle mass, bone mineral density, adipose tissue, dual-energy X-ray absorptiometry, centenarians
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Введение

Процессы старения сочетаются с  многочисленны-
ми изменениями в  составе тела. Старение неизбежно 
приводит к уменьшению мышечной массы и силы, уве-
личению доли жира, а также к снижению минеральной 
плотности костной ткани, что нередко способствует 
возникновению так называемого остеосаркопеническо-
го ожирения [1, 2]. Эти изменения ассоциируются от-
части с дисбалансом между потреблением энергии и ее 
расходом, обусловленным увеличением продолжитель-
ности сидячего образа жизни. Некоторые нарушения 
зависят также от сопряженной с возрастом перестрой-
ки эндокринной системы и процессов метаболизма. 

Повышение содержания жировой ткани и ее пере-
распределение по центральному типу у лиц старческого 
возраста ассоциируются с факторами риска сахарного 
диабета и  сердечно-сосудистой патологии [3]. Умень-
шение плотности костной ткани представляет собой 
ключевой фактор риска переломов, ведущих в старче-
ском возрасте к значительной инвалидизации и повы-
шенной смертности. Саркопения, в свою очередь также 
приводит к различным функциональным нарушениям 
и инвалидизации пожилых людей [1].

Возраст-ассоциированные изменения в  костной, 
жировой и  мышечной тканях, как правило, происхо-
дят не изолировано, а  сочетаются друг с  другом. Так, 
в  основе уменьшения костной и  мышечной ткани по 
мере старения могут лежать одинаковые патогенети-
ческие факторы: субклиническое воспаление, дефицит 

гормонов и  питательных веществ, а  также снижение 
физической активности [2]. Взаимозависимость меж-
ду костной и  мышечной тканью может объясняться 
и другими факторами. Так, при уменьшении мышечной 
массы снижается нагрузка на кость, что способствует 
уменьшению плотности костной ткани [4]. Мышцы 
выполняют также эндокринную функцию, синтезируя 
биологически активные молекулы (миокины), способ-
ные влиять на регуляцию костной ткани [2]. 

Между жировой и костной тканью также существу-
ют определенные взаимосвязи. Сюда входит, прежде 
всего, положительный эффект механической нагрузки, 
стимулирующей формирование костной ткани за счет 
уменьшения апоптоза и  увеличения пролиферации 
и  дифференцировки остеобластов и  остеоцитов [4]. 
Кроме того, взаимосвязь между жировой и  костной 
тканью может опосредоваться различными биологиче-
скими активными веществами, в частности, лептином 
и эстрогенами, синтезируемыми адипоцитами, а также 
склеростином и  остеокальцином, вырабатываемыми 
остеобластами и стимулирующими секрецию адипоки-
нов и инсулина [2, 4].

Хотя пристальное внимание к  особенностям ком-
позиционного состава тела в  различных группах 
больных было привлечено относительно недавно, 
к  настоящему времени уже проведено достаточно ис-
следований по изучению данной проблемы как у  лиц 
пожилого и  старческого возраста, так и  у пациентов 
с  рядом хронических заболеваний. Однако изучением 
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композиционного состава тела у долгожителей занима-
ются лишь единицы [5-6]. В доступной нам литературе 
не встретились работы с применением двухэнергетиче-
ской абсорбциометрии для исследования особенностей 
состава тела у долгожителей, а упомянутые выше иссле-
дования проведены с применением менее чувствитель-
ной методики — биоимпедансного анализа. Учитывая 
вышесказанное, представляется интересным (как с на-
учной, так и с практической точки зрения) анализ со-
става тела у лиц, перешагнувших 90-летний рубеж. 

Цель настоящего исследования  — изучение ком-
позиционного состава тела у  больных ИБС старше 
90 лет (долгожителей) и анализ возможных взаимосвя-
зей между содержанием жировой, тощей ткани и мине-
ральной плотностью костной ткани.

Материалы и методы 
исследования
Данная работа представляла собой одномоментное 

(«поперечное», cross-sectional) исследование, выпол-
ненное на клинической базе ГБУЗ «Госпиталь для вете-
ранов войн (ГВВ) № 3» (Москва). В исследовании прини-
мали участие 200 пациентов старше 90 лет (140 женщин 
и 60 мужчин, средний возраст 92,4 ±2,3 года), находив-
шиеся на стационарном лечении с диагнозом «ишеми-
ческая болезнь сердца» (ИБС). В данную работу вклю-
чались больные с  подтвержденным диагнозом ИБС. 
Диагностика ИБС проводилась в соответствии с реко-
мендациями по диагностике и  лечению хронических 
коронарных синдромов Европейского общества карди-
ологов (2019) [7]. 

Критерии исключения: наличие каких-либо забо-
леваний, способных отчетливо повлиять на изменение 
композиционного состава тела (злокачественные ново-
образования в  активной фазе, хронические обструк-
тивные заболевания легких, синдром мальабсорбции, 
ревматоидный артрит и  иные хронические воспали-
тельные заболевания, хроническая болезнь почек IV–V 
стадии).

Для оценки состояния больных использовали стан-
дартные методы обследования пациентов с  ИБС. На-
ряду с  этим определяли массу тела и  рост пациентов 
и рассчитывали индекс массы тела (ИМТ). За нормаль-
ные показатели принимали массу тела при значениях 
ИМТ от 18,5  до 24,9; избыточной считали массу тела 
при ИМТ от 25 до 29,9; диагноз ожирения устанавлива-
ли при ИМТ свыше 30 кг/м2 [8].

Композиционный состав тела анализировали ме-
тодом двухэнергетической рентгеновской абсорбци-
ометрии на аппарате Lunar Prodigy Advance (General 
Electric, США). Анализ композиционного состава тела 
включал в  себя оценку содержания жировой ткани 
(в  граммах и  в процентах), тощей ткани (в  граммах), 
костного минерального компонента (в граммах) и об-
щей массы тела (в килограммах). Анализ производили 
в левой верхней конечности, левой нижней конечности, 
левой половине туловища и суммарно в левой половине 

тела, правой верхней конечности, правой нижней ко-
нечности, правой половине туловища и  суммарно 
в правой половине тела, в обеих верхних конечностях, 
обеих нижних конечностях, туловище и  суммарно во 
всем теле. По  результатам анализа композиционного 
состава тела дополнительно подсчитывали так называ-
емую аппендикулярную мышечную массу и  скелетно-
мышечный индекс. Аппендикулярная мышечная масса 
представляет собой сумму тощей ткани в двух верхних 
и двух нижних конечностях, а скелетно-мышечный ин-
декс — отношение аппендикулярной мышечной массы 
к росту тела в квадрате. Для диагностики саркопении 
принимали значения скелетно-мышечного индекса ме-
нее 6,0 кг/м2 у женщин и менее 7,0 кг/м2 у мужчин [9].

Диагностика синдрома старческой астении прово-
дилась согласно клиническим рекомендациям «Стар-
ческая астения» [10]. Для скрининговой диагностики 
синдрома старческой астении использовали опросник 
«Возраст не помеха» [10].

Настоящее исследование было проведено в соответ-
ствии с  международными и  российскими этическими 
стандартами, а  также в  соответствии с  положениями 
Хельсинкской декларации. Информированное согласие 
было получено от всех участников исследования. Дан-
ное исследование, как часть большого научного проек-
та, было одобрено 14.06.2017 г. Независимым этическим 
комитетом ФГАОУ ВО Первый Московский государ-
ственный медицинский университет имени И.М.  Се-
ченова Минздрава России (постановление № 05-2017).

Полученные данные анализировали с  использо-
ванием программного обеспечения Statistica (версия 
13.0, StatSoft  Inc., США). Выборку на принадлежность 
к  нормальному распределению проверяли с  помощью 
критериев Колмогорова-Смирнова и  Шапиро-Уилка. 
Для описания полученных данных использовали ме-
тоды описательной статистики (средние величины, 
стандартное отклонение, минимум, максимум  — для 
количественных переменных; число и долю — для каче-
ственных переменных). В случае, когда распределение 
вариационных рядов не соответствовало критериям 
«нормальности», применяли методы непараметриче-
ской статистики, определяли медиану (Ме), квартили 
(Q1-Q4) и межквартильный интервал (от 25% до 75%). 
При сравнении групп использовали параметрические 
и непараметрические методы (критерий Манна-Уитни 
или Краскела-Уоллиса, критерий хи-квадрат или точ-
ный критерий Фишера); проводили корреляционный 
анализ с помощью критерия Спирмена. 

Результаты

В  исследуемой группе больных, помимо ИБС, ре-
гистрировали множественную коморбидную патоло-
гию, достаточно типичную для лиц данного возраста 
(в  частности, артериальную гипертензию, фибрилля-
цию предсердий и др.) (Таблица 1). 

В  исследованной группе долгожителей избыточ-
ная масса тела или ожирение диагностированы у  139 
(69,5%) больных. Ожирение отмечено у  58 (29,0%) 
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больных, причем у подавляющего большинства из них 
(45;77,6%) речь шла об ожирении первой степени, тогда 
как вторая степень ожирения зарегистрирована лишь 
у 13 (22,4%). В то же время дефицит массы тела выявлен 
лишь у одного больного (0,49%). Средние значения ин-
декса массы тела составили 27,6±4,5 кг/м2 (с колебания-
ми от 18,2 до 38,8 кг/м2) (Таблица 2).

У женщин обнаружена более высокая доля жировой 
ткани во всех участках тела, по сравнению с мужчина-
ми. Наиболее заметные различия между женщинами 
и мужчинами касались жировой ткани верхних и ниж-
них конечностей (Таблица 3).

На рисунке 1  представлены различия по рас-
пределению жировой ткани у  мужчин и  женщи н. 

Таблица 1. Коморбидная патология у включенных в исследование больных
Table 1. Comorbid pathology in patients included in the study

Заболевания/
Diseases

Количество бо  льных/
Number of patients

n %

Инфаркт миокарда в анамнезе/
History of myocardial infarction 48 23,8

Хроническая сердечная недостаточность/
Chronic heart failure 41 20,3

Фибрилляция предсердий/
Atrial fi brillation 67 33,7

Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе/
History of acute cerebrovascular accident 30 14,9

Артериальная гипертензия/
Arterial hypertension 200 100

Сахарный диабет/нарушение толерантности к глюкозе/
Diabetes mellitus / impaired glucose tolerance 31 15,3

Таблица 2. Общая характеристика больных
Table 2. General characteristics of patients

Параметры/
Parameters

Мужчины/
Men
n=60

(M±SD)

Женщины/
Women
n=140

(M±SD)

p

Возраст, годы/
Age, years 92,6±2,8 92,3±2,1 0,5

Индекс массы тела, кг/м2/
Body mass index, kg/m2 27,3±3,8 27,6±4,8 0,6

Вес, кг/
Weight, kg 73,0±10,6 64,0±11,8 0,000001

Рост, см/ 
Height, cm 165,3±14,6 152,1±6,8 <0,000001

Минеральная плотность костной ткани (общ.), мг/см3/
Bone mineral density (total), mg/cm3 1130,6±136,2 957,6±107,6 <0,000001

T-критерий, SD/
T-score, SD -0,8 (-2,2; 0,5) * -2,4 (-3,1; -1,3) * 0,000004

Z-критерий, SD/ 0,65 (-0,9; 1,9) * -0,2 (-1,1; 0,65) * 0,008

Z- score, SD
Жировая ткань (общ.)/
Fat mass (total):
г/g
%

21493+7690
29,9±8,0

23725±8451
37,1±8,3

0,08
<0,000001

Тощая ткань (общ.), г/
Lean mass (total), g 48845±6326 38454±4653 <0,000001

Старческая астения, %/
Frail, %
Преастения, %/
Pre-frail, %
Без астении, %/
Robust, %

44,4

44,4

11,1

74

25,2

0,8

<0,000001

0,0002

0,0003

Примечание: * Ме — медиана, Q25 и Q75 — 25% и 75% квартили, соответственно
Note: * Me — median, Q25 a  nd Q75 — 25% and 75% quartiles, respectively
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Таблица 3. Содержание жировой ткани в различных участках тела у женщин и мужчин
Table 3. The amount of fat mass in different body parts in men and women

Показатели/
Parameters

Женщины/
Women
n=140

(M±SD)

Мужчины/
Men
n=60

(M±SD)

р

Общее содержание жировой ткани, г/
Total fat mass, g 21493±7690 23725±8451 0,08

Общее содержание жировой ткани, %/
Total fat mass, % 37,1±8,3 29,9±8,0 <0,0001

Жировая ткань в туловище, г/
Trunk fat mass, g 12949±5316 13561±5270 0,4

Жировая ткань в туловище, %/
Trunk fat mass, % 37,5±9,5 33,6±9,1 0,006

Жировая ткань в верхних конечностях, г/
Arms fat mass, g 2149±952 1577±751 <0,0001

Жировая  ткань в верхних конечностях, %/
Arms fat mass, % 35,5±8,9 23,3±8,3 <0,0001

Жировая ткан ь в нижних конечностях, г/
Legs fat mass, g 7857±2748 5803±2021 <0,0001

Жировая ткань в нижних конечностях, %/
Legs fat mass, % 39,4±8,1 27,3±7,3 <0,0001

Рисунок 1. Распределение жир овой ткани у мужчин и женщин
Figure 1. Fat mass distribution in men and women
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Рисунок 2. Минеральная плотность костной ткани в различных участках скелета
Figure 2. Bone mineral density in diff erent skeleton parts

Таблица 4. Показатели минеральной плотности костной ткани у женщин и мужчин
Table 4. Bone mineral density in women and men

Показатели МПКТ/
Bone mineral density

Женщины/
Women
n=140

(M±SD)

Мужчины/
Men
n=60

(M±SD)

р

МПКТ в целом (мг/см3)/
Total BMD (mg/cm3) 957±107 1130±136 <0,0001

МПКТ верхних конечностей (мг/см3)/
Arms BMD (mg/cm3) 730 (673; 791) * 981 (896; 1090) * <0,0001

МПКТ нижних конечностей (мг/см3)/
Legs BMD (mg/cm3) 929±147 1212±176 <0,0001

МПКТ костей туловища (мг/см3)/
Trunk BMD (mg/cm3) 803±95 897±123 <0,0001

МПКТ ребер (мг/см3)/
Ribs BMD (mg/cm3) 603±75 682±83 <0,0001

МПКТ костей таза (мг/см3)/
Pelvis BMD (mg/cm3) 879±133 1000±149 <0,0001

МПКТ позвоночника (мг/см3)/
Spine BMD (mg/cm3) 962±163 1114±214 <0,0001

Примечание: * Ме — медиана, Q25 и Q75 — 25% и 75% квартили, соответственно
Note: * Me — median, Q25  and Q75 — 25% and 75% quartiles, respectively
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Таблица 5. Показатели тощей ткани у женщин и мужчин
Table 5. Lean mass in women and men

Показатели/
Parameters

Женщины/ 
Women
n=140

(M±SD)

Мужчины/
Men 
n=60

(M±SD)

р

Общее содержание тощей ткани, г/
Total lean mass, g 38453±4653 48845±6326 <0,0001

Тощая ткань туловища, г/
Trunk lean mass, g 20302±2729 25592±3379 <0,0001

Тощая ткань нижних конечностей, г/
Legs lean mass, g 11634±1780 14785±2588 <0,0001

Тощая ткань верхних конечностей, г/
Arms lean mass, g 3668±630 4965±697 <0,0001

Скелетно-мышечный индекс, кг/м2/
Skeletal-muscle index, kg/m2 6,6±0,8 7,3±0,9 <0,0001

Рисунок 3. Корреляционные взаимосвязи между индексом массы тела и содержанием жировой ткани
Figure 3. Correlations  between body mass index and fat mass
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Среднее значение отношения содержания жировой тка-
ни в  туловище к  общему содержанию жировой ткани 
у женщин было 0,53+0,06, тогда как у мужчин — 0,62+0,05 
(р <0,0001). Среднее значение отношения содержания 
жировой ткани в нижних конечностях к общему содер-
жанию жировой ткани у  женщин достигало 0,40+0,77, 
а  у мужчин  — 0,27+0,05 (р <0,0001). Среднее значение 
отношения содержания жировой ткани в  конечностях 
к содержанию жировой ткани в туловище у женщин со-
ставило 0,83+0,23, а у мужчин — 0,56+0,14 (р <0,0001).

Минеральная плотность костной ткани составля-
ла в  среднем 1008±140  мг/см3, а  T-критерий достигал 
-1,7 SD. Значения МПКТ, сниженные не более, чем на 
1SD, считаются нормой, снижение МПКТ более, чем на 
1SD, но не достигающее –2,5SD, соответствует остеопе-
нии, ниже -2,5SD  — остеопорозу. Наименьшие значе-
 ния МПКТ зарегистрированы в ребрах (626±85 мг/см3), 
наибольшие  — в  позвоночнике и  в нижних конечно-
стях (Рисунок 2). 

У женщин все показатели минеральной плотности 
костной ткани были существенно ниже, чем у мужчин; 
наибольшие различия отмечены в  нижних и  верхних 
конечностях (Таблица 4).

Содержание тощей ткани у женщин и мужчин пред-
ставлено в  Таблице 5. Скелетно-мышечный индекс 
оставался в  пределах нормальных значений (более 
6,0 кг/м2 у женщин и 7,0 кг/м2 у мужчин) у 145 (72,1%) 
больных. Снижение данного индекса отмечено 
у 35 (25%) женщин и 20 (33%) мужчин. 

При корреляционном анализе обнаружена выра-
женная прямая корреляция между индексом массы 
тела больных и содержанием жировой ткани (Рис. 3).

Установлена также значимая прямая корреляция 
между ИМТ и минеральной плотностью костной ткани 

во всех участках скелета (р <0,0001 для всех областей); 
наиболее сильная корреляция отмечена для  костей ту-
ловища (r=0,5; р <0,0001) и ребер (r=0,5; р <0,0001). 

Обнаружена высокодостоверная прямая корреля-
ция между содержанием жировой ткани во всех участ-
ках тела (как в граммах, так и в процентах) и МПКТ 
(как в целом, так и в каждом отдельном участке ске-
лета); наиболее достоверные показатели установле-
ны для корреляции между МПКТ ребер и  содержа-
нием жировой ткани в  туловище (r=0,85; p <0,0001) 
(Таб лица 6).

Наблюдалась выраженная прямая корреляция меж-
ду содержанием тощей ткани и МПКТ (как в целом, так 
и  во всех участках тела); наиболее достоверной была 
взаимосвязь между МПКТ верхних конечностей и со-
держанием тощей ткани в верхних конечностях (r=0,69; 
р <0,0001) (Таблица 7). 

Зарегистрирована обратная корреляция между со-
держанием жировой и  тощей тканями, наиболее вы-
раженная для взаимосвязи в  нижних конечностях 
(r=-0,46; р <0,0001).

В изученной группе  долгожителей саркопеническое 
ожирение обнаружено у 3 (1,5%) больных с учетом аб-
солютно нормальных значений минеральной плотно-
сти костной ткани и у 10 (5%) пациентов — при учете 
остеопении. Остеосаркопеническое ожирение (соче-
тание остеопороза, саркопении и  ожирения у  одно-
го и  того же больного) выявлено у  4 (2%) пациентов, 
а комбинация остеопороза с ожирением — у 17 (8,7%). 
Нормальные показатели МПКТ в  сочетании с  отсут-
ствием саркопении и  ожирения зарегистрированы 
у 33 (16,5%) больных, а изолированный остеопороз (на 
фоне нормального содержания жировой и  мышечной 
ткани) — у 41 (20,5%) пациента.

Таблица 6. Корреляционные взаимосвязи между показателями МПКТ и содержанием жировой ткани в туловище
Table 6. Correlations between bone mineral density and trunk fat mass

Показатели МПКТ/
Bone mineral density

Жир туловища (г)/
Trunk fat mass (g)

r; р

Жир туловища (%)/
Trunk fat mass (%)

r; р

МПКТ в целом (мг/см3)/
Total BMD (mg/cm3) 0,43; <0,000001 0,25; 0,0004

МПКТ в целом (Т-критерий)/
Total BMD (Т-score) 0,46; <0,000001 0,33; 0,000003

МПКТ в целом (Z-критерий)/
Total BMD (Z-score) 0,2; 0,007 0,13; 0,06

МПКТ верхних конечностей (мг/см3)/
Arms BMD (mg/cm3) 0,33; 0,000003 0,1; 0,08

МПКТ нижних конечностей (мг/см3)/
Legs BMD (mg/cm3) 0,37; <0,000001 0,18; 0,01

МПКТ костей туловища (мг/см3)/
Trunk BMD (mg/cm3) 0,59; <0,000001 0,4; <0,000001

МПКТ ребер (мг/см3)/
Ribs BMD (mg/cm3) 0,85; <0,000001 0,4; <0,000001

МПКТ костей таза (мг/см3)/
Pelvis BMD (mg/cm3) 0,56; <0,000001 0,38; <0,000001

МПКТ позвоночника (мг/см3)/
Spine BMD (mg/cm3) 0,51; <0,000001 0,36; <0,000001
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Обсуждение
Согласно доступным данным медицинской литера-

туры, наше исследование представляет собой одно из 
единичных работ по изучению композиционного соста-
ва тела у долгожителей [5,6,11]. В большинстве других 
публикаций были представлены результаты исследова-
ний состава тела у лиц пожилого возраста и сравнение 
их с  более молодыми людьми. Следует отметить, что 
результаты изучения композиционного состава тела 
долгожителей с  помощью двухэнергетической рентге-
новской абсорбциометрии в доступной нам литературе 
не встретились; в  немногочисленных исследованиях 
у  долгожителей использовалась менее чувствительная 
методика — биоимпедансный анализ [5, 6, 11]. 

Полученные результаты свидетельствуют о  боль-
шом числе больных 90-летнего возраста с избыточной 
массой тела или ожирением (70%). Содержание жиро-
вой массы увеличивается, как известно, с  возрастом; 
это нашло отражение и в результатах нашей работы [2]. 
Следует подчеркнуть, что чаще всего регистрировалось 
ожирение 1 степени, тогда как ожирение 3 степени не 
наблюдалось. У  большинства обследованных больных 
индекс массы тела находился в оптимальном диапазоне, 
поскольку в старческом возрасте самая низкая смерт-
ность наблюдается у  лиц, индекс массы тела которых 
соответствует избыточной массе тела или ожирению 
1  степени [12]. Считается, что в  старческом возрасте 
жировая ткань оказывает протективное действие, и так 
называемый «парадокс ожирения» означает, что про-
гноз у пожилых с избыточной массой тела лучше, чем 

у лиц с нормальной или сниженной массой тела [13, 14]. 
Полученные в  исследовании данные свидетельствуют 
в пользу «парадокса ожирения», по крайней мере, в от-
ношении долгожителей. 

В  изученной группе больных отношение содержа-
ния жировой ткани в туловище к общему содержанию 
жировой ткани равнялось 0,53  у  женщин, тогда как 
у  мужчин  — 0,62; иначе говоря, половина жировой 
ткани у женщин распределялась в туловище (преиму-
щественно в  абдоминальном регионе), а  у мужчин  — 
более половины. Эти данные подтверждают широко 
известный тип распределения жировой ткани у  муж-
чин (больше в туловище, по типу «яблока») и у женщин 
(больше в нижних конечностях, по типу «груши»), хотя 
по мере старения жировая ткань накапливается у жен-
щин и в абдоминальной области [15]. 

Вместе с тем, у женщин-долгожителей обнаружена 
более высокая доля жировой ткани; причем наиболее 
заметные различия между женщинами и  мужчинами 
касались жировой ткани конечностей. Как известно, 
существуют значительные различия у женщин и муж-
чин по частоте ожирения, распределению жировой 
массы и  метаболизму жира [15]. В  целом у  женщин 
доля жировой ткани выше, чем у мужчин, причем у них 
больше подкожного жира и жира в области нижних ко-
нечностей; мужчины более склонны к отложению вис-
церального жира [15]. Существенное влияние на жи-
ровую ткань оказывают половые гормоны. Но уровень 
эстрогенов в  постменопаузе снижается, что приводит 
у женщин к избыточному накоплению и висцерального 

Таблица 7. Корреляционные взаимосвязи между показателями МПКТ и содержанием тощей ткани
Table 7. Correlations between bone mineral density and lean mass

Показатели МПКТ/
Bone mineral density

Общее содержание 
тощей ткани/
Total lean mass

r; р

Тощая ткань 
туловища/

Trunk lean mass
r; р

Тощая ткань верхних 
конечностей/

Arms lean mass
r; р

Тощая ткань нижних 
конечностей/
Legs lean mass

r; р

МПКТ в целом (мг/см3)/
Total BMD (mg/cm3) 0,57;<0,000001 0,52;<0,000001 0,64;<0,000001 0,49;<0,000001

МПКТ в целом 
(Т-критерий)/
Total BMD (Т-score)

0,45;<0,000001 0,4;<0,000001 0,51;<0,000001 0,37;<0,000001

МПКТ в целом 
(Z-критерий)/
Total BMD (Z-score)

0,2; 0,003 -0,17; 0,01 0,31; 0,00001 0,15; 0,04

МПКТ верхних конечностей 
(мг/см3)/
Arms BMD (mg/cm3)

0,6; <0,000001 0,57; <0,000001 0,69;<0,000001 0,56;<0,000001

МПКТ нижних конечностей 
(мг/см3)/
Legs BMD (mg/cm3)

0,6; <0,000001 0,54; <0,000001 0,66;<0,000001 0,51;<0,000001

МПКТ костей туловища (мг/см3) /
Trunk BMD (mg/cm3) 0,56;<0,000001 0,51; <0,000001 0,56;<0,000001 0,48;<0,000001

МПКТ ребер (мг/см3)/
Ribs BMD (mg/cm3) 0,55;<0,000001 0,52; <0,000001 0,53;<0,000001 0,49;<0,000001

МПКТ костей таза (мг/см3)/
Pelvis BMD (mg/cm3) 0,55;<0,000001 0,52; <0,000001 0,54;<0,000001 0,43;<0,000001

МПКТ позвоночника (мг/см3)/
Spine BMD (mg/cm3) 0,52;<0,000001 0,47; <0,000001 0,54;<0,000001 0,45;<0,000001
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жира. В постменопаузе выявляется более высокая мас-
са жира и его процентная доля, чем в пре- и перимено-
паузе. Чем больше времени проходит после наступле-
ния менопаузы, тем выше прирост массы тела, индекса 
массы тела и доли жировой ткани [15]. В наших наблю-
дениях у  всех женщин после наступления менопаузы 
прошло, как минимум, 40 лет и больше.

К несколько неожиданным результатам настоящего 
исследования можно отнести значительную долю боль-
ных с  нормальной минеральной плотностью костной 
ткани, хотя по мере старения отмечается обычно не-
уклонное снижение плотности костей [16]. Для клини-
ческой интерпретации полученных результатов можно 
предложить следующую концепцию: максимальной 
продолжительностью жизни отличаются лица с  более 
высокой плотностью костной массы и, соответственно, 
низким риском переломов, тогда как больные с выра-
женным остеопорозом умирают в более раннем возрас-
те и, в первую очередь, после переломов шейки бедра. 
Как в других исследованиях, так и в нашей работе, сни-
жение минеральной плотности костной ткани суще-
ственно чаще регистрировалось у женщин [15]. Стоит 
отметить сохранение гендерных различий по остеопо-
розу и у лиц старше 95 лет. Несмотря на преклонный 
возраст, у 5 из 11 (45,5%) мужчин старше 95 лет оста-
вались нормальными значения МПКТ; у женщин этот 
показатель составил 18,2%, что еще раз подтверждает 
большую предрасположенность к  остеопорозу у  жен-
щин, даже среди супер-долгожителей. 

Еще одним непредвиденным результатом нашего 
исследования, позволяющим по-новому взглянуть на 
состояние здоровья долгожителей, можно считать от-
носительную сохранность мышечной массы у  наблю-
давшихся нами больных. Скелетно-мышечный индекс 
оставался нормальным практически у  трех четвертей 
пациентов, тогда как снижение этого индекса выявлено 
у 20 (33%) мужчин и у 35 (25%) женщин. 

Однако стоит отметить, что общее содержание то-
щей ткани у обследованных нами мужчин более чем на 
10  кг превышало аналогичный показатель у  женщин 
(48 и 38 кг, соответственно). У мужчин, как известно, 
мышечная масса исходно выше в  связи с  анаболиче-
ским действием тестостерона, уменьшение мышечной 
массы по мере старения, в отличие от женщин, проис-
ходит менее заметно и более постепенно [15]. 

У  долгожителей установлены существенные вза-
имосвязи между костной, жировой и  тощей тканью. 
Отмечена прямая корреляция между индексом массы 
тела, содержанием жировой ткани во всех участках 
тела и МПКТ; наиболее достоверные показатели найде-
ны для корреляции между МПКТ ребер и содержанием 
жировой ткани в  туловище. Аналогичные результаты 
получены и в других исследованиях, продемонстриро-
вавших прямую взаимосвязь между жировой тканью 
и МПКТ [4]. В метаанализе с участием более 20 тысяч 
человек, включенных в 44 исследования, максимально 
выраженная взаимосвязь между костной и  жировой 
тканью наблюдалась у  женщин европеоидной расы 
в постменопаузе (такие же лица составили абсолютное 

большинство пациентов, включенных в настоящую ра-
боту) [4]. 

Следует отметить, что все эффекты жировой ткани 
на состояние МПКТ до конца не изучены; они могут 
меняться (от позитивного до негативного) в зависимо-
сти от массы и распределения жира — подкожного или 
висцерального [2, 17]. По  мнению ряда авторов, уве-
личение содержания жира в  организме свыше 35-40% 
может негативно влиять на МПКТ, тогда как меньшая 
его доля действует позитивно [18]. По нашим данным, 
уменьшения МПКТ при повышении доли жира до 40% 
и  более не обнаружено, за исключением МПКТ верх-
них конечностей, где средний показатель составлял 
777,8 мг/см3 у лиц с ожирением и 828,9 мг/см3 у боль-
ных с долей жира меньше 40% (р=0,03).

В нашем исследовании, как и ожидалось, выявлена 
отчетливая позитивная корреляция между содержани-
ем тощей ткани и  минеральной плотностью костной 
ткани. Данная взаимосвязь между тощей тканью в верх-
них и нижних конечностях и показателями МПКТ в со-
ответствующих областях была более значима, нежели 
влияние жира на МПКТ конечностей. Аналогичные 
результаты получены и в других исследованиях [4, 11]. 
По  данным крупного метаанализа Ho-Pham  L.T., et al. 
(2014), влияние тощей ткани на МПКТ существенно 
больше, чем жира, особенно у мужчин, а также у жен-
щин в пременопаузе [4]. 

В настоящей работе установлена ожидаемая обрат-
ная корреляция между содержанием жировой и тощей 
тканями. По мере старения содержание жировой ткани 
увеличивается, а мышечной уменьшается, что получи-
ло название саркопеническое ожирение [2, 17]. Однако 
не ясно, замещает ли жировая ткань пустое простран-
ство, оставшееся после гибели мышечных волокон, 
или число и  размеры мышечных клеток сокращаются 
вследствие жировой инфильтрации мышечных воло-
кон [17]. Наши данные свидетельствуют в пользу кон-
цепции замещения; не случайно наиболее выраженная 
отрицательная корреляция обнаружена между относи-
тельным содержанием жировой и тощей ткани в ниж-
них конечностях, а жир туловища (в граммах) и общее 
содержание жира (в  граммах), напротив, позитивно 
коррелировали с  содержанием тощей ткани. В  других 
исследованиях также описывается обратная взаимос-
вязь между содержанием жировой ткани и мышечной 
массой; показательно, что уменьшение мышечной мас-
сы не сопровождалось соответствующим изменени-
ем индекса массы тела, поскольку жир замещал, по-
видимому, утраченную мышечную ткань [19]. 

Типичное уменьшение мышечной массы и  плот-
ности костной ткани при увеличении содержания жи-
ровой ткани по мере старения все чаще определяют 
термином «остеосаркопеническое ожирение» [2, 17]. 
Стоит отметить, что остеосаркопеническое ожирение 
обнаружено лишь у 4 (2%) больных, включенных в ис-
следование, а саркопеническое ожирение — у 10 (5%). 
Вместе с тем у 33 (16,5%) пациентов наблюдались нор-
мальные показатели МПКТ и мышечной ткани при от-
сутствии ожирения. Одним из вероятных объяснений 
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такой низкой частоты остеосаркопенического ожире-
ния может служить следующее: в  нашей группе боль-
ных было достаточного много (треть) мужчин, а, как 
известно, мужчины меньше подвержены снижению 
минеральной плотности костной ткани. Лишь у  чет-
верти мужчин выявлен остеопороз, и  из них только 
у одного (1,7%) отмечены одновременно и саркопения, 
и ожирение. 

Выводы

• Полученные результаты свидетельствуют об осо-
бенностях композиционного состава тела у  долго-
жителей

• Обнаружена достаточно высокая доля больных 
с избыточной массой тела, но с нормальными пока-
зателями МПКТ и содержания тощей ткани

• Подтверждены значимые взаимосвязи между кост-
ной, жировой и тощей тканью
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Respiratory Rehabilitation 
for Post-Covid-19 Patients
Резюме
В представленном клиническом обзоре нами оценены возможности лекарственных и немедикаментозных стратегий устранения и предот-

вращения патофизиологических изменений респираторной системы пост-COVID-19 пациентов. Предлагаются актуальные реабилитаци-

онные алгоритмы, основанные на оценке тяжести клинических проявлений новой коронавирусной инфекции (COVID-19), возможностях 

реабилитационных методик и персональной приверженности пациента к их выполнению.
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ПДКВ — методики с созданием положительного давления в конце выдоха, ЧДД — частота дыхательных движений, BiPAP — двухуровневая 
неинвазивная вентиляция лёгких, СРАР — неинвазивная вентиляция с положительным давлением, FiO2 — концентрация кислорода во вдыхае-
мой газовой смеси, MI-E — устройства инсуффляции/эксуффляции, oPEP — дыхательный тренажёр с сопротивлением выдоху и осцилляцией, 
SpO2 — насыщение артериальной крови кислородом 

Введение
Реабилитация пациентов, перенёсших новую ко-

ронавирусную инфекцию COVID-19 (от англ. «Corona 
Virus Disease 2019»  — COVID-19), должна быть ком-
плексной и учитывать [1]: 

• патологические изменения в  органах и  системах, 
выраженность которых определяется тяжестью бо-
лезни и объёмом тканевого поражения;

• ятрогенные поражения, связанные с побочным дей-
ствием лекарственных препаратов (например, кар-
диотоксичность, гепатотоксичность) и  медицин-
скими манипуляциями (например, трахеостомия, 
интубация);

• влияние сопутствующей патологии (коморбидность);
• психологические особенности пациента

С  учётом этого практически невозможно предло-
жить универсальную схему реабилитации. Разумным 
представляется индивидуальный синдромно-патогене-
тический подход, реализующий максимальную эффек-
тивность каждой реабилитационной методики в зависи-
мости от имеющегося у пациента набора патологических 
изменений [2]. Очевидно, что модификация методов 
лёгочной реабилитации (ЛР) возможна и  необходима 
у таких пациентов. Под лёгочной реабилитацией следует 
понимать комплексное вмешательство, основанное на 
тщательной оценке состояния пациента с выбором ин-
дивидуальной терапии, позволяющей пациенту [3]: 

• поддерживать хорошую физическую форму (физио-
терапия);

• через обучение изменить образ жизни и поведение 
для улучшения физического и психологического со-
стояния;

• сохранять приверженность к здоровьесберегающе-
му поведению.
Выделяют два основных типа ЛР: 1) лёгочные/дре-

нажные комплексы (ЛДК); 2) дыхательные/вентиляци-
онные комплексы (ДВК). Первые — ЛДК — предназна-
чены для восстановления мукоцилиарного клиренса 
и  основаны на: внелёгочном вибрационном воздей-
ствии и  постуральном дренаже; внутрилёгочной (ин-
трапульмональной) перкуссии; оптимизации кашля 
(хаффинг) и  дыхательных практиках; вакуумном мас-
саже и бронхоальвеолярном лаваже. Вторые — ДВК — 
предназначены для усиления дыхательных мышц 
и нормализации газообмена и основаны на: трениров-
ке дыхательных мышц, оптимизации фаз дыхательного 
цикла, улучшении механических свойств лёгких, нор-
мализации основных лёгочных объёмов [4].

Построение реабилитационных программ долж-
но основываться на показаниях/противопоказаниях 
отдельных методик, их возможном взаимодействии 
и  отсутствии полипрагмазии. Ниже представлены ос-
новные патологические изменения (общие и  респи-
раторные) у  пациентов, перенёсших COVID-19, во 

взаимосвязи с  возможными реабилитационными ме-
тодиками (таб лица 1). 

Пациенты COVID-19 в большинстве случаях имеют 
полиорганные поражения, почему на этапе их реаби-
литации, помимо данных анамнеза и клинического об-
следования, необходимо дополнительное лабораторное 
и инструментальное обследование [5]. 

1. ЛЁГОЧНЫЕ/ДРЕНАЖНЫЕ 
РЕБИЛИТАЦИОННЫЕ КОМПЛЕКСЫ
Выбор реабилитационных комплексов должен ос-

новываться на наличии показаний/противопоказаний; 
сопутствующей коморбидной патологии; клинической 
оценке положительного/отрицательного эффектов 
проводимых методик. Более подробно механизмы дей-
ствия, показания, противопоказания отражены в кли-
нических рекомендациях по медицинской реабилита-
ции больных, перенёсших COVID-19 [6].

1.1. Физические тренировки
Цель: стимуляция крово/лимфо обращения в мыш-

цах. Действие: применяются аэробные длительные 
тренировки при малых нагрузках и низкой частоте ды-
хательных движений (ЧДД) (не выше 100/мин). Пред-
почтительные виды: скандинавская ходьба, гребной 
тренажёр, плавание стилем «брасс».

1.2. Массаж грудной клетки
Цель: стимуляция крово/лимфо обращения в мыш-

цах. Действие: массаж шейно-воротниковой зоны 
и грудной клетки. Предпочтительные виды: методики 
сдавления и  вибромассажа в  сочетании с  постураль-
ным дренажом.

1.3. Упражнения с положительным давлением 
в конце выдоха (ПДКВ)
Цель: увеличение равномерности вентиляции лёгких. 

Механизм действия: при нестабильности дыхательных 
путей положительное давление и высокая скорость воз-
душного потока при манёвре форсированного выдоха 
сопровождаются динамической компрессией воздухо-
носных путей (преждевременный экспираторный кол-
лапс — ПЭК), что вызывает частичное «опорожнение» 
альвеол и задержку слизи в мелких бронхах. Для предот-
вращения ПЭК, при отсутствии экспираторных трена-
жёров, допустимо использование простейших дыхатель-
ных методик создания положительного давления конца 
выдоха (ПДКВ). Для этой цели чаще всего используются 
эластические предметы с  малым сопротивлением, ко-
торые возможно надуть (презервативы, медицинские 
перчатки, воздушные шарики). Необходимо отметить, 
что манёвр выдоха должен производиться пациентом 
без значительного участия вспомогательной дыхатель-
ной мускулатуры из-за опасности баротравмы лёгких. 
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Более того, недостатком методики признается неконтро-
лируемое сопротивление и  его значительная вариация 
в процессе выдоха. Эффективность таких дыхательных 
упражнений остается сомнительной [7].

1.4. Респираторная гимнастика и постуральный 
дренаж
Цель: стимуляция мукоцилиарного и кашлевого кли-

ренса при обильной трудно отделяемой мокроте. Меха-
низм действия: потребность в процедурах существует 
у  пациентов с  деструктивными процессами в  лёгких 
или при тракционных бронхоэктазах с  выраженным 

пневмосклерозом. Набор респираторных упражнений 
определяется локализацией нагноительного процесса. 
При выполнении дренажных упражнений поражённая 
зона лёгких должна располагаться выше бифуркации 
трахеи, что позволяет создать отток жидкого содержи-
мого из поражённых бронхов/полостей (постуральный 
дренаж). Повысить эффективность постурального дре-
нажа могут предварительные аппликации теплоноси-
телей (лечебные грязи, парафин, озокерит) и облучение 
лёгкого электромагнитными волнами дециметрового 
диапазона, разжижающих мокроту и  стимулирующих 
периферическую гемодинамику [8].

Таблица 1. Патологические изменения и возможные реабилитационные методики
Table 1. Pathological changes and possible rehabilitation methods

Параметр / Parameter Реабилитационные методики / Rehabilitation techniques

Общие патологические изменения / General pathological changes

Астенический синдром/
Asthenic syndrome

Галотерапия, психотерапия, лечебное питание, витамины, препараты магния, 
заместительная терапия тироксином/
Halotherapy, psychotherapy, therapeutic nutrition, vitamins, magnesium preparations, 
thyroxine replacement therapy

Мышечная слабость/
Muscle weakness

Массаж, лёгкие физические тренировки, заместительная терапия тироксином/
Massage, light physical training, thyroxine replacement therapy

Субфебрилитет/
Subfebrile condition

Парацетамол, низкие дозы стероидных гормонов при сохранении рентгенологических 
проявлений интерстициального поражения лёгких, антибиотики при подтверждённой 
бактериальной инфекции/
Paracetamol, low doses of steroid hormones while maintaining radiological manifestations of 
interstitial lung damage, antibiotics for confi rmed bacterial infection

Депрессия/
Depression

Галотерапия, психотерапия, антидепрессанты/
Halotherapy, psychotherapy, antidepressants

Обструктивное апноэ сна/
Obstructive sleep apnea

СРАР-терапия/
CPAP therapy

Нарушения сна/
Sleep disorder

СРАР-терапия, седативные средства, снотворные/
CPAP therapy, sedatives, sleeping pills

Респираторные нарушения / Respiratory disorders

Гипоксемия/
Hypoxemia

ДОТ, МВС, oPEP, ИПВЛ, СРАР-терапия/
LTOT, InS, oPEP, IPV, СРАР therapy

Гипоксемия с гиперкапнией/
Hypoxemia with hypercapnia

BiPAP/
BiPAP therapy

Лёгочная гипертензия (ЛГ)/
Pulmonary hypertension (PH)

Лекарственная терапия по показаниям, лёгкая и умеренная ЛГ: ДОТ, oPEP, ИПВЛ/
Drug therapy according to indications, mild to moderate PH: LTOT, oPEP, IPV

Бронхообструктивный синдром/
Bronchoobstructive syndrome

Ингаляционные бронхолитики (ДДБА и/или ДДАХ), галотерапия, ИПВЛ, откашливатели/
Inhaled bronchodilators (LABA/LAMA), halotherapy, IPV, CAD

Затруднённое откашливание/
Diffi  culty in expectoration

Муколитики, галотерапия, ИПВЛ, откашливатели, постуральный дренаж, вибромассаж 
грудной клетки, АЦД-Х/
Mucolytics, halotherapy, IPV, CAD, postural drainage, chest vibration massage, ACB-H

Не связанная с бронхиальной обструкцией 
одышка (исключить проявления сердечной 
недостаточности)/
Shortness of breath not associated with bronchial 
obstruction (exclude manifestations of heart failure)

Дыхательные упражнения полного дыхания (пранаяма), МВС, дыхательные 
упражнения в режиме ПДКВ, оРЕР, ИПВЛ, галотерапия, психотерапия /
Breathing exercises of full breath (pranayama), InS, breathing exercises with PEEP, oPEP, IPV, 
halotherapy, psychotherapy

Неравномерность вентиляции и вентиля-
ционно-перфузионные нарушения/
Irregular ventilation and ventilation-perfusion 
disorders

Дыхательные упражнения полного дыхания (пранаяма), АЦД, МВС, дыхательные 
упражнения в режиме ПДКВ, оРЕР, ИПВЛ/
Complete breathing exercises (pranayama), ACB-H, InS, breathing exercises with PEEP, oPEP, 
IPV

Примечания: СРАР — неинвазивная вентиляция с положительным давлением; ДОТ — длительная оксигенотерапия; МВС — мотивирующие вдох спирометры; 
oPEP — дыхательный тренажёр с сопротивлением и осцилляцией воздушного потока на выдохе; ИПВЛ — интрапульмональная перкуссионная вентиляция лёгких; 
BiPAP — двухуровневая неинвазивная вентиляция лёгких; ЛГ — лёгочная гипертензия; ДДБА — длительно действующие b2-агонисты; ДДАХ — длительно действующие 
антихолинергики; Откашливатели — устройства инсуффляции/эксуффляции; АЦД-Х — активное циклическое дыхание с хаффингом (манёвром быстрого выдоха 
с откашливанием); ПДКВ — методики с созданием положительного давления в конце выдоха
Note: CPAP — continuous positive airway pressure; LTOT — long-term oxygen therapy; InS– incentive spirometer; oPEP — oscillating positive expiratory pressure device; IPV — 
intrapulmonary percussive ventilation; BiPAP — bilevel positive airway pressure; LABA — long-acting b2 agonists; LAMA — long-acting M-anticholinergic agent; CAD — cough assist 
devices (insufflation/exsufflation); ACB-H — active cyclic breathing with huffing (rapid exhalation maneuver with clearing of throat); PEEP — positive end expiratory pressure
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1.5. Звуковая респираторная гимнастика
Цель: тренировка дыхательных мышц, увеличение 

равномерности вентиляции лёгких. Механизм дей-
ствия: в ходе упражнений по произнесению определён-
ных звуков и/или их сочетаний строго определённым 
способом, вибрация голосовых связок передаётся на 
гладкую мускулатуру бронхов/лёгких и грудную клетку 
вызывая расслабление спазмированных мышц. От ча-
стоты вибраций зависит сила воздушной струи, возни-
кающей при произнесении тех или иных звуков. Такую 
методику возможно использовать для тренировки ды-
хательной мускулатуры, а значит и диафрагмы (самой 
большой дыхательной мышцы) [8].

1.6. Респираторная гимнастика (пранаяма)
Цель: увеличение равномерности вентиляции лёг-

ких, формирование правильного стереотипа дыхания. 
Механизм действия: осуществление «полного дыха-
ния» в сочетании с формированием правильного дыха-
тельного стереотипа (категория йоговского дыхатель-
ного упражнения «пранаяма»). Основой упражнения 
является последовательная и  максимально полная 
вентиляция различных участков лёгких с  возможной 
нормализацией вентиляционно-перфузионного отно-
шения. Предпочтительный вид проведения [8, 9]:
1. Исходное положение  — сидя на стуле с  прямой 

и опёртой на спинку спиной, руки на коленях, голо-
ва не наклонена («горделивая осанка»);

2. Перед началом упражнений необходимо расслабить 
грудную клетку, подняв плечи, и затем расслабленно 
опустив их кзади и назад;

3. Вдох через нос при слегка напряжённой носоглотке 
(втягивание воздуха как при принюхивании);

4. В первую фазу вдоха вентилируются нижние отде-
лы лёгких. Для этого при сокращении и опущении 
диафрагмы передняя брюшная стенка выдвигается 
вперёд;

5. Затем плавно, без задержки вентилируются верхние 
отделы лёгкого. Для этого во вторую фазу вдоха за 
счёт работы межрёберных мышц расширятся груд-
ная клетка. Максимальный вдох по возможности 
осуществляется без заметных усилий со стороны 
дополнительной дыхательной мускулатуры;

6. Выдох осуществляется не форсировано, а пассивно 
под тяжестью грудной клетки через неплотно сом-
кнутые или вытянутые в  трубочку губы (эффект 
«проколотой шины»);

7. Необходимо совершать по 20–30 вдохов 3 раза в день.

1.7. Форсированный экспираторный манёвр 
с хаффингом
Цель: увеличение равномерности вентиляции лёг-

ких, стимуляция кашлевого клиренса при трудноот-
деляемой мокроте, расправление ателектазов. Предпо-
чтительный вид проведения [10]:
1. После 3–5 медленных глубоких дыхательных движе-

ний глубоко вдохнуть носом. Используя диафраг-
мальное дыхание, выдохнуть через сомкнутые губы 
(одиночный манёвр);

2. Глубоко вдохнуть и задержать дыхание на 1–3 сек.; 
выдохнуть средний/низкий лёгочный объем (для 
очистки от секрета периферического отдела брон-
хиального дерева);

3. Сделать обычный вдох; затем, во время выдоха, вы-
давить воздух из лёгких используя мышцы живота 
и  груди с  открытой голосовой щелью, произнося 
звук «ха-aф-фа» (звучит как вынужденный вздох). 
Повторить несколько раз (3–4 раза);

4. При ощущениях наличия секрета в  верхних от-
делах дыхательных путей, провести выдох с  боль-
шим/средним лёгочным объёмом (для очистки от 
слизи проксимальных отделов бронхов). Повторить 
манёвр 2–3 раза;

5. Провести несколько релаксационных диафраг-
мальных манёвров перед следующим кашлевым 
усилием.

1.8. Метод «активного циклического дыхания» 
(АЦД)
Цель: увеличение равномерности вентиляции лёг-

ких, стимуляция кашлевого клиренса при трудноотде-
ляемой мокроте, расправление ателектазов. Механизм 
действия: основан на сочетании трёх дыхательных тех-
ник: «дыхательный контроль», «контроль расширения 
грудной клетки», «форсированный экспираторный ма-
нёвр с хаффингом» (рис. 1) [10, 11].

Дыхательным контролем (ДК) называют технику 
диафрагмального контроля вдоха/выдоха в спокойном 
темпе для расслабления дыхательных путей и  мышц. 
При выполнении ДК пациент контролирует верхнюю 
часть грудной клетки, дышит привычным для него ды-
хательным объёмом (ДО) с  привычной дыхательной 
частотой (ЧДД). Эффективностью техники считается 
субъективное ощущение «разбухания» вокруг талии 
при вдохе, связанное с опускающейся диафрагмой, ис-
чезающее при выдохе. По существу, ДК является связу-
ющей основой между циклами активных дыхательных 
техник (АДТ).

Контролем расширения грудной клетки (КРГК) на-
зывают технику глубокого/полного медленного вдо-
ха с  кратковременной задержкой дыхания (1-2  сек.) 
и  последующим спокойным выдохом. КРГК позво-
ляет воздуху распространиться в  самые дистальные 
отделы бронхиального дерева пациента. Более того, 
КРГК повышает воздушный поток периферических 
дыхательных путей (ДП), что существенно повышает 
воздушные объёмы, мобилизующие трахеобронхи-
альный секрет. Достаточным признается 3-4  цикла 
КРГК, что позволяет избежать мышечной усталости 
и гипервентиляции.

Форсированный экспираторный манёвр с хаффин-
гом (ФЭМ-Х) представляет собою технику 2-х после-
довательных форсированных (резких) выдохов с  от-
крытой голосовой щелью и  ртом, имитирующих звук 
«ХА-А-А-А-ФА» (отсюда название «ХАФФИНГ»). 
В момент ФЭМ-Х возможна экспекторация (откашли-
вание) мокроты, в связи с чем данная техника обычно 
завершает круг/цикл дыхательных техник (рис.1).
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Пациентам с  гиперсекрецией или продукцией 
большого объёма мокроты без гиперреактивности 
бронхов, ателектазов, выраженных слизистых про-
бок/закупорок мелких бронхов необходим цикл 
ДК  +  КРГК  +  ДК  +  2-ФЭМ-Х, с  повторением 4-6  раз 
при проведении АЦД. При наличии бронхоспазма/об-
струкции ДП рекомендовано увеличение повторов ДК 
(>4/цикл), в то время как при ателектазах, рестриктив-
ной патологии (сжатие лёгких) необходимо повышение 
количества КРГК (>6/цикл). Очевидным показателем 
эффективности АЦД-терапии является улучшение ау-
скультативных показателей лёгких. Однако, преиму-
щества данной стратегии (АЦД) в различных группах 
пациентов с респираторной патологией остаются мало-
понятными [11].

2. ДРЕНАЖНЫЕ РЕБИЛИТАЦИОННЫЕ 
КОМПЛЕКСЫ С ТРЕНАЖЁРАМИ.
В  ряде случаев реабилитационные мероприятия, 

особенно связанные с  восстановлением дренажной 
функции, невозможны без использования специаль-
ных медицинских приборов  — дыхательных трена-
жёров (ДТр)  — позволяющих существенно повысить 
эффективность манипуляции и  комплаенс пациента 
к ней. Среди наиболее часто используемых ДТр приня-
то выделять: 1) мотивирующие вдох (побуждающие ко 

вдоху) спирометры (МВС или InS) (от англ. «incentive 
spirometer», InS); 2) устройства контроля положительно-
го давления конца выдоха (PEEP/PEP) (от англ. «positive 
end expiratory pressure device», PEEP); 3) устройства 
контроля положительного давления и  воздушных ос-
цилляций на выдохе (oPEP) (от англ. «oscillating positive 
expiratory pressure device», oPEP) [13].

2.1. Гиперинфляционная (объём расширяющая) 
терапия с МВС
Гиперинфляционная (объём расширяющая) те-

рапия с  перемежающимся давлением (ГТПД) пред-
ставляет собою вариант физиотерапевтического воз-
действия на лёгочный аппарат на вдохе избыточного 
объёма/давления, расправляющего ателектазы и  тре-
нирующие инспираторные дыхательные мышцы па-
циента. На практике ГТПД невозможна без устройств 
контроля вдыхаемого воздуха, именуемых как «моти-
вирующие вдох спирометры» (МВС). МВС-устройства 
воздействуют на дистальные отделы лёгочного аппара-
та пациента и подразделяются на: 1) контролирующие 
вдыхаемый поток (потоковые МВС или ПМВС); 2) кон-
тролирующие вдыхаемый объём (объёмные МВС или 
ОМВС) [14]. 

Цель терапии: тренировка дыхательной мускула-
туры, увеличение равномерности вентиляции лёгких, 

Рисунок 1. Схематическое представление метода активного циклического дыхания с манёвром хаффинга. 
Объяснение в тексте. (Адаптировано из: Fink JB. Respir Care. 2007;52(9):1210-21, [12])
Figure 1. Schematic representation of the method of active cyclic breathing with the huffi  ng maneuver. Th e explanation in 
the text. (Adapted from: Fink JB. Respir Care. 2007 Sep;52(9):1210-21, [12])
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рекрутирование плохо вентилируемых участков. Ме-
ханизм действия: основан на сочетании расправле-
ния/открытия суженных/обтурированных дыхатель-
ных путей, усиления коллатеральной вентиляции, 
времени «альвеолярной открытости» лёгких. Главным 
образом ГТПД-терапия позволяет устранить «воздуш-
ную ловушку», предотвратить/расправить лёгочный 
ателектаз, мобилизовать/экспекторировать скопив-
шийся трахеобронхиальный секрет. Другими словами, 
проведение ГТПД-терапии связано с «нагрузкой», сти-
мулирующей усиление газообмена O2 и CO2, что повы-
шает «альвеолярную стратификацию» (диффузионные 
изменения фазы газ/кровь) и перфузию (кровоток). Бо-
лее того, повышение коллатеральной вентиляции/кро-
вотока существенно уменьшит альвеолярные коллапсы 
и увеличит длительность «альвеолярной открытости». 
Такое воздействие именуется «манёвром рекрутмен-
та»  — преднамеренным действием, повышающим ди-
намическое транспульмональное давление для полного 
открытия нестабильных/безвоздушных (коллапсиро-
ванных) альвеол [15]. 

2.2. Терапия положительным давлением 
с тренажёрами PEEP/PEP
Респираторная поддержка с  положительным дав-

лением в  дыхательных путях необходима пациен-
там с  нестабильностью/вариабельностью просвета 
ДП. Наиболее часто она проводится с  применением 
устройств контроля положительного давления выдо-
ха (PEEP/PEP). Цель: мобилизация и  эвакуация тра-
хеобронхиального секрета методом повышения вну-
тригрудного давления дистальных отделов лёгких; 
усиления коллатеральной вентиляции и  тренировки 
дыхательной мускулатуры. Механизм действия: осно-
ван на физиологических эффектах устранения альвео-
лярных коллапсов, увеличении времени «альвеолярной 
открытости», повышении коллатеральной вентиля-
ции/кровотока. Основными показаниями к  проведе-
нию PEEP/PEP — терапии являются [17]:

• «возвратная» мокрота, не реагирующая на спонтан-
ный кашель;

• лёгочные заболевания с  гиперсекрецией/накопле-
нием секрета, успешно леченые методом постураль-
ного дренажа (включая манипуляции на грудной 
клетке);

• необходимость устранения «воздушной ловушки» 
и ателектаза лёгкого;

• оптимизация распределения аэрозоля при бронхо-
расширяющей терапии
PEEP/PEP устройства могут быть исполнены в виде 

самостоятельных модулей, либо в  виде «насадки для 
небулайзеров». Последние позволяют выполнять 
PEEP/PEP-терапию одновременно с  небулизацией ле-
карственного препарата. В  таких случаях, PEEP/PEP-
насадка формирует высокое экспираторное давление 
20 — 90 мбар. Очевидно, что такое давление существен-
но ограничивает/тренирует выдох, что определяет хо-
рошее сочетание PEEP/PEP-насадки с мало объёмными 
сетчатыми (меш) небулайзерами. При необходимости 

применения низкого давления (10 — 20 мбар) у паци-
ентов с  ослабленным «дыхательным драйвом» (дыха-
тельная недостаточность с  нормокапническим рисун-
ком) следует использовать самостоятельные модули 
с манометром PEEP/PEP, коммутирующиеся с лицевой 
гарнитурой (маска или мундштук) [10].

2.3. Терапия положительным давлением 
с тренажёрами oPEP
Респираторная поддержка с положительным давле-

нием в дыхательных путях может сочетаться с осцилля-
ционным воздействием на лёгочный компонент. Наи-
более часто она проводится с применением устройства 
контроля положительного давления и  воздушных ос-
цилляций на выдохе (oPEP). Цель: мобилизация и эва-
куация трахеобронхиального секрета методом повы-
шения внутригрудного давления дистальных отделов 
лёгких; усиления коллатеральной вентиляции и трени-
ровки дыхательной мускулатуры; стимуляция кашля. 
Механизм действия: основан на физиологических эф-
фектах выдоха против положительного давления с бы-
стро изменяющимся/осциллирующим сопротивлением, 
позволяющим стабилизировать/открыть дыхательные 
пути (эффект расклинивания), устранить «воздушные 
ловушки» (эффект расклинивания), разжижить и  мо-
билизовать секрет (тиксотропный эффект), стимули-
ровать мукоцилиарный клиренс (эффект резонансной 
частоты с  реснитчатым эпителием на частоте 12  — 
15  Гц). oPEP-терапия высоко безопасна, поскольку не-
большие порции воздуха не способны резко повысить 
давление и  спровоцировать баротравму лёгких. Более 
того, рабочее давление oPEP-терапии считается низ-
ким в диапазоне 15 — 20 мбар. Основные показаниями 
к проведению oPEP — терапии совпадают с таковыми 
для PEEP/PEP  — терапии [18]. oPEP устройства могут 
быть исполнены в виде самостоятельных модулей, ком-
мутирующихся с  эндотрахеальной трубкой или трахе-
остомой. После основных лечебных процедур (основ-
ной терапии) или дополнительной бронхолитической 
терапии предпочтителен следующий способ выполнения 
процедуры: [10]:
1. Пациент в положении «сидя» с прямой спиной и вы-

тянутой вверх головой выполняет технику рассла-
бленного контроля над дыханием; 

2. Проводятся глубокие вдохи (глубже обычного ды-
хания в 2–3 раза), с  задержкой дыхания на высоте 
вдоха на 2–3  секунды; необходимо выполнить ми-
нимум 3 повторения;

3. Через мундштук флаттера (oPEP-устройства) паци-
ент вдыхает и  выдыхает с  усилием (поток выдоха 
превышает привычный в 2-3 раза) больше 6 секунд, 
избегая непродуктивного кашля в  начале выдоха; 
следует располагать oPEP-устройство горизонталь-
но, добиваясь максимально эффективных вибра-
ций; необходимо выполнить от 15 до 20 повторений;

4. Выполняется «манёвр форсированного выдоха 
с хаффингом» (ФЭМ-Х) или аналогичный указанно-
му для стимуляции кашля и экспекторации мокро-
ты; необходимо выполнить минимум 2 повторения.
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3. ДЫХАТЕЛЬНЫЕ АППАРАТНЫЕ 
РЕБИЛИТАЦИОННЫЕ КОМПЛЕКСЫ
3.1. Интрапульмональная перкуссионная 
вентиляция лёгких (ИПВЛ)
Интрапульмональная перкуссионная вентиляция 

лёгких (ИПВЛ) представляет собою гибридную форму 
высокочастотной вентиляционной поддержки, при ко-
торой пневматические диффузионные конвективные 
«воздушные толчки», называемые «перкуссиями» (от 
англ. «percussion»  — перкуссия, выстукивание), по-
даются в  дыхательные пути пациента с  определённой 
частотой, формируя у него необходимый дыхательный 
объём (ДО) для поддержания газообмена [19]. «Серд-
цем» аппаратного комплекса «ПЕРКУССИОНЕР» 

(Percussionaire Corporation, США) является блок «Фа-
зитрон» — специальный частотный прерыватель, раз-
работанный по оригинальной идее медицинского ин-
женера Фореста М. Берда в 1980 г. в Айдахо, США. Цель: 
стимуляция мукоцилиарного и  кашлевого клиренса, 
усиление коллатеральной вентиляции, стимуляция лё-
гочной микроциркуляции, нормализация вентиляци-
онно-перфузионного соотношения, предотвращение 

«воздушной ловушки» и  коллапсов мелких дыхатель-
ных путей [20]. Принцип действия «прост и гениален». 
Во-первых, «Фазитрон» работает от энергии сжатого 
воздуха (давление в  4-6  атмосфер), поступающего из 
газового баллона (транспортный вариант) или воздуш-
ного компрессора (порт высокого давления, реанима-
ционная консоль). Это делает аппарат универсальным, 
то есть независимым от электропитания, что принци-
пиально важно при транспортировке пациента. Во-
вторых, «Фазитрон» не нуждается в спонтанном дыха-
нии пациента, в отличие от большинства аппаратов для 
НВЛ. Под действием сжатого газа внутренний поршень 
«Фазитрона» совершает возвратно-поступательные 
движения, нарезая воздушный поток на «перкуссии», 
которым сообщается определённая частота. Частоту 
перкуссий возможно регулировать в широком диапазо-
не (от 100 до 1000 Гц). Распространяясь поступательно, 
перкуссии формируют собственный «туннель/канал» 
(как, например, у вращающейся пули), способный до-
ставить порцию воздуха/газа до альвеолярной зоны. 
Такая доставка не зависит от участия пациента в  ды-
хании. Наличие «туннеля» не позволяет двигающейся 

Рисунок 2. Схема устройства блока «Фазитрон». Вертикальный разрез. Объяснение в тексте. 
(Источник: Percussionaire Corp., Sandpoint, Idaho 83864 USA. [Electronic resource]. URL: https://percussionaire.
com/products/phasitron. (date of the application: 22.12.2020))
Figure 2. Device diagram of the «Phasitron» block. Vertical section. Th e explanation in the text. (Source: Percussionaire 
Corp., Sandpoint, Idaho 83864 USA. [Electronic resource]. URL: https://percussionaire.com/products/phasitron. 
(date of the application: 22.12.2020))
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порции воздуха оказывать давление «Pr» (от англ. 
«pressure», Pr) на дыхательные пути пациента, что обе-
спечивает формирование ДО при нулевых значениях 
«Pr» (рис. 2) [20]. 

В-третьих, оригинальным решением поддержания 
постоянства ДО, необходимого пациенту, явилась идея 
«открытого дыхательного контура», позволяющего при 
необходимости «присасывать» порцию воздуха извне 
(поддерживается необходимый уровень кислорода во 
вдыхаемой смеси  — FiO2) или свободно «выдыхать» 
порцию воздуха (отсутствие сопротивления на вы-
дохе). На практике это позволяет полностью отказаться 
от использования кислородных блендеров/смесителей, 
создаёт возможность для увлажнения воздуха, резко 
уменьшает расход «рабочего газа», позволяет совме-
стить эту зону с небулайзером для своевременной до-
ставки лекарственного вещества. Более того, в  соот-
ветствии с третьим законом Ньютона (закон равенства 
действия и  противодействия), поступательные пер-
куссии, достигающие альвеолярной зоны, вызывают 
обратные пневматические толчки и движение воздуха 

кнаружи (названные по автору идеи «потоки Бёрда»). 
Это способствует усилению дренажа трахеобронхи-
альный секрета и  мокроты, активирует регулярность 
сокращений реснитчатого эпителия, что восстанавли-
вает/нормализует мукоцилиарный клиренс у пациента 
(рис. 3) [20].

Четвертым уникальным свойством «Фазитрона» яв-
ляется биологически обратная связь «пациент-устрой-
ство», реализующаяся посредством автоматической 
регулировки «сопротивление/давление». Основанная 
на законе сохранения энергии, система автоматиче-
ски повышает скорость потока при понижении дав-
ления и  уменьшает его при возрастании давления. 
Это полностью исключает возможность баротравмы 
лёгкого в зонах с высоким сопротивлением («высокой 
узости»), что позволяет говорить о  высокой безопас-
ности данного аппаратного комплекса даже у  ново-
рождённых, когда другие методы НВЛ-терапии прак-
тически невозможны. Более того, это способствует 
высокому «рекрутированию» альвеол в  газообмен 
и стимулирует перфузию ранее «молчащих» зон лёгкого. 

Рисунок 3. Схематическое представление механизма формирования «потока Бёрда». Объяснение в тексте. 
(Источник: Percussionaire Corp., Sandpoint, Idaho 83864 USA [Electronic resource]. URL: https://percussionaire.
com/products/travel-air. (date of the application: 12.12.2020))
Figure 3. Schematic representation of the “Byrd fl ow” formation mechanism. Th e explanation in the text. 
(Source: Percussionaire Corp., Sandpoint, Idaho 83864 USA [Electronic resource]. URL: https://percussionaire.
com/products/travel-air. (date of the application: 22.12.2020))
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Таким образом, основные механизмы действия ИПВЛ-
терапии связаны с [21]:

• вовлечением лёгочных структур в  газообмен или 
«рекрутирование лёгких»;

• мобилизацией и  экспекторацией/откашливанием 
трахеобронхиального секрета;

• усилением диффузионной способности лёгких;
• улучшением бронхиального кровотока и  лёгочной 

микроциркуляции;
• восстановлением воздушного потока и устранением 

«воздушных ловушек».

Предпочтителен следующий способом выполнения 
процедуры: [10]:
1. Пациент в положении сидя выполняет расслаблен-

ное дыхание в привычном ритме; 
2. Через мундштук «Фазитрона» пациент вдыхает 

и выдыхает в привычном темпе, избегая непродук-
тивного кашля в  начале выдоха; с  помощью аппа-
ратного регулятора следует выбрать «основную» ча-
стоту перкуссий, хорошо переносимую пациентом; 
длительность этапа не должна превышать 5 минут;

3. Пациент продолжает вдыхать/выдыхать через мунд-
штук фазитрона; с помощью аппаратного регулятора 
частота перкуссий повышается вдвое; если появляет-
ся продуктивный кашель возможно откашливание; 
длительность этапа не должна превышать 15 минут;

4. Пациент продолжает вдыхать/выдыхать через 
мундштук фазитрона; с помощью аппаратного регу-
лятора частота перкуссий снижается до «основной»; 
если появляется продуктивный кашель возможно 
откашливание; длительность этапа не должна пре-
вышать 5 минут;
Общая длительность процедуры не должна превы-

шать 30 минут с повторением сеанса до 4 р/день, посколь-
ку возможно преждевременное утомление пациента.

3.2. Аппаратная инсуффляция/эксуффляция 
с осцилляциями.
Идея механической поддержки кашлевого рефлекса 

пациента реализована в  аппаратных комплексах «ин-
суффляции/эксуффляции» MI-E (от англ. «mechanical 
insuffl  ation-exsuffl  ation», MI-E). Комплекс MI-E пред-
ставляет собою нагнетатель/отсасыватель (инсуффля-
тор/эксуффлятор) воздуха, позволяющий за короткое 
время создать перепад давления в дыхательных путях 
пациента, согласованный с фазой вдох/выдох. Это сти-
мулирует кашлевой рефлекс и  усиливает мукоцили-
арный клиренс с  экспекторацией секрета. Благодаря 
этому такие устройства получили название «откашли-
ватели» [22]. Цель: стимуляция мукоцилиарного и каш-
левого клиренса, тренировка дыхательной мускулату-
ры. Механизм действия: основан на стимуляции кашля 
в момент резкого перепада давления в дыхательных пу-
тях. Для предотвращения баротравмы при инсуффля-
ции (до +60 мбар) и ранних экспираторных коллапсов 
мелких бронхов при эксуффляции (до -60 мбар) в кон-
тур пациента подаётся осцилляция частотой 10 Гц, ста-
билизирующая просвет дыхательных путей (рис.  4). 

Одним из наиболее интересных аппаратных комплек-
сов MI-E является откашливатель Cough Assist E70 
(Philips Respironics, США) [23].

Установлены абсолютные противопоказания к про-
ведению MI-E [24]: 1) буллезная эмфизема лёгких; 
2)  пневмоторакс и  баротравма в  анамнезе; 3) некон-
тролируемый приступ удушья; 4) тяжёлая гипотен-
зия и/или лёгочное кровотечение; 5) полный коллапс 
верхних ДП (немое лёгкое). Особого внимания и  по-
вышенного контроля потребуют пациенты при: 1) про-
ведении процедуры после приёма пищи; 2) гастро-
эзо фагеальном рефлюксе; 3) резком повышении ЧДД; 
4)  нестабильности гемодинамики; 5) выраженном 
бронхоспазме; 6) выраженных болях в грудной клетке. 
Предпочтителен следующий способом выполнения про-
цедуры: [10]:
1. Пациент в положении сидя выполняет расслаблен-

ное дыхание в привычном ритме; 
2. Через лицевую гарнитуру (маску) пациент произво-

дит 2 — 3 секундный вдох (необходимо выполнить 
предустановку параметров в  режим «автоматиче-
ский», длительность вдоха 0 — 5 сек. с шагом 0.1, ча-
стота осцилляций 10 Гц), избегая непродуктивного 
кашля в начале вдоха;

Рисунок 4. Схема механизма 
инсуффляции/эксуффляции с осцилляциями. 
Синей линией показана кривая давления 
(+40 см вод. ст./-40 см вод. ст.) при осцилляциях 
10 Гц в фазе вдох/выдох длительностью 2 секунды. 
(Адаптировано: CoughAssist E70. Philips Respironics. 
[Electronic resource]. URL: https://philipsproductcontent.
blob.core.windows.net/assets/20170908/b932adc03e
96f6f21f2b8512458fa06f.pdf (date of the application: 
22.12.2020))
Figure 4. Diagram of the insuffl  ation/exuffl  ation 
mechanism with oscillations. Th e blue line shows the 
pressure curve (+40 cm H2O / -40 cm H2O) at 10 Hz 
oscillations in the inhale/exhale phase lasting 2 seconds. 
(Adapted By: CoughAssist E70. Philips Respironics. 
[Electronic resource]. URL: https://philipsproductcontent.
blob.core.windows.net/assets/20170908/b932adc03e
96f6f21f2b8512458fa06f.pdf (date of the application: 
22.12.2020))
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3. Через лицевую гарнитуру (маску) пациент произво-
дит 2 — 5 секундный выдох (необходимо выполнить 
предустановку параметров в  режим «автоматиче-
ский», длительность выдоха 0 — 5 сек. с шагом 0.1, 
частота осцилляций 10 Гц), избегая непродуктивно-
го кашля в начале выдоха;

4. Повторение цикла вдох/выдох через лицевую гар-
нитуру (маску); с  помощью аппаратного регулято-
ра осцилляций установить хорошо переносимую 
частоту 1 — 20 Гц; если появляется продуктивный 
кашель — возможно откашливание.
Общая длительность процедуры не должна превы-

шать 30 минут с повторением сеанса до 4 р/день, посколь-
ку возможно преждевременное утомление пациента.

3.3. Длительная малопоточная оксигенотерапия 
(кислородотерапия).
Длительная малопоточная оксигенотерапия (ДОТ) 

является методом восстановления газообменной функ-
ции при значительной гипоксемии покоя, определя-
емой как PaO2 £55  мм рт. ст. (7,3  кПа), или доказан-
ной хронической гипоксемии PaO2  56  — 59  мм  рт.  ст. 
(7,4  — 8,0  кПа) у  пациентов с  лёгочным сердцем, по-
лицитемией, лёгочной гипертензией. У  пациентов 
с  физиологическим уровнем гемоглобина критери-
ем ДОТ является уровень насыщения артериальной 
крови кислородом (SpO2) меньше 88% [6, 25]. Цель: 
ликвидация/минимизация дыхательной недостаточ-
ности (ДН), стимуляция мукоцилиарного клиренса. 
Механизм действия: основан на свойствах умеренных 
концентраций (21% <FiO2 <60%) кислорода низких по-
токов (<5,0 л/мин) стимулировать тканевые обменные 
процессы, мукоцилиарный клиренс и  поддерживать 
физиологическое постоянство напряжения артериаль-
ной крови кислородом (PaO2). Для выполнения ДОТ 
в домашних условиях используются кислородные кон-
центраторы — портативные устройства медицинского 
назначения, разделяющие обычный воздух (FiO2=21%) 
на фракцию азота (N2) и кислорода (O2). Оптимальной 
гарнитурой для проведения ДОТ в домашних условиях 
признается «носовая канюля», обладающая максималь-
ным комплаенсом для пациента и эффективностью до-
ставки газовой смеси. Необходимо помнить, что реаль-
ное значение FiO2  зависит от геометрии носоглотки, 
ротового дыхания, минутной вентиляции, дыхательно-
го рисунка (дыхательного объёма и минутной вентиля-
ции лёгких) [10]. 

Предпочтителен следующий способом выполнения 
процедуры: [25]:

• Длительность ДОТ должна превышать 15 часов/сут-
ки; проведение ДОТ в течении 24 часов может иметь 
дополнительные преимущества;

• Инициация ДОТ осуществляется потоком в  1,0  — 
1,5 л/мин и титруется ступенчато (шаг в 0,5 л/мин) 
до достижения SpO2 >93%; 

• У  пациентов с  сохранённой физической активно-
стью ДОТ необходимо сочетать с  дополнительной 
кислородотерапией, особенно в период физической 
нагрузки;

• Контроль проведения ДОТ необходимо проводить 
каждые 3 месяца путём анализа газового состава ар-
териальной крови для оценки дальнейшей эффек-
тивности процедуры;

• «Визиты контроля» на 6-м и 12-м месяце ДОТ осу-
ществляет клиницист, имеющий необходимую под-
готовку в области респираторной медицины.

4. РЕБИЛИТАЦИОННАЯ ЛЕКАРСТВЕННАЯ 
ТЕРАПИЯ
Особенностью реабилитационной лекарственной 

терапии является её воздействие на пациента с учетом 
коморбидности. В  случае низкой коморбидности, эф-
фективность реабилитационной лекарственной тера-
пии вызывает сомнения [6, 26, 27].

4.1. Бронхолитическая терапия 
(комбинированные бронхолитики)
Комбинированная бронхолитическая (бронхорас-

ширяющая) терапия необходима пациентам с  дока-
занной обструкцией дыхательных путей различной 
степени тяжести. При отсутствии обструктивных на-
рушений такая терапия напрямую сопряжена со сто-
ронними и нежелательными побочными эффектами со 
стороны сердечно-сосудистой системы, особенно при 
передозировке препарата у  лиц, впервые её получаю-
щих. При необходимости возможно рациональное со-
четание короткодействующих бета-2-агонистов (КДБА) 
и антихолинергиков (КДАХ) с их ретардными форма-
ми. В случаях пост-COVID-19 у пациентов с хрониче-
ской обструктивной болезнью лёгких (ХОБЛ) много-
кратно возрастает возможность тяжёлого обострения 
ХОБЛ. Это потребует разумного сочетания длительно 
действующих бета-2-агонистов (ДДБА) и  длительно 
действующих антихолинергиков (ДДАХ), являющихся 
базисной терапией ХОБЛ, с  небулайзерной доставкой 
высоких доз КДБА+КДАХ длительностью от 2 до 6 не-
дель. В  случае пост-COVID-19  у  пациентов с  бронхи-
альной астмой (БА) возможно усиление бронхиальной 
гиперреактивности и/или развитие среднетяжёлого 
обострения БА. В таких случаях разумно усиление те-
рапии БА высокими дозами ингаляционных кортико-
стероидов (ИГКС) и небулайзерной доставкой высоких 
доз КДБА+КДАХ длительностью от 4 до 8 недель [6, 26].

4.2. Муколитическая терапия
Нарушение мукоцилиарного клиренса возможно 

у  большинства пост-COVID-19  пациентов, учитывая, 
что новый коронавирус SARS-CoV-2 обладает сильным 
отрицательным воздействием на бронхолёгочный ап-
парат (отёк, воспаление, гиперсекреция трахеобронхи-
ального секрета, усиление бронхиальной обструкции) 
[28], что делает актуальным длительное назначение 
(>1  месяца) мукоактивных препаратов. Наибольшую 
целесообразность муколитической терапии имеют 
пациенты с хроническим кашлем (> 8 недель) и труд-
но отделяемой мокротой. Среди противокашлевых 
препаратов принято выделять группу «перифериче-
ского действия» (леводропропизин), подавляющих 
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высвобождение нейропептидов и  гистамина. Данные 
лекарственные препараты не оказывают негативного 
влияния на ЦНС и мукоцилиарный транспорт. При из-
нуряющем непродуктивном кашле возможно назначе-
ние не кодеиновых препаратов центрального действия 
(бутамират), снижающих возбудимость кашлевого 
центра. Однако, особую роль играют детоксицирую-
щие муколитики (карбоцистеин, N-ацетилцистеин, 
эрдостеин) и  муколитики, стимулирующие мотор-
ную и  секретолическую функцию дыхательных путей 
(амброксол). 

4.3. Терапия системными кортикостероидами
Остаётся малопонятным и  дискуссионным назна-

чение системных глюкокортикостероидов (СГК) паци-
ентам, перенёсшим COVID-19. Очевидно, что у пост-
COVID-19 пациентов могут длительно (более 90 дней) 
сохраняться морфологические изменения лёгких 
(«матовое стекло» при мультиспиральной компью-
терной томографии органов грудной клетки (МСКТ)), 
что отражает существование поздней медленной фазы 
экссудативных изменений; могут сохраняться призна-
ки общей воспалительной реакции (слабость, асте-
низация, субфебрильная температура, снижение ап-
петита) без доказательств бактериальной инфекции, 
что наводит на размышление о СГК-терапии. В тоже 
время, хорошо известные сторонние/побочные эф-
фекты СГК-терапии (гипергликемия, артериальная 
гипертензия, гастропатия, бактериальная суперин-
фекция, остеопороз) существенно ограничивают раз-
умность такой лечебной стратегии [29]. Несмотря на 
это, пост-COVID-19 пациентам, имеющим феномен 
«матового стекла» после 90-го дня заболевания, це-
лесообразно проведение низкодозовой СГК-терапии 
метилпреднизолоном (4  — 8  мг) длительностью 
1,5 –3,0  месяца. Аргументация такой лечебной стра-
тегии основывается на чрезвычайной схожести лёгоч-
ных МСКТ-признаков у  пост-COVID-19  пациентов 
с  рентгенологическими признаками лёгочных васку-
литов, при которых СГК-терапия крайне эффективна. 
Назначение высокодозовой СГК-терапии, монокло-
нальной, анти-интерлейкин-6 (тоцилизумаб) терапии, 
в том числе для устранения «цитокинового шторма», 
на этапе реабилитации пост-COVID-19 пациентов не 
актуально [6, 29].

4.4. Другая лекарственная терапия
Развитие у пост-COVID-19 пациентов лёгкой лёгоч-

ной артериальной гипертензии (ЛАГ) (<50  мм рт.ст.) 
не требует дополнительного медикаментозного вме-
шательства и самостоятельно разрешается к 90-му дню 
заболевания. Однако, при сохранении и выраженности 
клинических симптомов ЛАГ необходимо назначение 
терапевтических доз диуретиков, амлодипина, силдена-
фила. Назначение бозентана и простаноидов оправдано 
только в случаях прогрессирующей ЛАГ. При сопутству-
ющей сердечно-сосудистой коморбидности доказано 
противовоспалительное плейотропное действие на 
мелкие сосуды и  бронхи пост-COVID-19  пациентов 

статинов и аддитивное действие низких доз селектив-
ных β- адреноблокаторов (эффект «сверхрегуляции»). 
С другой стороны, у таких пациентов терапия артери-
альной гипертензии (АГ) требует назначения высоких 
доз ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та (ИАПФ), что объясняется их воздействием на анги-
отензин II (важнейший компонент воспалительной ре-
акции при COVID-19) [6].

Заключение

Современная медицина располагает широким 
арсеналом лекарственных и  немедикаментозных 
способов реабилитации пост-COVID-19  пациен-
тов. Более того, выбор правильных методик реа-
билитации и  персонализация реабилитационных 
программ с  учётом индивидуальной клинической 
ситуации позволяет избежать/предотвратить функци-
ональные нарушения и восстановить качество жизни 
пост-COVID-19 пациентов.
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Personal Characteristics and Adaptation 
Mechanisms of Patients with Arterial 
Hypertension and Chronic Heart Failure
Резюме
Адаптационные процессы при хронических заболеваниях, в том числе при артериальной гипертензии (АГ) и хронической сердечной не-

достаточности (ХСН), зависят как от личностных особенностей пациента, так и от коморбидности (наличия у больного сопутствующих 

заболев аний) Цель  исследования: изучить личностные особенности и механизмы адаптации больных с АГ и ХСН. Материалы и методы: 

Обследовано 122 больных (49 женщин и 73 мужчины, средний возраст 62,9±9,4 лет) с АГ и ХСН. Для диагностики АГ руководствова-

лись рекомендациями по лечению артериальной гипертонии Европейского Общества Гипертонии и Европейского Общества Кардиоло-

гов (2013г.). ХСН определяли согласно рекомендациям по диагностике и лечению хронической сердечной недостаточности Общества 

специалистов по сердечной недостаточности (ОССН), Российского кардиологического общества (РКО) (2016г.). Для оценки коморбид-

ности использовали индекс коморбидности (ИК) Чарлсона; коморбидность расценивали как высокую при ИК ≥6 баллов (60 больных). 

Для оценки личностных особенностей и общего психического статуса использовалась проективная методика — тест восьми влечений 

Сонди, опросник Мини-мульт (сокращенный вариант MMPI). Для оценки адаптационных психологических механизмов использовались 

«Индекс жизненного стиля» и «Копинг-тест». Проводилась оценка когнитивного статуса. Результаты. ИК составил 5,3 (IQR:4-7) баллов. 

Группа больных с АГ, ХСН и высокой коморбидностью отличалась выраженностью депрессивно-ипохондрического профиля по сравне-

нию с пациентами с низкой коморбидностью. Схожие данные были получены при проективном исследовании: в группе с высокой комор-

бидностью был наиболее выражен фактор D− (депрессивное состояние) (1,7 (IQR:1-2) и 0,9 (IQR:0-1), баллов соотв., p=0,009) и фактор 

Р− (параноидальность) (1,8(IQR:1-2,5) и 1,3(IQR:1-2) баллов соотв., p=0,01). Определены взаимосвязи, позволяющие говорить о единых 

адаптационных процессах больных с АГ и ХСН в зависимости от коморбидности: у больных с высокой коморбидностью неконструктив-

ные копинг-стратегии («конфронтативный», «бегство-избегание») коррелировали с механизмами психологической защиты «регрессия» 

(r=0,41, p=0,003), и «замещение» (r=0,39, p=0,001). Выводы. Коморбидность оказывает негативное влияние на когнитивные и ад аптаци-

онные возможности больных с АГ и ХСН, способствует возникновению депрессивно-ипохондрических состояний, сопровождающихся 

снижением мотивации и приверженности к лечению, что необходимо учитывать при междисциплинарном подходе к данной категории 

больных.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хроническая сердечная недостаточность, личностные особенности, механизм 

адаптации
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Abstract
Adaptation processes in chronic diseases, including arterial hypertension (AH) and chronic heart failure (CHF), depend both on the personality of 

the patient and on comorbidity. Objective: to study the characteristics of adaptation and mental functioning of patients with hypertension and 

heart failure with comorbidity (the patient has concomitant diseases). Design and methods. 122 patients (49 women and 73 men, average age 

62.9 ± 9.4 years) with hypertension and heart failure were examined. AH was diagnosed and evaluated according to guidelines for the treatment of 

arterial hypertension of the European Society of Hypertension and the European Society of Cardiology (2013). CHF was diagnosed in accordance 

with the guidelines for the diagnosis and treatment of chronic heart failure of the Society of Heart Failure Specialists, Russian Cardiology Society 

(2016). Charlson Comorbidity Index (IC) was used to evaluate comorbidity; comorbidity was regarded as high at IC ≥ 6 points (60 patients). 

To assess personal characteristics and mental status, a projective methodology was used — Sondi’s test, a Mini-mult questionnaire (shortened 

version of MMPI). To assess the adaptive psychological mechanisms were used «Life Style Index» and «Copy Test». Cognitive functions and 

quality of life were evaluated. Results. IC was 5.3 (IQR:4-7) points. The group of patients with hypertension, heart failure and high comorbidity 

differed in the severity of the depressive-hypochondriacal profile compared with patients with low comorbidity. Similar data were obtained in a 

projective methodology: in the group with high comorbidity, the most pronounced factor is D− (depression) (1.7 (IQR: 1-2) and 0.9 (IQR: 0-1), 

points respectively, p = 0.009) and factor P− (paranoid) (1.8 (IQR: 1-2.5) and 1.3 (IQR: 1-2) points respectively, p= 0.01). Relationships have been 

identified that make it possible to talk about common adaptation processes in patients with AH and CHF depending on comorbidity: in patients 

with high comorbidity, non-constructive coping strategies («confrontational», «flight-avoidance») correlated with psychological defense 

mechanisms of the regression type (r=0.41, p=0.003) and replacement (r=0.39, p=0,001). Conclusions. Comorbidity has a negative impact on the 

cognitive and adaptive capabilities of patients with hypertension and heart failure, contributes to the emergence of depressive-hypochondriacal 

conditions, accompanied by a decrease in motivation and adherence to treatment, which must be taken into account with an interdisciplinary 

approach to this category of patients.
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Введение

Проблема лечения артериальной гипертензии 
(АГ), несмотря на достижения в  диагностике и  ле-
чении, остается нерешенной [1]. Одной из основных 
причин низкой эффективности лечения артериаль-
ной гипертензии в  настоящее время считается низ-
кая приверженность к  терапии [2]. Стратегия «Single 
pill» (использование фиксированных комбинаций уже 
на старте терапии) рассматривается как одна из воз-
можностей улучшения приверженности к терапии [3]. 
Приверженность к  терапии определяется многими 
факторами, и немаловажное значение имеют личност-
ные особенности и  мотивация к  лечению больных. 
Стоимость лекарственных препаратов, как показыва-
ют исследования, не является определяющим факто-
ром, в том числе и в России [4].

Формирование отношения к  своему заболева-
нию  — длительный процесс, который зависит не 

только от личностного профиля пациента, но и  от 
внешних средовых факторов. Адаптация к состоянию 
болезни проходит в  несколько этапов, включающих 
осознание своего нового состояния, принятие или не-
принятие диагноза и, в  конечном итоге, реорганиза-
цию своего жизненного пространства с  переоценкой 
системы ценностей. Мотивация к лечению напрямую 
зависит от личностных особенностей пациента, от 
его желания и осознанного решения соблюдать реко-
мендации врача. Кроме того, на приверженность к ле-
чению оказывает влияние коморбидность, которую 
в настоящее время Всемирная организация здравоох-
ранения рассматривает как пандемию [5]. Проблема 
коморбидности (наличия сопутствующей патологии) 
в  настоящее время широко обсуждается, в  том числе 
у  больных с  артериальной гипертензией. Зачастую, 
именно коморбидность является причиной низ-
кой приверженности к  терапии и  неблагоприятного 
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прогноза у больных с сердечно-сосудистой патологией. 
По данным отечественных исследований индекс поли-
морбидности у больных с артериальной гипертензией 
по сравнению с  больными без АГ повышен на 16,8% 
[6]. Сочетание артериальной гипертензии и  хрониче-
ской сердечной недостаточности по данным литерату-
ры может достигать 85,6%, а  артериальной гипертен-
зии и ишемической болезни сердца — 81,3% [7]. Кроме 
того, артериальная гипертензия  — ведущий фактор 
риска высокой коморбидности, которая, в  свою оче-
редь, ведет к ухудшению прогноза [8]. 

Цереброваскулярные заболевания — вторая по ча-
стоте причина когнитивных нарушений (сосудистые 
когнитивные нарушения), что определяет необходи-
мость включения в  комплексную диагностику паци-
ентов с  АГ анализа когнитивных функций, особенно 
у  старшей возрастной группы [9]. Несмотря на про-
тиворечивые данные в  выборе метода оценки когни-
тивного дефицита, в клинических рекомендациях Рос-
сийского кардиологического общества «Артериальная 
гипертензия у взрослых» (2020) рекомендована оценк  а 
когнитивной функции у пожилых пациентов с исполь-
зованием теста MMSE [10]. 

Коморбидность ухудшает прогноз, увеличивает 
стоимость лечения, снижает качество жизни, приво-
дит к закреплению депрессивных реакций [11]. Арте-
риальная гипертензия связана с  депрессией и  трево-
гой. Кроме того, наличие депрессии, враждебности, 
повышенного уровня тревожности негативно сказыва-
ется на приверженности к  медикаментозной терапии 
больных с артериальной гипертензией [12]. По данным 
наших предыдущих исследований, обсессивно-фоби-
ческий тип отношения к  заболеванию и  ипохондри-
ческий синдром ухудшают приверженность к терапии 
у больных с ХСН [13].

Особое внимание уделяется так называемой сердеч-
но-сосудистой коморбидности [14]. Наличие хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) как составля-
ющей сердечно-сосудистой коморбидности, является 
неблагоприятным прогностическим фактором. Рас-
пространенность ХСН растет как в мире, так и в отече-
ственной популяции, и за последние годы увеличилась 
до 8,8% [15]. Однако, недостаточно изучено влияние 
коморбидности на эмоциональный и мотивационный 
компоненты личности больных с артериальной гипер-
тензией и хронической сердечной недостаточностью.

Цель исследования  — изучить личностные осо-
бенности и механизмы адаптации больных с АГ и ХСН 
с учетом коморбидности. 

Материалы и методы

Обследовано 122  больных (49  женщин и  73  муж-
чины, средний возраст 62,9±9,4  лет) с  артериальной 
гипертензией 2-3  степени III стадии и  хронической 
сердечной недостаточностью. Исследование одобрено 
этическим комитетом Ульяновского государственно-
го университета, больные подписали добровольное 

информационное согласие. Для диагностики АГ ру-
ководствовались рекомендациями по лечению арте-
риальной гипертонии Европейского Общества Гипер-
тонии и Европейского Общества Кардиологов (2013г.) 
[16]. При анализе материала учитывались Европейские 
рекомендации по артериальной гипертензии (2018г.) 
[3]. ХСН определяли согласно рекомендациям по диа-
гностике и  лечению хронической сердечной недоста-
точности Общества специалистов по сердечной недо-
статочности (ОССН), Российского кардиологического 
общества (РКО) (2016г.) [17]. Для оценки коморбидно-
сти использовали индекс коморбидности (ИК) Чарл-
сона; коморбидность расценивали как высокую при 
ИК ≥6 баллов [13]. Коморбидность определяли как со-
вместное проявление двух и более хронических заболе-
ваний, взаимосвязанных между собой патогенетически 
или совпадающих по времени у  одного пациента вне 
зависимости от активности каждого из них [18]. В за-
висимости от степени коморбидности больные были 
разделены на две группы: больные с низкой коморбид-
ностью (ИК <6 баллов) — 62 больных, и больные с вы-
сокой коморбидностью (ИК ≥6 баллов) — 60 больных. 
Клиническая характеристика обследованных больных 
с АГ и ХСН представлена в таблице 1. 

Для оценки личностных особенностей и  психиче-
ского статуса использовалась проективная методика — 
тест восьми влечений Сонди (в  модификации Соб-
чик Л.Н., 2002), опросник Мини-мульт (сокращенный 
вариант MMPI) [19-20]. Для оценки адаптационных 
психологических механизмов использовались «Ин-
декс жизненного стиля» Плутчика-Келлермана-Конте 
и «Копинг-тест» [21-22]. Когнитивный статус оценива-
ли при помощи краткой шкалы оценки психического 
статуса (MMSE) [23]. Для клинической оценки степени 
тяжести деменции применяли Клиническую рейтинго-
вую шкалу деменции (Clinical Dementia Rating — CDR). 
Оценка проводилась мульдисциплинарно с привлече-
нием профильных специалистов. 

Работа представляет собой проспективное когорт-
ное исследование с периодом наблюдения 12 месяцев. 
В качестве первичной конечной точки оценивали об-
щую смертность. Критериями исключения из иссле-
дования являлись: острый инфаркт миокарда; острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) в те-
чение шести месяцев до включения в  исследование; 
психические расстройства, выраженные когнитивные 
расстройства (деменция умеренной и тяжелой степени 
выраженности), затрудняющие проведение психоло-
гического тестирования).

Статистический анализ проводился с  исполь-
зованием программного пакета «StatSoft  Statistica 
v.10.0.1011.6» Характер распределения данных вариа-
ционного ряда оценивали с помощью W-критерия Ша-
пиро-Уилка (Shapiro-Wilk’s W test). В  зависимости от 
результата анализа данные представлены как M±SD, 
где M  — среднее арифметическое, SD  — стандартное 
отклонение (при нормальном распределении), либо 
Me (IQR), где Me  — медиана, IQR  — интерквартиль-
ный размах: 25  процентиль  — 75  процентиль (при 
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распределении, отличном от нормального). Для срав-
нения групп использовали t-критерий Стьюдента 
и U-критерий Манна — Уитни (Mann-Whitney U test) 
(при распределении, отличном от нормального). Ана-
лиз категориальных данных проводился с оценкой точ-
ного критерия Фишера. Проводился корреляционный 
анализ. Различие считали статистически значимыми 
при р <0,05.

Результаты

Индекс коморбидности Чарлсона с учетом возраста 
составил 5,3(IQR:4-7) баллов. Структура коморбидно-
сти обследованных больных представлена в таблице 2.

За время 12-месячного наблюдения умерло 12 (9,8%) 
больных с  АГ и  ХСН, все пациенты имели высокую 
коморбидность. 

Таблица 1. Характеристика больных с АГ и ХСН
Table 1. Patients with hypertension and chronic heart failure

Показатели/
Рarameters

Больные с АГ и ХСН/
Patients with 

hypertension and CHF 
(n=122)

Больные с АГ 
и ХСН c низкой 

коморбидностью/
Patients with hyper-

tension and CHF with 
low comorbidity

(n = 62)

Больные с АГ 
и ХСН c высокой 

коморбидностью/
Patients with hyper-

tension and CHF with 
high comorbidity

(n = 60)

p*

Женщины/Women (n, %)
Мужчины/Men (n, %)
Возраст (M±SD, годы)/Age (M ± SD, years) 

49 (40,2%)
73 (59,8%)
62,9±9,4 

27 (43,5%)
35 (56,5%)
58,1±8,2

22 (36,7%)
38 (63,3%)

67,9±7,9

0,5
0,5

<0,0001

Наличие АГ (Все больные имели 3 стадию АГ)/
Th e presence of hypertension (All patients had 
stage 3 hypertension) (n, %):
АГ 2степени/AН 2 degrees
АГ 3степени/AН 3 degrees

122 (100%)

61 (50%)
61 (50%)

62 (100%)

34 (54,8%)
28 (45,2%)

60 (100%)

21 (35%)
39 (65%)

0,03
0,03

Длительность АГ (M±SD, годы)/ 
Duration of hypertension (M ± SD, years) 11,9 (5;16) 11,4(5;16) 12,4(6;18) 0,4

Длительность ХСН (M±SD, годы)/ 
Duration of CHF (M ± SD, years) 4,4(2;6) 3,5(2;5) 5,5(2;7) 0,003

Наличие ХСН/Th e presence of CHF (n, %):
Функциональный класс ХСН/
Functional class of CHF (n, %):
1 ФК/1 FC
2 ФК/2 FC
3 ФК/3 FC

122 (100%)

7 (5,7%)
61 (50%)

54 (44,3%)

62 (100%)

5 (8%)
45(72,6%)
12 (19,4)

60 (100%)

2 (3,3%)
16 (26,7%)
42 (70%)

0,2
<0,0001
<0,0001

По фракции выброса ЛЖ (n, %) /
By LV ejection fraction (n, %)

ХСН с низкой ФВ (менее 40%) (n, %)/
CHF with low EF (less than 40%) (n, %)

ХСН с промежуточной ФВ (от 40% до 49%)(n, %)/
CHF with intermediate EF (from 40% to 49%)(n, %)

ХСН с сохраненной ФВ (50% и более) (n, %)/
CHF with preserved EF (50% or more) (n, %)

26(21,3)

30(24,7%)

66(54%)

10(16,2%)

16(25,8%)

36(58%)

16(26,7%)

14(23,3%)

30(50%)

0,11

0,45

0,24

ИБС, в том числе 
инфаркт миокарда в анамнезе/
CAD, including
myocardial infarction in history (n, %)

100 (81,9%)

31 (25,4%)

46 (74,2%)

7 (11,3%)

54 (90%)

24 (40%)

0,02

0,0002

Фибрилляция предсердий/
Atrial fi brillation (n, %) 18 (14,7%) 6 (9,7%) 12 (20%) 0,09

Анемия/Atrial fi brillation (n, %) 13 (10,7%) 4 (6,5%) 9 (15%) 0,1

СКФ (M±SD, мл/мин/1,73м2)/
GFR (M±SD, ml/min/1.73 m2) 63,9±16,2 72,7±13,6 55,9±12,8 <0,0001

ИМТ (M±SD, кг/м2)/BMI (M±SD, kg/m2) 31,5±7,9 33,3±6,7 29,4±4,6 0,008

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудочек, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации (по формуле CKD EPI, 2011), ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность
* — различия между группой пациентов с низкой коморбидностью и группой пациентов с высокой коморбидностью
Note: AH — hypertension, CAD — coronary artery disease, BMI — body mass index, LV — left ventricle, GFR — glomerular filtration rate (according to the formula CKD EPI, 2011), 
EF — ejection fraction, FC — functional class, CHF — chronic heart failure
* — differences between the group of patients with low comorbidity and the group of patients with high comorbidity
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Оценка когнитивных 
функций больных 
с АГ и ХСН с учетом 
коморбидности

При исследовании когнитивного статуса больных 
с АГ и ХСН у 68 (55,7%) больных с АГ и ХСН выявлены 
преддементные когнитивные нарушения, а  у каждого 
четвертого (30; 24,6%) − деменция легкой степени вы-
раженности. Результаты, полученные при использо-
вании краткой шкалы оценки психического статуса 
(MMSE), не противоречили результатам, полученным 
при использовании Клинической рейтинговой шкалы 
деменции у больных с АГ и ХСН.

Больные с АГ и ХСН выполняли задания для оцен-
ки ориентирования во времени, месте и восприятия — 
на 99%; внимания — на 62%; памяти — на 40%; речи 
и чтения — на 90%. C увеличением возраста наблюда-
лось ухудшение показателей памяти (r=-0,41; р=0,004) 
и внимания (r=-0,45; р=0,001). Также при увеличении 
коморбидности (деменцию не включали в шкалу) на-
блюдалось ухудшение показателей, отражающих уро-
вень внимания (r=-0,50; р=0,0001), памяти (r=-0,42; 
р=0,0002) и речи (r=-0,40; р=0,001).

Оценка личностных 
особенностей 
и психического статуса 
больных с АГ и ХСН 
с учетом коморбидности

Проведена многомерная диагностика особенностей 
личности больных с АГи ХСН при помощи опросника 
Мини-мульт. Показатели всех основных шкал опрос-
ника Мини-мульт находились в  пределах от 37,9  до 
76,1 Т баллов. По результатам исследования получены 
высокие показатели по шкалам ипохондрии, депрес-
сии, истерии и психастении. По результатам многомер-
ного исследования усредненные личностные профили 
больных в  зависимости от коморбидности различа-
лись (рис. 1). 

У  больных с  АГ и  ХСН с  высокой коморбидно-
стью по сравнению с больными с низкой коморбидно-
стью, отмечалось повышение по шкалам ипохондрии 
(76,7±10,9 и 70,1±11,3 Т-баллов соотв., р=0,01), депрес-
сии (63,1±11,7  и  56,4±13,8  Т-баллов соотв., р=0,004) 
и  психастении (67,5±8,8  и  63,6±11,1  Т-баллов соотв., 
р=0,02), что характерно для депрессивно-ипохондри-
ческого профиля.

В клинической картине содержательный комплекс 
ипохондрической депрессии включал в себя пессими-
стическое восприятие соматической патологии с  ги-
пертрофированной оценкой ее последствий. У больных 
доминировали тревожно-фобические переживания, 
страхи повторения тяжелых кризов и инфарктов, дли-
тельного лечения с  неблагоприятным исходом, нега-
тивных социальных последствий, бесперспективности 
лечения. В 50% случаев у пациентов с высокой комор-
бидностью имелся отказ от выполнения врачебных 
указаний и следование, порой, «собственной програм-
ме выздоровления».

Таблица 2. Характеристика коморбидности 
больных с АГ и ХСН
Table 2. Characterization of comorbidity in patients 
with hypertension and CHF

Параметры/Рarameters n (%)

Хроническая болезнь почек (СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2)/
Chronic kidney disease (GFR <60 ml/min/1.73 m2)

60 (49,2%)

Деменция/
Dementia 30 (24,6%)

Сахарный диабет 2 типа, в том числе
с поражением органов-мишеней/
Type 2 diabetes, including with target organ damage

27 (22,1%)
12 (9,8%)

Заболевания периферических сосудов/
Peripheral vascular disease 18 (14,8)

Острое нарушение мозгового кровообращения 
в анамнезе, в том числе с гемиплегией/
Cerebrovascular accident in history, including 
hemiplegia

15 (12,3%)
2 (1,7%)

Хронические неспецифические болезни легких/
Chronic non-specifi c lung diseases 14 (11,5%)

Язвенная болезнь/
Peptic ulcer 12 (9,8%)

Заболевания соединительной ткани/
Connective tissue diseases 10 (8,2%)

Умеренное поражение печени (вирусный гепатит 
в анамнезе)/ 
Moderate liver damage (viral hepatitis in history)

3 (2,5%)

Злокачественные опухоли без метастазов/
Malignant tumors without metastases 3 (2,5%)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации (по формуле CKD EPI, 2011), ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность
Note: AH — hypertension, GFR — glomerular filtration rate (according to the formula 
CKD EPI, 2011), CHF — chronic heart failure

Рисунок 1. Усредненный личностный профиль 
больных с АГ и ХСН с учетом коморбидности

Примечание. Шкалы: L — лжи, F — достоверности, K — коррекции, 
Hs — ипохондрии, D — депрессии, Hy — истерии, Pd — психопатия, 
Pa — паранойяльности, Pt — психастении, Se — шизоидности, 
Ma — гипомании

Figure 1. Averaged personality profi le of patients with 
hypertension and heart failure according to comorbidity

Note. Scales: L –- lies, F — reliability, K — correction, Hs — hypochondria, 
D — depression, Hy — hysteria, Pd — psychopathy, Pa — paranoia, 
Pt — psychasthenia, Se — schizoid, Ma — hypomania
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Для анализа ведущих потребностей в  структуре 
мотивации и личностных особенностей больных с АГ 
и ХСН использовалась проективная методика — тест 
восьми влечений Сонди. Ведущие тенденции во мно-
гом предопределяют стиль жизни, сферы социальной 
активности, значительно влияют на формирование 
индивидуальной иерархии ценностей, что является 
неотъемлемым компонентом в  формировании отно-
шения к  хроническому патологическому состоянию. 
Усред енный профиль ведущих тенденций больных 
с АГ и ХСН представлен на рисунке 2.

По результатам теста больных с АГ и ХСН преобла-
дали средние типы реакции с отсутствием патологиче-
ски выраженных характерологических черт. Согласно 
полученному профилю для больных с АГ и ХСН харак-
терна повышенная тревожность, неустойчивая моти-
вация, эмоциональная лабильность, трудности в адап-
тации [19]. В  целом, коморбидность не оказывала 
существенного влияния на профиль ведущих тенден-
ций больных с АГ и ХСН. Однако, у больных с высокой 
коморбидностью по сравнению с  больными с  низкой 
коморбидностью наиболее выражен фактор D− (де-
прессивное состояние): 1,7 (IQR:1-2) и  0,9 (IQR:0-1), 
баллов соотв., p=0,009. Для больных с низкой комор-
бидностью характерна оптимистичность, поиск новых 
контактов, высокая мотивация достижения, которая 
утрачивается у  больных с  высокой коморбидностью. 
Также в группе больных с высокой коморбидностью по 
сравнению с группой с низкой коморбидностью более 
напряжен фактор Р− (параноидальность): 1,8(IQR:1-
2,5) и  1,3(IQR:1-2) баллов соотв., p=0,01. Больные 
с  высокой коморбидностью и  параноидальными тен-
денциями характеризуются подозрительностью, враж-
дебностью к окружающим, склонностью к драматиза-
ции и  избирательностью в  контактах, что, возможно, 
отражается на приверженности к лечению. 

Адаптационные механизмы 
больных с АГ и ХСН 
с учетом коморбидности
Напряженность всех защитных механизмов у боль-

ных с АГ и ХСН не превышала 60 стандартных баллов 
(рис. 3). 

В  целом, у  больных с  АГ и  ХСН независимо от 
уровня коморбидности наиболее напряженные меха-
низмы психологической защиты по типу «проекция» 
(49,3(IQR:33-67)%), «рационализация» (37,1(IQR:25-
50) %) и  «отрицание» (35,1(IQR:18-45) %). Сочета-
ние механизмов психологической защиты по типам 
«проекция» и  «рационализация» свидетельствуют об 
осознанности болезненного состояния как психотрав-
мирующей ситуации, её рациональной эмоциональ-
но подавленной интерпретации. Однако, отсутствие 
должного эмоционального реагирования приводит 
к ситуации психологического конфликта и снижению 
значимости травмирующих моментов [24].

В  нашем исследовании уровень коморбидности 
у больных с АГ и ХСН не оказывал существенного зна-
чения на выраженность механизмов психологической 
защиты. Отмечалась тенденция к  снижению практи-
чески всех показателей напряженности механизмов 
психологической защиты. Выраженное снижение по-
казателей по какой-либо шкале опросника свидетель-
ствует о неэффективности данного типа психологиче-
ской защиты, с наибольшей вероятностью приводящей 
к дезадаптации.

Преобладающими типами копинг-стратегий не-
зависимо от степени коморбидности у  больных с  АГ 
и  ХСН являлись «планомерное решение проблем» 
(66,4 (IQR:56-83) баллов), «поиск социальной поддерж-
ки» (60,3(IQR:50-72) баллов), «принятие ответственно-
сти» (59,2(IQR:42-75) баллов) (рис.4). Данные копинг-
стратегии являются относительно конструктивными 

Рисунок 2. Усредненный профиль влечений больных 
с АГ и ХСН

Примечание. Факторы: H — сексуальная недифференцированность; 
S — садизм-мазохизм; E — эпилептоидные тенденции; HY — истерические 
склонности; K — кататонические проявления; P — паранойяльность; 
D — депрессивное состояние; M — маниакальные проявления

Figure 2. Averaged profi le of drives of patients with 
hypertension and heart failure according to comorbidity

Note. Factors: H — sexual indifference; S — sadism-masochism; E — epileptoid 
tendencies; HY — hysterical tendencies; K — catatonic manifestations; 
P — paranoia; D — depressive state; M — manic manifestations

Рисунок 3. Выраженность механизмов 
психологической защиты у больных с АГ и ХСН

Примечание. Напряженность механизмов психологической защиты в %

Figure 3. Th e severity of the mechanisms of psychological 
defense in patients with hypertension and heart failure

Note. The intensity of psychological defense mechanisms in %
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и  конструктивными. Также для больных с  АГ и  ХСН 
характерно активное признание своей роли в пробле-
ме и  желание получить информационную и  эмоцио-
нальную поддержку окружающих.

В  нашем исследовании у  больных с  низкой ко-
морбидностью были более выражены конструк-
тивные механизмы «поиск социальной поддержки» 
(63,6(IQR:50-72)% и  56,9(IQR:50-72)% соотв., р=0,03) 
«планомерное решение проблем» (68,7 (IQR:52-75)% 
и  59,8(IQR:52-75)% соотв., р=0,02) по сравнению 
с  больными с  высокой коморбидностью, характери-
зующие адаптационные возможности больных по ис-
пользованию ресурсов внешнего окружения, как для 
получения информации, так и  для эмоциональной 
поддержки. 

У  больных с  высокой коморбидностью выявлены 
прямые связи неконструктивных копинг-стратегий 
(«конфронтативный», «бегство-избегание») с механиз-
мами психологической защиты по типу «регрессия» 
(r=0,41, p=0,003), и «замещение» (r=0,39, p=0,001). Для 
больных с  низкой коморбидностью определены пря-
мые связи конструктивных копинг-стратегий («пла-
номерное решение проблем», «поиск социальной под-
держки») с  механизмами психологической защиты 
по типу «рационализация» (r=0,44, р=0,0004), «гипер-
компенсация» (r=0,40, p=0,02), «отрицание» (r=0,39, 
p=0,03). Выявленные взаимосвязи позволяют говорить 
о  единых адаптационных процессах больных с  АГ 
и ХСН в зависимости от коморбидности.

Обсуждение

В  нашем исследовании для больных с  артериаль-
ной гипертензией была характерна коморбидность, 
в  том числе, высокая с  индексом коморбидности 
Чарлсона более 6 баллов (49% исследуемых больных). 
Хроническая болезнь почек наблюдается почти у каж-
дого третьего больного с  сердечно-сосудистой пато-
логией, в том числе у больных с артериальной гипер-
тензией и хронической сердечной недостаточностью, 

и  приводит к  ухудшению прогноза, снижению каче-
ства жизни и  увеличению расходов на терапию [25]. 
По данным настоящей работы за период наблюдения 
все умершие больные имели высокую коморбидность. 
Половина больных (49%) имели хроническую болезнь 
почек, что согласуется с данными литературы. Широ-
кая распространенность ХБП в нашем исследовании, 
обусловлена также возрастом больных и  высокой 
коморбидностью. 

В  проведенном исследовании больные с  артери-
альной гипертензией характеризовались депрессив-
но-ипохондрическим состоянием, что усугублялось 
высокой коморбидностью. Высокая тревожность 
осложняет целенаправленные усилия и  длительное 
сосредоточение внимания, что затрудняет формиро-
вание длительного соблюдения врачебных рекомен-
даций. Ощущение подавленности, астенический син-
дром приводят к иррациональным способам защиты, 
желанию дистанцироваться от общества, что способ-
ствует еще большей сосредоточенности на соматиче-
ских проблемах, неверию в успех медицинской помо-
щи. Больные могут отказываться от реализации своих 
потребностей и не справляться со своими социальны-
ми ролями. 

Учитывая традиции целостного подхода к  пони-
манию личности и изучению ее в норме и патологии, 
становится актуальным выявление особенностей ме-
ханизмов психологической защиты у  больных c АГ 
и ХСН, и взаимосвязей между выраженностью психо-
логической защиты и  коморбидностью [26]. В  нашем 
исследовании были определены единые адаптацион-
ные механизмы у  больных с  АГ и  ХСН в  зависимо-
сти от уровня коморбидности согласно ИК Чарлсона. 
Причем, для больных с высокой коморбидностью была 
характерна дезадаптация личности к  патологическо-
му состоянию, закрепление примитивных механиз-
мов психологической защиты. Напротив, больные 
с  низкой коморбидностью использовали зрелые ме-
ханизмы психологической защиты и  конструктивные 
копинг-стратегии. 

При анализе отечественных исследований, по-
священных изучению адаптационных механизмов, 
пациенты с  ХСН характеризуются более напряжен-
ными механизмами психологической защиты, в  том 
числе по типу «проекция» и  «отрицание» по сравне-
нию со здоровыми [27]. Традиционно психологиче-
ские защиты и  копинг-стратегии позиционируются 
как неотъемлемые способы реагирования на стрес-
совые ситуации и  формы адаптационных процессов 
[28]. Копинг-стратегии являются наиболее развитым 
адаптационным механизмом, обеспечивающим про-
дуктивное  взаимодействие  личности и  среды как 
в  типичных, так и  в стрессовых условиях хрониче-
ского заболевания. Коморбидность у пациентов с АГ 
и ХСН негативно влияет на все компоненты отноше-
ний (когнитивный, эмоциональный, поведенческий), 
способствует усугублению дезадаптации к  изменен-
ному жизненному пространству [26, 29]. Механизмы, 
реализующие взаимосвязь высокой коморбидности 

Рисунок 4. Копинг-стратегии больных с АГ и ХСН
Примечание. Напряженность копинг-стратегий в %

Figure 4. Copying strategies of patients with hypertension 
and heart failure

Note. The intensity of coping strategies in %
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и динамику психической жизни при хронических за-
болеваниях, многообразны, что определяет пациент-
ориентированный подход к  данной категории паци-
ентов и  выделение психокоррекционных мишеней, 
в  том числе, для формирования удовлетворительной 
приверженности к терапии.

Заключение

Для больных с артериальной гипертензией и хро-
нической сердечной недостаточностью характерна 
высокая коморбидность . Кроме того, высокая комор-
бидность усугубляет депрессивно-ипохондрическое 
состояние больных с  АГ и  ХСН, оказывает негатив-
ное влияние на адаптационные возможности, сопро-
вождающиеся снижением мотивации и  привержен-
ности к  лечению, что необходимо учитывать при 
междисциплинарном подходе к  данной категории 
больных.
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The Clinical and Functional Characteristics 
of Chronic Duodenal Insufficiency
Резюме
Цель: изучение клинического течения и особенностей нарушений моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта при хро-

нической дуоденальной недостаточности. Материалы и методы. В исследование включено 40 пациентов с хронической дуоденальной 

недостаточностью (ХДН): 18 (48,2%) женщин, 22 (51,8%) мужчин, средний возраст 37,1±13,8 лет. Группа контроля состояла из 30 здоровых 

лиц: 10 (33,3%) женщин, 20 (66,7%) мужчин, средний возраст 40,5±13,47 лет. В обследовании пациентов использованы анамнестические 

и физикальные данные, результаты биохимических, рентгенологических и эндоскопических исследований, внутриполостной манометрии, 

электрогастроэнтерографии. Оценивали параметры, отражающие психоэмоциональное состояние и вегетативный статус. Результаты. 

У 19 (46,8%) пациентов с ХДН болевой синдром возникал после приема пищи, наиболее часто локализуясь в правом подреберье у 11 (29,0%) 

и в эпигастральной области у 18 (44,9%) больных. Пациенты с ХДН предъявляли те или иные диспепсические жалобы, которых не наблю-

далось в контрольной группе: 22 (57%) отмечали отрыжку горечью, 31 (77,6%) — чувство горечи во рту, 21 (53%) — изжогу, метеоризм — 

25 (53,3%) и кашицеобразный стул — 28 (71%). У пациентов с ХДН по сравнению с контрольной группой наблюдались снижение содержания 

общего белка (62,24±0,17 и 72,3±0,21 г/л, р=0,0002), триглицеридов (0,42±0,0021 и 1,5±0,04 ммоль/л, р=0,022), жирорастворимых витамина 

В12 (188,0±0,21 и 328,6±18,9 пг/мл, р=0,0048), 25-ОН витамина Д (26,87±0,12 и 64,7±1,25 нг/мл, р=0,018). При ХДН по сравнению с контро-

лем выявлено существенное повышение гастрина (29,7 [25,7;32,5] и 19,2 [18,8;20,1] пмоль/л, р=0,0004) и кортизола (471,8±1,09 и 365,3±2,

6 нмоль/л, p=0,0001). Уровень инсулина был существенно ниже показателей контрольной группы: (2,89 [2,5;3,0] и 3,8 [2,2;4,5] мкмоль/л, 

р=0,006). По данным гастроэнтероманитора в постпрандиальном периоде установлено нарушение пропульсивной моторики во всех отделах 

пищеварительной трубки, что доказывает снижение коэффициента ритмичности (K-ritm) двенадцатиперстной кишки, тощей и подвздошной 

кишки натощак в 1,5 раза в обе фазы исследования (р=0,000). Коэффициент отношения интрадуоденального давления к интрагастральному 

при ХДН составил 1,26 [1,19;1,32], что значительно ниже значений в контрольной группе (1,7 [1,0;2,4], р=0,00037) и свидетельствует о нару-

шении замыкательной функции привратника. Шкала тревоги Ч.Д. Спилбергера (адаптация Ю.Л. Ханина) показала повышение по сравнению 

с контрольной группой уровней ситуативной (57 [54;60] и 47,0 [45;50] баллов, р=0,0021) и личностной тревожности (25,1 [22,6;27,4] и 21,9 

[19, 5;23,9] баллов, р=0,003) у пациентов с ХДН. Заключение. В связи с неманифестированным течением и отсутствием специфических сим-

птомов хронической дуоденальной недостаточности, в обследовании пациентов для постановки диагноза необходимо использовать поми-

мо клинических данных, рентгенологические, эндоскопические, манометрические и электрофизиологические исследования.

Ключевые слова: хроническая дуоденальная недостаточность, дуоденогастральный рефлюкс, электрическая активность желудка, 

электрическая активность двенадцатиперстной кишки, электрическая активность тонкой кишки, замыкательная функция привратника
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Abstract 
Purpose: to study the clinical course and features of violations of the motor-evacuation function of the gastrointestinal tract in chronic duodenal 

insufficiency. Materials and methods. The study included 40 patients with chronic duodenal insufficiency (CDI): 18 (48.2%) women, 22 (51.8%) men, 

mean age 37.1 ± 13.8 years. The control group consisted of 30 healthy individuals: 10 (33.3%) women, 20 (66.7%) men, mean age 40.5 ± 13.47 years. 

In the examination of patients, anamnestic and physical data, the results of biochemical, X-ray and endoscopic studies, intracavitary manometry, and 

electrogastroenterography were used. Parameters reflecting psycho-emotional state and vegetative status were evaluated. Results. In 19 (46.8%) 

patients with CDI, the pain syndrome occurred after eating, most often localized in the right hypochondrium in 11 (29.0%) and in the epigastric 

region in 18 (44.9%) patients. Patients with CDF presented some dyspeptic complaints that were not observed in the control group: 22 (57%) noted 

belching with bitterness, 31 (77.6%) — a feeling of bitterness in the mouth, 21 (53%) — heartburn, flatulence — 25 (53.3%) and mushy stools — 

28 (71%). In patients with CDI, compared with the control group, there was a decrease in the content of total protein (62.24 ± 0.17 and 72.3 ± 0.21 g/l, 

p = 0.0002), triglycerides (0.42 ± 0.0021 and 1.5 ± 0.04 mmol/L, p = 0.022), fat-soluble vitamin B12 (188.0 ± 0.21 and 328.6 ± 18.9 pg/ml, p = 0.0048), 

25-OH vitamin D (26.87 ± 0.12 and 64.7 ± 1.25 ng/ml, p = 0.018). With CDI, compared with control, a significant increase in gastrin (29.7 [25.7; 32.5] 

and 19.2 [18.8; 20.1] pmol/L, p = 0.0004) and cortisol (471, 8 ± 1.09 and 365.3 ± 2.6 nmol/L, p = 0.0001). The insulin level was significantly lower 

than the values of the control group: (2.89 [2.5; 3.0] and 3.8 [2.2; 4.5] μmol/L, p = 0.006). According to the gastroenteromanitor in the postprandial 

period, impaired propulsive motility in all parts of the digestive tube was established, which proves a decrease in the rhythm coefficient (K-ritm) of 

the duodenum, jejunum and ileum on an empty stomach by 1.5 times in both phases of the study (p = 0.000). The ratio of intraduodenal pressure 

to intragastric pressure in chronic heart failure was 1.26 [1.19; 1.32], which is significantly lower than the values in the control group (1.7 [1.0; 2.4], 

p = 0.0004) and indicates a violation of the closure function of the gatekeeper. Alarm scale RH. Spielberger (adaptation of Yu.L. Khanin) showed 

an increase in comparison with the control group in the levels of situational (57 [54; 60] and 47.0 [45; 50] points, p = 0.0021) and personal anxiety 

(25.1 [22.6; 27.4] and 21.9 [19.5; 23.9] points, p = 0.003) in patients with CDI. Conclusion. In connection with the non-manifest course and the 

absence of specific symptoms of chronic duodenal insufficiency, in the examination of patients for the diagnosis, it is necessary to use, in addition to 

clinical data, X-ray, endoscopic, manometric and electrophysiological studies.

Key words: chronic duodenal insufficiency, duodenogastric reflux, electrical activity of the stomach, electrical activity of the duodenum, electrical 

activity of the small intestine, pyloric closure function
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ВНС — вегетативная нервная система, ГЭМ — гастроэнтеромонитор, ДПК — двенадцатиперстная кишка, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, 
СТ — ситуативная тревожность, ЛТ — личностная тревожность, ИН — индекс напряжения, КРА — коэффициент резерва адаптации, КРГ — 
кардиоритмография, ХДН — хроническая дуоденальная недостаточность

Двенадцатиперстная кишка (ДПК) находится на 
важном перекрестке между желудком и  тонкой киш-
кой, печенью и поджелудочной железой, что определя-
ет ее значение в синхронизации деятельности органов 
пищеварения. Несмотря на многолетнюю историю из-
учения заболеваний ДПК, проблема остается актуаль-
ной в  современной гастроэнтерологии. Значимость 
патологии данного отдела желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) определяется также отсутствием снижения 
заболеваемости гастрохоледохопанкреатической зоны 
за последнее десятилетие, обусловленной в том числе, 
и заболеваниями ДПК [1].

Наблюдения в  клинических условиях показыв ают, 
что при патологии ДПК у больных развивается слож-
ный симптомокомплекс, включающий морфологи-
ческие воспалительные изменения ее слизистой обо-
лочки (дуоденит), нарушения моторно-эвакуаторной 
функции ЖКТ и  дуодено-гормональную недостаточ-
ность. Заболевания ДПК в большинстве случаев имеют 

хроническое течение и приводят к развитию хрониче-
ской дуоденальной недостаточности (ХДН).

Учитывая проблематику, в 2018 году мы предложи-
ли синдром «хроническая дуоденальная недостаточ-
ность», который на сегодняшний день в  клинической 
практике используется редко [2]. Во-первых, это свя-
зано с  ограниченностью диагностических подходов 
в клинических условиях, позволяющих изучить функ-
циональное состояние ДПК. Во-вторых, течение ХДН 
нередко носит субклинический характер из-за наслое-
ния сопутствующих заболеваний органов гастрохоле-
дохопанкреатической зоны. В-третьих, зачастую пре-
валируют общие симптомы над местными у пациентов 
с ХДН, обусловленные нарушением гормонообразова-
тельной функции ДПК [3]. 

Цель работы  — изучение клинического течения 
и  особенностей нарушений моторно-эвакуаторной 
функции желудочно-кишечного тракта при ХДН.
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Материалы и методы

В  исследование включено 40  пациентов с  хро-
нической дуоденальной недостаточностью (ХДН): 
18 (48,2%) женщин, 22 (51,8%) мужчин, средний возраст 
37,1±13,8 лет. Группа контроля состояла из 30 здоровых 
лиц: 10 (33,3%) женщин, 20 (66,7%) мужчин, средний 
возраст 40,5 ± 13,47 лет. В двух группах определялась со-
поставимость по возрасту (р=0,104) и по полу (χ2=2,59, 
р=0,114). Исследование представляет собой открытое, 
когоротное исследование. Критерии включения: на-
личие по данным фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) 
признаков ХДН и  добровольное информированное 
согласие пациентов на участие в  исследовании. Кри-
терии исключения из исследования: сахарный диабет, 
возраст менее 18 и более 65 лет, заболевания щитовид-
ной железы, беременность и лактация, онкологические 
и  аутоиммунные заболевания, хронические вирусные 
гепатиты, циррозы печени. Исследование проводилось 
в д ва этапа. 

Для определения ХДН использовались анамнести-
ческие и  физикальные данные, рентгенологическое 
и эндоскопическое исследования, внутриполостная ма-
нометрия [4]. Эндоскопические критерии ХДН [5]: на-
личие желчи в желудке натощак, постоянный рефлюкс 
дуоденогастральный рефлюкс, дилатация ДПК, зияние 
привратника, желто-зеленое окрашивание слизистого 
«озерца», желтый оттенок желудочной слизи, застой 
желудочного содержимого, обилие желчи в  ДПК, ан-
тральный гастрит, рефлюкс-эзофагит, эритематозная 
гастропатия, гиперплазия складок желудка.

Исследование общего белка сыворотки кро-
ви проводилось биуретовым методом с  помощью 
набора реактивов «Общий белок Агат» (произво-
дитель ООО  «Агат-Мед», Россия). Концентрация 
витамина В12  определялась иммуноферментным ана-
лизом в  сыворотке крови с  помощью набора реакти-
вов «Ridascreen@Fast Vitamin B12», (производитель 
ООО  «Компания Стайлаб», Россия). Определение ак-
тивности альфа-амилазы в сыворотке крови проводи-
лось амилокластическим методом (по  Каравею)  с  по-
мощью набора реагентов «Альфа-амилаза Агат» 
(производитель ООО «Агат-Мед», Россия). Исследо-
вание трансферрина сыворотки крови проводилось 
иммуноферментным анализом с  помощью набора ре-
активов «ADVIA Chemistry Transferrin Reagents» (про-
изводитель Siemens Healthcare Diagnostics, Германия). 
Содержание триглицеридов в  сывротке крови прово-
дилось иммуноферментым анализом с  помощью на-
бора реактивов «ТРИГЛИЦЕРИДЫ — UTS» (произво-
дитель ООО «Эйлитон», Россия). Определение 25-ОН 
витамина D проводилось иммуноферментным анали-
зом с помощью набора «25-ОН Витамин D» (произво-
дитель ЗАО «Техсистемс», Россия) [6].

В  работе проведено изучение содержания гастри-
на, инсулина, кортизола в  периферической крови ме-
тодом электрохемилюминисцентного анализа. Для 
определения кортизола использовался набор реакти-
вов производства «Вектор-БЕСТ» (Россия), каталож-
ный номер — X-3964, диапазон измеряемых значений, 

заявленный производителем 0-1200  нмоль/л; инсули-
на — набор реактивов производства «ДРГ инструментс 
Г.М.Б.Х.» (Германия), каталожный номер EIA2935, диа-
пазон измеряемых значений, заявленных производи-
телем 0,75-300 мкмоль/л; гастрина — набор реактивов 
производства «Биохит» (Финляндия), каталожный но-
мер 601035, диапазон измеряемых значений, заявлен-
ных производителем 0-52,3 пмоль/л [7].

Проведено гистологическое исследование биопсий-
ного материала, взятого во время фиброгастродуоде-
носкопического (ФГДС) исследования из гастродуоде-
нальной зоны. 

Для определения замыкательной функции приврат-
ника применялся коэффициент отношения интрадуо-
денального давления к интрагастральному, изученных 
с помощью манометрического метода открытого кате-
тера на аппарате Вальдмана [8]. 

В  оценке двигательной функции органов желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ) использовался гастроэн-
теромонитор ГЭМ-01 «Гастроскан-ГЭМ» («Исток-Сис-
тема», г. Фрязино). Изучались следующие параметры: 
Pi, Pi/Ps (%), Pi/P(i+1), К  ritm, где Pi  — электрическая 
активность каждого органа ЖКТ, параметр (Pi/Ps)  — 
соотношение частотного и суммарного спектра в про-
центах, параметр (Pi/Pi+1) — отношение электрической 
активности вышележащего органа к  нижележащему, 
К  ritm  — коэффициент ритмичности, который пред-
ставляет собой отношение длины огибающей спектра 
обследуемого отдела к  ширине спектрального участка 
данного отдела. Изучаемые параметры определялись 
натощак и в постпрандиальном периоде [9].

Для определения темперамента использовался 
личностный опросник Айзенка (Еуsenck Personality 
Questionnaire (EPQ)). Сумма баллов до 10  указывает 
на интровертирование личности, от 15 до 24 баллов — 
экстравертирование, от 11  до 14  баллов  — амбивер-
тирование [10]. Повышение средних показателей (бо-
лее 16  баллов) по шкале нейротизма свидетельствует 
о  высокой эмоциональной нестабильности. Личност-
ная (ЛТ) и  ситуативная тревожности (СТ) опреде-
лялись с  помощью шкалы тревоги Ч.Д.  Спилбергера 
(адаптация Ю.Л.  Ханина). СТ –  показатель интенсив-
ности переживаний, которые возникают в  ответ на 
сложившуюся ситуацию,  ЛТ  — склонность человека 
воспринимать большой круг ситуаций как угрожаю-
щие. Интерпретация результатов: до 30 баллов — низ-
кий уровень тревожности, 31-44  балла  — умеренный, 
45 и более — высокий.

Для изучения функционирования вегетативной 
нервной системы (ВНС) применялся анализ вариабель-
ности сердечного ритма комплексом «Варикард 2.51» 
(Компания ЮПаКом, Россия). Использовались следу-
ющие параметры: Мо (мода) — значение длительности 
интервалов R-R, которое встречается наиболее часто; 
АМо (амплитуда моды)  — число кардиоинтервалов, 
попавших в диапазон моды в процентах; ΔX вариаци-
онного размаха — максимальная амплитуда колебаний 
значений кардиоинтервалов, ИН (индекс напряже-
ния)  — отражает степень централизации управления 
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сердечным ритмом. Вегетативная реактивность (ВР) — 
это реакция ВНС на внешние и внутренние раздражи-
тели, которая определялась по формуле: ИН2/ИН1, где 
ИН1 — клиноположение, ИН2 — ортоположение пер-
вый эпизод (1–ая минута) [11]. 

При нормальной вегетативной реактивности зна-
чение ИН2/ИН1  находится в  диапазоне от 0,7  до 1,5; 
при гиперсимптатикотонической  — более 0,5, при 
асимпатикотонической — менее 0,7 [11]. Коэффициент 
резерва адаптации (КРА) рассчитывался по формуле 
ИН3/ИН2, где ИН3 — ортоположение с пятой минуты. 
Нормальный КРА расценивается в  диапазоне от 0,33 
до  3; недостаточный  — при КРА менее 0,33; избыточ-
ный — при КРА более 3 [12].

Расчет и статистический анализ результатов иссле-
дования проводился с  применением Exсel® 2016, IBM 
SPSS v. 17.0. С помощью критерия Колмогорова-Смир-
нова определялось подчинение признаков нормально-
му распределению. При отклонении от нормального 
распределения количественные признаки выражались 
как медиана и интерквартильный размах (25-й процен-
тиль — 75-й процентиль) — Ме [ИКР]], при подчине-
нии закону нормального распределения — как среднее 
значение с  его стандартным отклонением (M±σ). Для 
оценки межгрупповых различий в зависимости от ха-
рактера распределения применялись: критерий Манна-
Уитни (U), t-критерий Стьюдента, критерий Хи-квадрат 
Пирсона (χ2) для сравнения качественных показателей. 
Статистически значимым считался уровень р <0,05. 

Обследование больных проводилось на основе ин-
формированного добровольного согласия, согласно 
приказу № 390н Минздравсоцразвития РФ от 23 апреля 
2012 г. с соблюдением этических принципов (решение 
Этического Комитета от 25.06.2013).

Результаты

При исследовании социального статуса пациентов 
с  ХДН выявлено, что 30 (75,8%) обследованных были 
служащими, работа которых связана с  компьютером 
и лишь 10 (26,1%) пациентов были рабочими с подвиж-
ным образом жизни. 30 (75,8%) пациентов с ХДН свое 
самочувствие связывают с  отрицательными эмоцио-
нальными нагрузками. 

При ХДН диагностирован сопутствующий панкреа-
тит у 30 (75,8%) пациентов, хронический бескаменный 
холецистит — у 27 (66,8%), постхолецистэктемический 
синдром у 25 (63,6%), гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь у 32 (80,2%). 

У 19 (46,8%) пациентов с ХДН болевой синдром воз-
никал после приема пищи, наиболее часто локализуясь 
в  правом подреберье у  11 (29,0%) и  в эпигастральной 
области у  18 (44,9%) больных. Безболевой вариант 
встречался у 5 (12,3%) пациентов с ХДН. У большинства 
пациентов боли были «ноющего» характера (32 (80%)).

Пациенты с  ХДН предъявляли те или иные дис-
пепсические жалобы, которых не наблюдалось в  кон-
трольной группе (табл.  1): 22 (57%) отмечали от-
рыжку горечью, 31 (77,6%)  — чувство горечи во рту, 

21 (53%) — изжогу, метеоризм — 25 (53,3%) и кашицео-
бразный стул — 28 (71%). Астенический синдром опре-
делялся у  25 (63,3%) пациентов группы наблюдения 
(χ2=54,8, р=0,00037), и  проявлялся общей слабостью, 
раздражительностью, апатией, инсомнией. 

При общем осмотре у пациентов с ХДН кожные по-
кровы были сухие, снижены тургор и  эластичность, 
у 30 (74,3%) пациентов с ХДН на лице выявлены при-
знаки розеолезных высыпаний, у  17 (43,7%)  — эле-
менты гнойничковых высыпаний, у  7  — (17,9%) при-
знаки телеангиоэктазий. При осмотре язык покрыт 
бело-желтым налетом у 31 (78,9%) пациента, с остров-
ками десквамация эпителия  — у  7 (18,6%). Большин-
ство пациентов (34;86,1%) имели астенический тип 
телосложения со сниженным индексом массы тела 
по сравнению с  показателями контрольной группы 
(16,7±0,27 и 24,3±0,42 кг/м2, р=0,025).

У  пациентов с  ХДН по сравнению с  контрольной 
группой наблюдались снижение содержания обще-
го белка (62,24±0,17  и  72,3±0,21  г/л, р=0,00021), что, 
вероятно связано с  нарушением всасыванием белка 
в  ДПК. Также отмечалось снижение триглицеридов 
(0,42±0,0021  и  1,5±0,04  ммоль/л, р=0,022) и  повыше-
ние содержания амилазы (205,7±12,9  и  126,9±11,3  м
моль/л, р <0,01  ммоль/л) по сравнению с  контролем 
(126,9±11,3 ммоль/л, р=0,00018). 

На нарушение процессов мальабсорбции в ДПК так-
же указывает снижение жирорастворимых витамина 
В12 (188,0±0,21 и 328,6±18,9 пг/мл, р=0,0048) и 25-ОН 
витамина Д (26,87±0,12 и 64,7±1,25 нг/мл, р=0,018) у па-
циентов с ХДН по сравнению с контрольной группой. 

Таблица 1. Характеристика болевого 
и диспепсического синдромов у пациентов c ХДН
Table 1. Characteristics of pain and dyspeptic syndromes 
in patients with CDI

Параметр 
Parameter n (%) χ2 р

Безболевой вариант
Painless option 5(12,3%) 60,8 0,0022

Боль в правом подреберье
Pain in the right hypochondrium 11 (29,05) 38,4 0,0017

Боль в эпигастральной области
Pain in the epigastric region 18 (44,9%) 36,3 0,025

Ноющий характер боли
Aching nature of pain 32(80%) 18,1 0,0039

Отрыжка горечью
Belching bitter 22 (57%) 51,8 0,0013

Чувство горечи во рту
Feeling bitter in the mouth 31 (77,6%) 66,53 0,00217

Изжога
Heartburn 21 (53%) 20,2 0,000122

Метеоризм
Flatulence 25 (53,3%) 53,3 0,0014

Кашицеобразный стул
Mushy stool 28 (71%) 60,2 0,0018

Примечание: ХДН — хроническая дуоденальная недостаточность, 
р — достоверность, n — число больных
Note: CDI — chronic duodenal insufficiency, p — reliability, n — number of patients
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При изучении обмена железа выявлено сниже-
ние коэффициента насыщения трансферрина у  боль-
ных с  ХДН по сравнению с  контрольной группой 
(13,2±0,12% и 34,7±0,18%, р=0,04). 

При ХДН по сравнению с контролем выявлено су-
щественное повышение гастрина (29,7 [25,7;32,5] и 19,2 
[18,8;20,1] пмоль/л, р=0,0004) и  кортизола (471,8±1,09 
и  365,3±2,6  нмоль/л, р=0,000147). Уровень инсулина 
был существенно ниже показателей контрольной груп-
пы: (2,89 [2,5;3,0] и 3,8 [2,2;4,5] мкмоль/л, р=0,006).

По данным ФГДС у  пациентов, помимо признаков 
ХДН, выявлены следующие изменения: у  37 (93,3%) 
пациентов эритематозная гастропатия, у 27 (66,6%) — 
рефлюкс-эзофагит, у  17 (42,0%)  — атрофический га-
стрит, у  21 (53,3%)  — эрозивно-язвенные поражения 
слизистой. По данным гистологического анализа биоп-
сийного материала антрального отдела желудка у паци-
ентов с ХДН выявлены атрофия у 16 (42,0%) пациентов, 
кишечная метаплазия  — у  2 (5,6%) пациентов. У  всех 
больных отмечены морфологические изменения сли-
зистой ДПК: лимфоцитарная инфильтрация, хрониче-
ское воспаление; у 28 (70%) — атрофия.

При полостной манометрии у  пациентов с  ХДН 
в  сравнении с  показателями контрольной группы на-
блюдалось значимое повышение интрагастрального (119 
[114,126] и 70 [57;74,8] мм вод.ст. р=0,00012) и интрадуо-
денального давления (168 [165,172] и 116 [111,9;124] мм 
вод.ст., р=0,000029) Коэффициент отношения интраду-
оденального давления к  интрагастральному при ХДН 
составил 1,26 [1,19;1,32], что значительно ниже значений 
в контрольной группе (1,7 [1,0;2,4], р=0,00037).

В  таблице 2  представлены изменения миоэлектри-
ческой активности органов ЖКТ при ХДН. Значитель-
ный прирост Pi/Ps желудка в постпрандиальном пери-
оде (46,5±5,8%), вероятно обусловлен компенсаторной 
гипертрофией гладкой мускулатуры желудка у данной 
группы пациентов. Увеличение коэффициента соотно-
шения Pi/Pi+1  желудок/ДПК (17,43±2,46) у  пациентов 
с ХДН вызвано затрудненным прохождением пищевого 
комка через ДПК. Наблюдался неадекватный ответ ДПК 
на пищевую стимуляцию, выражающийся в снижении 
электрической активности ДПК (1,7±0,07%). Нормаль-
ные значения коэффициента ритмичности желудка 
(4,7±2,42) до пищевой стимуляции, постпрандиально 

Таблица 2. Показатели электрической активности ЖКТ у пациентов с ХДН по данным гастроэнтеромонитора
Table 2. Indicators of electrical activity of the gastrointestinal tract in patients with CDI according to (M ± σ)

Показа-
тели 

Indica-
tors

Зона
Zone

Натощак 
Fasting

P

Постпрандиально
Aft er meal

P
Пациенты 

с ХДН
Patients with 
CDI (n=40) 

(M±σ)

Контрольная 
группа

Control group
(n=30)
(M±σ)

Пациенты 
с ХДН 

Patients with 
CDI (n=40)

(M±σ)

Контрольная 
группа 

Control group
(n=30)
(M±σ)

Pi/Ps (%)

Желудок / Stomach 13,6 ±0,58 23,6±9,5 0,000 46,5±5,8 24,1±1,8 0,000

ДПК / Duodenum 4,4 ±1,02 2,1±0,68 0,000 1,7 ±0,07 2,18±0,17 0,000

Тощая / Jejunum 3,22±0,12 3,35±0,18 0,958 5,46±0,12 5,1±0,9 0,862

Подвздошная / Ileum 6,54±0,22 8,08±0,15 0,890 17,62±0,42 12,1±1,4 0,015

Толстая / Colon 69,01±4,14 64,04±3,16 0,622 39,62±2,45 76,2±8,2 0,000

Pi/P (i+1)

Отношение Ж/ДПК 
Relationship Stomach/ Duodenum 6,7 ±0,38 10,4±5,7 0,000 17,43 ±2,46 10,2±4,2 0,000

Отношение ДПК/Тощая 
Relationship Duodenum/ Jejunum 0,45±0,01 0,60±0,02 0,000 0,40±0,02 0,5±0,06 0,000

Отношение тощая/подвздошная 
Relationship Jejunum/ Ileum 0,46±0,04 0,40±0,01 0,425 0,36±0,08 0,32±0,12 0,874

Отношение подвздошная/толстая 
Ileum/ Colon 0,109±0,08 0,13±0,04 0,398 0,57±0,09 0,22±0,05 0,000

K ritm

Желудок / Stomach  4,7 ±2,42 4,85±2,1 0,883 3,9 ±0,11 4,71±0,18 0,001

ДПК / Duodenum  0,72 ±0,12 0,9±0,5 0,013 0,3±0,01 0,87±0,05 0,000

Тощая / Jejunum 2,26±0,51 3,43±0,18 0,03 1,519±021 3,26±0,11 0,003

Подвздошная / Ileum 3,077±1,39 4,99±0,29 0,021 2,44±0,08 5,11±0,21 0,017

Толстая / Colon 28,03±3,37 22,85±4,17 0,004 6,33±1,25 25,18±5,18 0,000

Примечание: признаки подчиняются закону нормального распределения (согласно критерию Колмогорова-Смирнова), представлены как М — средняя арифметическая, 
σ — стандартное отклонение), р — значение достоверности различий между группой наблюдения и контрольной группой пациентов (согласно t-критерию Стьюдента), 
n — число больных
ДПК — двенадцатиперстная кишка, ХДН — хроническая дуоденальная недостаточность. Pi — электрическая активность каждого органа ЖКТ, Pi/Ps — соотношение 
частотного и суммарного спектра в процентах, Pi/Pi+1 — отношение электрической активности вышележащего органа к нижележащем у, К ritm — коэффициент 
ритмичности, который представляет собой отношение длины огибающей спектра обследуемого отдела к ширине спектрального участка данного отдела
Note: signs obey the law of normal distribution (according to the Kolmogorov-Smirnov criterion), presented as M — arithmetic mean, σ — standard deviation), p — the significance of 
the reliability of differences between the observation group and control groups of patients (according to Student’s t-test), n — number of patients.
Duodenal ulcer — duodenum, CDI — chronic duodenal insufficiency. Pi is the electrical activity of each organ of the gastrointestinal tract, Pi / Ps is the ratio of the frequency and 
total spectrum in percent, Pi / Pi + 1 is the ratio of the electrical activity of the overlying organ to the underlying one, K ritm is the rhythm coefficient, which is the ratio of the length 
of the envelope of the spectrum of the examined section to the width of the spectral section of this section
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снижаются (3,9±0,11). Низкий коэффициент ритмич-
ности желудка сочетается с понижением данного пока-
зателя ДПК (0,72 ±0,12 натощак; 0,3±0,01, постпранди-
ально). Подобная связь с коэффициентом ритмичности 
по тощей кишке отсутствует. 

В  спектре частот, характерных для тощей, под-
вздошной и  толстой кишки различий по параметрам 
«Pi/Pi+1» и «Pi/Ps» натощак между группой пациентов 
с ХДН и контролем выявлено не было. Однако K ritm 
этих отделов кишечника при ХДН значимо отличался 
от контрольной группы, что свидетельствует о  нару-
шении моторно-эвакуаторной функции тонкой и обо-
дочной кишки у  пациентов с  ХДН в  тощаковую фазу. 
В  постпрандиальном периоде также установлено на-
рушение пропульсивной моторики во всех отделах 

пищеварительной трубки, что доказывает снижение 
коэффициента ритмичности двенадцатиперстной киш-
ки, тощей и  подвздошной кишки натощак в  1,5  раза 
в обе фазы исследования (р=0,000).

Анализ общего графика исследования миоэлектри-
ческой активности желудка, толстого и тонкого кишеч-
ника в трехмерном режиме у пациентов с ХДН показал 
повышение мощности сигнала желудка в  постпранди-
альном периоде и  снижение мощности сигнала ДПК 
и толстого кишечника по сравнению с уровнем натощак.

Анализ психоэмоциональных нарушений пока-
зал, повышение по сравнению с контрольной группой 
уровней ситуативной (57 [54;60] и 47,0 [45;50] баллов, 
р=0,0021) и  личностной тревожности (25,1 [22,6;27,4] 
и  21,9 [19,5;23,9] баллов, р=0,003) у  пациентов с  ХДН. 

Таблица 3. Функционирование ВНС у пациентов с ХДН (Me [ИКР])
Table 3. Th e functioning of the ANS in patients with HTN (Me [IQR])

Параметры 
Parameters

Пациенты с ХДН
Patients with CDI

(n=40)

Контрольная группа
Control group

(n=30)
р

AMo,% 94,0 [92,5;97,5] 48,3 [45,5;49,9] 0,00013

ΔX (с./s.) 0,03 [0,018;0,043] 0,24 [0,2;0,3] 0,00022

IN1 (усл.ед./ con.unit) 1110,4 [1077,5;1129,3] 115,0 [110,0;121,0] 0,00019

IN2 (усл.ед./ con. unit) 421,3 [396,5;459,2] 81,1 [80,9;81,2] 0,00054

IN3 (усл.ед. /con. unit) 121,7 [107,23;131,4] 61,2 [61,1;61,4] 0,00059

IN2/IN1 0,58 [0,53;0,65] 1,1 [1,05;1,17] 0,024

IN3/IN2 IN3/IN2=0,34[0,2;0,5] 1,32[1,31;1,33] 0,0016

Примечание: признаки не подчиняется закону нормального распределения (согласно критерию Колмогорова–Смирнова), представлены как Ме -медиана 
и интерквартильный размах (25-й процентиль — 75-й процентиль) — [ИКР]., р — значение достоверности различий между группой наблюдения и контрольной 
группой пациентов (согласно критерию Краскела–Уоллиса, n- число больных, ДПК-двенадцатиперстная кишка, ХДН- хроническая дуоденальная недостаточность. АМо 
(амплитуда моды) — число кардиоинтервалов, попавших в диапазон моды в процентах; ΔX — вариационного размаха — максимальная амплитуда колебаний значений 
кардиоинтервалов, ИН — индекс напряжения, ИН2/ИН1 — показатель вегетативной реактивности, ИН1 — клиноположение, ИН2 — ортоположение первый эпизод 
(1–ая минута), IN3/IN2- КРА- коэффициент резерва адаптации, ИН 3-ортоположение второй эпизод (5-ая минута)
Note: traits do not obey the law of normal distribution (according to the Kolmogorov-Smirnov criterion), presented as Me-median and interquartile range (25th percentile — 75th 
percentile) — [IQR]., P — significance of differences between the observation group and the control group of patients (according to the Kruskal-Wallis criterion, n is the number 
of patients, duodenal ulcer, duodenal ulcer, chronic duodenal insufficiency, chronic duodenal insufficiency. range — the maximum amplitude of f luctuations in the values of 
cardiointervals, IN — stress index, IN2 / IN1 — an indicator of autonomic reactivity, IN1 — wedge position, IN2 — orthoposition the first episode (1st minute), IN3 / IN2- CRA- 
adaptation reserve coefficient, IN 3- Orthopositional second episode (5th minute)

Рисунок 1. Балльная оценка функциональных состояний ВНС при ХДН
Figure 1. Scoring of functional states of VNS in CDI
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Показатели по шкале «экстраверсия-интроверсия» 
у  пациентов с  сопутствующей ХДН были ниже кон-
трольного уровня (8,92±0,29 баллов), что указывало на 
их склонность к интроверсии.

При изучении функционирования ВНС (табл.  3) 
по результатам кардиоритмографии (КРГ) при ХДН 
по сравнению с  контролем отмечено преобладание 
симпатического отдела ВНС: АМо составила 94,0 
[92,5;97,5] и 48,3 [45,5;49,9] % соотв., р=0,00013, вариа-
ционный размах (ΔX). 0,03[0,018;0,043] и  0,24 [0,2;0,3] 
соотв., р= 0,00022  и  IN1  1110,4 [1077,5;1129,3] усл.ед. 
и 115,0[110,0;121,0] соотв., р= 0,00019. У пациентов с ХДН 
по сравнению с  контролем выявлен асимпатикотони-
ческий тип вегетативной реактивности (IN2/IN1=0,58 
[0,53;0,65] и 1,1 [1,05;1,17] соотв., р=0,024) и недостаточ-
ный КРА (IN3/IN2=0,34[0,2;0,5] и 1,32[1,31;1,33] соотв., 
р=0,0016). Полученные данные КРГ на рисунке 1 пред-
ставлены в  форме лестницы состояний и  указывают, 
что большинство пациентов с  ХДН (33 (83,5%)) нахо-
дится на грани срыва адаптации ВНС. 

При проведении корреляционного анализа обнару-
жена умеренная прямая связь (r=0,447, р=0,007) между 
Pi/Pi+1 (Ж/ДПК) и АМо у пациентов с ХДН, что гово-
рит о регулирующем влиянии ВНС на гастродуоденаль-
ную моторику. 

Обсуждение

Наличие болей в эпигастрии у пациентов с ХДН мож-
но объяснить сопутствующим «гастростазом», что вы-
звано нарушением двигательной функции желудка. Ранее 
было отмечено с помощью гастрографии, что желудочная 
боль обусловлена своеобразным судорожным состоя-
нием желудка, характеризующимся резким повышени-
ем его тонуса, на высоте которого наблюдаются частые 
и быстрые сокращения (клоникотонус) [13]. Эти данные 
нашли свое подтверждение в ходе данного исследования. 
Так, по результатам изучения электрической активности 
натощак отмечается гипертония желудка и  ДПК. В  по-
спрандиальном периоде нарушение пропульсивной мото-
рики наблюдается во всех отделах желудочно-кишечного 
тракта, которое способствует появлению болей [14]. Про-
исхождение многочисленных диспепсических симптомов 
можно объяснить не только нарушением функциональ-
ного состояния ДПК, но и наличием сопутствующих за-
болеваний органов пищеварения. 

Определенное значение в  развитии болевого син-
дрома и  его выраженности у  пациентов с  ХДН имеет 
наличие вторичного солярита, обусловленного пере-
возбуждением симпатического и  парасимпатического 
отделов вегетативной нервной системы [15]. 

У  большинства пациентов установлена астения, 
проявляющаяся повышенной утомляемостью, раздра-
жительностью, апатией, нарушением сна, в возникно-
вении которых важное значение придают застою дуоде-
нального содержимого [16]. Развитие общих симптомов 
можно трактовать нарушением всасывания витаминов, 
микроэлементов и белков в ДПК, также установленным 
в нашем исследовании.

Многие патологические проявления в эксперименте 
после удаления ДПК вызываются выпадением эффек-
та дуоденальных гормонов (гастрина, секретина, холе-
цистокинина и др.) [17]. Причем, патология кишечной 
гормональной системы обладает действием не только 
в пределах желудочно-кишечного тракта, но и не пище-
варительными (трофическими) эффектами путем вза-
имодействия с  гормонами гипофиза и  гормонами же-
лез внутренней секреции [18]. В  нашем исследовании 
у пациентов с ХДН повышение гастрина вероятно свя-
зано с раздражающим действием ДГР на G-клетки в ан-
тральном отделе желудка. Уровень кортизола может 
меняться в следствие любого стрессового воздействия, 
срыва адаптации организма, наблюдаемого у пациентов 
с ХДН в форме повышенного тревожного восприятия 
окружающей среды. Снижение содержание инсулина 
у  пациентов с  ХДН по сравнению с  контролем может 
быть обусловлено снижением тонуса n. vagus, а также 
нарушением выработки «инсулярного гормона», инду-
цирующего выработку инсулина [19].

Заключение

Особенностью клинического течения хрониче-
ской дуоденальной недостаточности является преоб-
ладание диспепсических жалоб над болевым синдро-
мом. В периоды голодного и активного пищеварения 
синхронно нарушается моторно-эвакуаторная функ-
ция желудка, двенадцатиперстной кишки и  тонкой 
кишки. Установлено важное значение в  нарушении 
функционального состояния двенадцатиперстной 
кишки нейрогормональных факторов, включающих 
вегетативную нервную систему, психоэмоциональное 
состояние и  гастроинтестинальные гормоны. В  свя-
зи с  неманифестированным течением и  отсутствием 
специфических симптомов хронической дуоденаль-
ной недостаточности, в  обследовании пациентов для 
постановки диагноза необходимо использовать поми-
мо клинических данных, рентгенологические, эндо-
скопические, манометрические и  электрофизиологи-
ческие исследования.
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Primary Hyperparathyroidism 
with a Predominant Lesion 
of the Gastrointestinal Tract
Резюме
Первичный гиперпаратиреоз является достаточно распространенной патологией, однако, несмотря на это, врачи различных специально-

стей сталкиваются с трудностями при его диагностике. Многообразие клинических проявлений обуславливает длительный срок постановки 

диагноза и, как следствие, несвоевременность начала лечения. Описаны, с учетом патогенеза, основные симптомы данной патологии. Лабо-

раторными маркерами гиперпаратиреоза служат стойкое повышение уровня паратиреоидного гормона и гиперкальциемия. Визуализирую-

щие методы обследования используются для верификации заболевания. Прицельное ультразвуковое исследование паращитовидных желез 

необходимо проводить всем пациентам с подозрением на нарушение обмена кальция. 

В данной статье представлен клинический случай первичного гиперпаратиреоза с преимущественной гастроинтестинальной симптоматикой. 

Пациентка дважды госпитализировалась в стационар с различными клиническими проявлениями поражения органов желудочно-кишечного 

тракта. Были установлены такие патологии как эрозивный гастрит, терминальный илеит, хронический панкреатит, желчекаменная болезнь. 

Проводился дифференциальный диагноз с лимфомой тонкой кишки, болезнью Крона. Кроме того, имелась общемозговая симптоматика 

в виде заторможенности, быстрой истощаемости. Из-за тяжелых электролитных расстройств пациентка наблюдалась в реанимационном от-

делении. В связи с развитием механической желтухи выполнена эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография с папиллосфин-

ктеротомией. На основании гиперкальциемии, повышенного уровня паратиреоидного гормона, визуализации образования паращитовид-

ной железы по данным ультразвукового исследования был установлен диагноз первичного гиперпаратиреоза. В хирургическом отделении 

проведена аденомэктомия левой нижней паращитовидной железы. Больная была выписана с положительной динамикой в виде улучшения 

общего самочувствия, прекращения болевого синдрома, рвоты, расширения двигательной активности. Своевременная диагностика и ле-

чение первичного гиперпаратиреоза, на примере описанного случая, приводит к полному купированию симптомов и улучшению качества 

жизни пациентов. 

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, гиперкальциемия, паратиреоидный гормон
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Abstract
Primary hyperparathyroidism is a common pathology, but it is fact that doctors of various specialties run against difficulties in diagnosinging. The 

variety of clinical manifestations causes a long period of diagnosis and, late start of treatment. The main symptoms of this pathology are described 

taking into account the pathogenesis. The most common laboratory markers of hyperparathyroidism are incrising level of parathyroid hormone 

and hypercalcemia. Imaging examination methods are used to establish primary hyperparathyroidism. Targeted ultrasound examination of the 

parathyroid glands should be performed in all patients with suspected calcium metabolism disorders.

This article presents a clinical case of primary hyperparathyroidism with predominant gastrointestinal symptoms. The patient was twice admitted 

to the hospital with various clinical manifestations of damage to the gastrointestinal tract. Erosive gastritis, terminal ileitis, chronic pancreatitis, 

and cholelithiasis were identified. A differential diagnosis was made with small intestine lymphoma and Crohn’s disease. In addition, there were 

General cerebral symptoms in the form of lethargy, rapid exhaustion. Due to severe electrolyte disorders, the patient was observed in the intensive 

care unit. Due to the development of mechanical jaundice, endoscopic retrograde cholangiopancreatography with papillosphincterotomy was 

performed. Based on hypercalcemia, elevated parathyroid hormone levels, and visualization of parathyroid gland formation, the diagnosis of primary 

hyperparathyroidism was established based on ultrasound data. An adenomectomy of the left lower parathyroid gland was performed. in the surgical 

department. The patient was discharged with positive dynamics in the form of improvement in General health, cessation of pain, regress of vomiting, 

expansion of motor activity. Betimes diagnosis and treatment of primary hyperparathyroidism, on the example of the described case, leads to 

complete relief of symptoms and improvement of the quality of life of patients. 
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АД — артериальное давление, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, МЭН — множе-
ственная эндокринная неоплазия, ПГПТ — первичный гиперпаратиреоз, ПТГ — паратиреоидный гормон, СКФ — скорость клубочковой филь-
трации, УЗИ — ультразвуковое исследование, ЦНС — центральная нервная система, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЩФ — щелочная 
фосфатаза, ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия, CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Formula — сотрудничество 
в эпидемиологии хронических заболеваний почек), D-FIS — Daily Fatigue Investigation Scale — шкала оценки симптома усталости,  SD — standard 
deviation (стандартное отклонение)

Актуальность 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) (фиброзно-

кистозная остеодистрофия, болезнь Реклингхаузена, 
паратиреоидная остеодистрофия)  — эндокринное за-
болевание, обусловленное гиперпродукцией паратире-
оидного гормона (ПТГ) патологически измененными 
паращитовидными железами и характеризующееся на-
рушением обмена кальция и фосфора [1]. 

До недавнего времени ПГПТ рассматривался как 
редкое заболевание, имеющее выраженную клиниче-
скую картину с преимущественным поражением кост-
ной системы и почек. Первичные эпидемиологические 
исследования включали только тех больных, которые 
поступили в  стационар с  выраженными клинически-
ми проявлениями. Однако, в дальнейшем в странах за-
падной Европы, США при скрининговом определении 
уровня кальция в крови было выявлено, что истинный 
уровень заболеваемости гораздо выше и  включает 

значительное количество мягких и  бессимптомных 
форм, а клиническая картина характеризуется пораже-
нием различных органов и систем [2-5]. 

Распространённость ПГПТ составляет от 0,4  до 
18,8 случаев на 10 000 человек. Вариабельность данных 
является следствием отсутствия крупных междуна-
родных исследований с едиными стандартами диагно-
стики. Пик заболеваемости приходится на пациентов 
40-60  лет. Женщины заболевают в  2-4  раза чаще, чем 
мужчины, при этом большинство женщин заболевает 
в постменопаузе [5].

Среди этиологических факторов на долю аденомы 
паращитовидной железы приходится 80-85% случа-
ев, в 15-20% ПГПТ обусловлен гиперплазией несколь-
ких/всех околощитовидных желез, 1-5% составляют 
рак паращитовидных желез. Аденомой поражается, 
как правило, одна железа, чаще нижняя, однако гипер-
плазия может развиться в  одной, двух, трех или всех 
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4  паращитовидных железах. В  большинстве случаев 
(90-95%) ПГПТ является спорадическим [5]. Около 5% 
случаев ПГПТ входит в  состав множественной эндо-
кринной неоплазии (МЭН) — синдрома, обусловленно-
го развитием опухолей или гиперплазий в двух и более 
эндокринных органах. Также среди наследственных ва-
риантов описаны: синдром гиперпаратиреоза с опухо-
лью нижней челюсти, семейная гипокальцийурическая 
гиперкальциемия и  семейный изолированный гипер-
паратиреоз [6].

Патогенез клинических проявлений ПГПТ скла-
дывается из избыточной продукции ПТГ при сниже-
нии регулирующего влияния кальция на продукцию 
паратиреоидного гормона, что приводит к  его избы-
точному выделению, т.е. нарушению механизма от-
рицательной обратной связи. При гиперплазии па-
ращитовидных желез наблюдается повышение числа 
ПТГ-продуцирующих клеток. Избыток ПТГ повышает 
резорбцию костей остеокластами и  мобилизацию из 
них кальция и  фосфора. Одновременно усиливает-
ся абсорбция кальция в  кишечнике через стимули-
рующее влияние ПТГ на продукцию 1,25-(ОН)2-D3 
почками и  снижается его экскреция. Дополнительно 
избыток паратгормона нарушает и  внутриклеточ-
ный кальциевый гомеостаз, стимулируя выход ио-
нов кальция из клеток во внеклеточное простран-
ство. Снижение концентрации внутриклеточного 
кальция провоцирует нарушение кальцийзависимых 
процессов  — мышечного сокращения, проведение 
нервного импульса и свертываемости крови. Данные 
механизмы приводят к  развитию синдрома гипер-
кальциемии, отложению кальция в различных органах 
и тканях [7]. 

Значительные трудности в  диагностике этого за-
болевания объясняются многообразием клинических 
проявлений. Диагноз устанавливается на основании 
данных лабораторных исследований, выявлении стой-
кого повышения ПТГ и  гиперкальциемии. Однако 
определение уровня кальция не входит в рутинное био-
химическое исследование, что усложняет диагностиче-
ский поиск, удлиняет время до постановки правильно-
го диагноза.

В  качестве иллюстрации приводим описание кли-
нического случая ПГПТ.

Клиническое наблюдение

Больная Д., 56  лет, педагог по профессии, в  сентя-
бре 2019  г. была экстренно госпитализирована в  реа-
нимационное отделение в связи с резко возникшей вы-
раженной общей слабостью, тошнотой, многократной 
рвотой желудочным содержимым, болями в  верхней 
половине живота. 

Считает себя больной с июня 2019 г., когда впервые 
отметила появление болей в животе, стул со склонно-
стью к  запорам, общую слабость. В  течение трех по-
следующих месяцев дважды госпитализировалась по 
скорой помощи в  различные стационары г. Москвы 
с подозрением на острый панкреатит, где впоследствии 

диагноз не подтверждался. В  ходе обследования при 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) выявлен эро-
зивный гастрит, при эндосонографии — калькулезный 
холецистит, признаки папиллита, микрохоледохоли-
тиаз, диффузные изменения поджелудочной железы. 
Выполнена эндоскопическая ретроградная холангио-
панкреатография, папиллосфинктеротомия, дрениро-
вание желчных протоков. Однако боли в  животе со-
хранялись, в  связи с  чем проведено дополнительное 
обследование, выявившее конкременты в  почках по 
данным ультразвукового исследования (УЗИ); увели-
ченные до 7,8  мм в  диаметре лимфоузлы медиальнее 
купола слепой кишки при компьютерной томографии 
(КТ) органов мочевыводящей системы; многочис-
ленные полигональные плоские язвенные дефекты, 
прикрытые фибрином (терминальный илеит), при 
колоноскопии. Морфологическая картина была подо-
зрительна в  отношении лимфомы. В  биоптатах тер-
минального отдела подвздошной кишки обнаружены 
деформированные фрагменты слизистой оболочки 
с  неровной изъязвленной поверхностью, с  плотной 
диффузной инфильтрацией стромы лимфоцитоподоб-
ными клетками с  небольшой примесью плазмоцитов, 
нейтрофилов, ангиоматозом, фокусами грануляци-
онной ткани; на ограниченных участках встречались 
обрывки покровного эпителия, в толще — единичные 
деформированные крипты с  отсутствием бокаловид-
ных клеток. Однако при иммуногистохимическом ис-
следовании препаратов и ликвора данных за лимфому 
получено не было. 

При поступлении в  реанимационное отделение 
общее состояние пациентки тяжелое. Отмечена затор-
моженность, быстрая истощаемость. Больная малокон-
такта, отмечаются когнитивные нарушения. По  шка-
ле оценки усталости D-FIS (Daily Fatigue Investigation 
Scale — шкала оценки симптома усталости) — 23 балла. 
В  шкале 8  вопросов, касающихся проявлений устало-
сти, с пятью возможными ответами в диапазоне от от-
сутствия признака до его значительной выраженности 
(максимальный балл  — 32). Речь замедленная, тихая, 
осиплость голоса. Передвигалась с  трудом из-за вы-
раженной мышечной слабости. Кожные покровы блед-
ные, сухие, периферических отеков нет. Лимфоузлы 
не увеличены. Контуры шеи не изменены, щитовид-
ная железа не увеличена. Костно-мышечный аппарат 
без видимой патологии. Дыхание в  легких везикуляр-
ное, число дыхательных движений 18  в  минуту. Ритм 
сердца правильный с частотой сердечных сокращений 
109  уд/мин. Тоны сердца ясные, артериальное давле-
ние (АД) 130 и 100 мм рт. ст. на обеих руках. Язык сухой, 
обложен белесовато-желтым налетом. Живот обычной 
формы, мягкий, умеренно болезненный в околопупоч-
ной области. Печень по краю реберной дуги. Пери-
стальтика выслушивается. Стул со склонностью к  за-
порам, тип 2  и  3  по Бристольской шкале (Bristol stool 
scale), оформленный, коричневый без патологических 
примесей. Симптом поколачивания по поясничной об-
ласти отрицательный с обеих сторон. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное.
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В  общем анализе крови выявлена нормохромная 
нормоцитарная анемия легкой степени (гемоглобин — 
90 г/л, эритроциты — 3,06×1012/л, гематокрит — 27,1%). 

В биохимическом анализе крови: гипокалиемия до 
2,4 ммоль/л (3,44-5,3 ммоль/л), аспартатаминотрасфера-
за — 76 МЕ/л (5-34 МЕ/л), аланинаминотрансфераза — 
43 МЕ/л (0-32 МЕ/л), гамма-глутамилтранспептидаза — 
180 МЕ/л (9-39 МЕ/л), лактатдегидрогеназа — 728 МЕ/л 
(225-450  МЕ/л), креатинфосфокиназа  — 64  МЕ/л 
(33-211  МЕ/л), билирубин общий  — 15,1  мкмоль/л 
(1,7-20,5  мкмоль/л), мочевина  — 5,2  ммоль/л (2,5-
8,33  ммоль/л), креатинин  — 66  мкмоль/л (53-
88 мкмоль/л), альфа-амилаза — 96 МЕ/л (0-220 МЕ/л), 
глюкоза  — 6,1  ммоль/л (3,8-6,1  ммоль/л), щелочная 
фосфатаза — 135 МЕ/л (64-306 МЕ/л). 

При УЗИ органов гепатобилиарной системы выяв-
лены диффузные изменения печени, поджелудочной 
железы, конкременты желчного пузыря. При КТ го-
ловного мозга патологических изменений не получено. 
По данным эхокардиографии — локальная и  глобаль-
ная систолическая сократительная функция миокарда 
сохранена, гипертрофия левого желудочка. При обзор-
ной рентгенографии брюшной полости  — умеренный 
пневматоз толстой кишки, при пассаже бариевой взве-
си по тонкой кишке изменений не выявлено.

Проводился дифференциальный диагноз c лимфо-
мой тонкой кишки, болезнью Крона, неврологической 
патологией (инсультом, миастенией, синдромом Гийе-
на-Барре, очаговой патологией центральной нервной 
системы (ЦНС)). Учитывая неспецифическую клини-
ческую картину, полисистемность поражения, был за-
подозрен ПГПТ.

В  сыворотке крови обнаружено повышение уров-
ней ПТГ до 300,4 пг/мл (15-65 пг/мл) и кальция — до 
3,57  ммоль/л (1,9-2,75  ммоль/л), а  также уменьше-
ние 25-ОН витамина D –до 10,71  нг/мл (30-40  нг/мл) 
и магния — до 0,62 ммоль/л (0,66-1,07 ммоль/л). В био-
химическом анализе мочи получено снижение ка-
лия до 10,2  ммоль/л (20-80  ммоль/л), натрия  — до 
34 ммоль/л (40-220 ммоль/л) и повышение кальция — 
до 10,55 ммоль/л (2-6,4 ммоль/л). Скорость клубочко-
вой фильтрации (СКФ)  — 90  мл/мин/1,73м2 (по фор-
муле CKD-EPI (Chronic  Kidney  Disease  Epidemiology 
Collaboration), 2011).

При УЗИ щитовидной железы выявлены узловые 
образования щитовидной железы: в  среднем сегмен-
те изоэхогенное образование 19х9  мм неоднородной 
структуры, с  четким ровным контуром; в  верхнем 
сегменте — несколько гипоэхогенных образований до 
7  мм; кзади от среднего и  нижнего сегментов левой 
доли щитовидной железы  — гипоэхогенное образо-
вание 51×27×30  мм левой нижней паращитовидной 
железы.

Пациентка проконсультирована эндокринологом, 
который подтвердил наличие ПГПТ. Был сформули-
рован клинический диагноз «ПГПТ, висцеропатиче-
ская форма, тяжелое течение. Аденома левой ниж-
ней паращитовидной железы. Осложнения: Дефицит 
витамина D. Желчнокаменная болезнь. Папиллит. 

Микрохоледохолитиаз. Папиллосфинктеротомия, дре-
нирование желчных протоков от 19.08.2019  г. Моче-
каменная болезнь. Тяжелые водно-электролитные 
нарушения (гипокалиемия, гипонатриемия, гиперкаль-
циемия). Сопутствующее заболевание: Нормохромная 
нормоцитарная анемия легкой степени тяжести. Гипер-
тоническая болезнь II стадии, 1 степени, риск высокий». 

В  хирургическом отделении стационара проведе-
на аденомэктомия левой нижней паращитовидной 
железы. Морфологическое исследование установило 
образование солидно-трабекулярного строения из па-
ратиреоцитов с эозинофильной цитоплазмой, кровоиз-
лияниями, тонкой фиброзной капсулой (аденома пара-
щитовидной железы). 

Пациентка выписана с  положительной динамикой 
в виде прекращения болевого синдрома и рвоты, уве-
личения общей активности. На  момент выписки по 
шкале оценки усталости D-FIS — 12 баллов. Рекомен-
дован прием витамина D, кальция (под контролем), 
спиронолактона; исследование лабораторных показате-
лей в динамике; наблюдение у эндокринолога по месту 
жительства. 

В  настоящее время (на момент написания статьи) 
состояние пациентки удовлетворительное, ПТГ соста-
вил 82 пг/мл (15-65 пг/мл).

Обсуждение

ПГПТ часто не имеет типичной клинической кар-
тины и  может имитировать различные заболевания. 
Однако существуют характерные изменения, которые 
могут натолкнуть лечащего врача на предположение 
о возможном диагнозе ПГПТ, сопровождающимся по-
вышенной резорбцией костной ткани, гиперкальцие-
мией и отложением кальция в различных органах [7]. 

ПТГ высвобождает кальций из основного депо, 
что приводит к  уменьшению плотности костной тка-
ни  — паратиреоидной остеодистрофии с  поражением 
суставов и  развитием хондрокальциноза. Это может 
проявляться болевым синдромом различной степени 
выраженности и патологическими переломами. Одна-
ко, так как большинство больных ПГПТ  — женщины 
в постменопаузе, данные изменения можно принять за 
постменопаузальный или возрастной остеопороз. Без 
дополнительного лабораторного и инструментального 
обследования таких пациентов могут лечить препара-
тами кальция, что будет дополнительно усугублять ги-
перкальциемию и утяжелять течение заболевания [7]. 

Гиперкальциемия приводит к  развитию нефроли-
тиаза и  нефрокальциноза [8]. Могут выявляться оди-
ночные камни, множественные, конкременты в  обеих 
почках, состоящие из оксалатов или фосфатов кальция. 
Хирургическое удаление камней не приводит к  пол-
ному выздоровлению, конкременты возникают вновь, 
в том числе, и в оперированной почке. Имеются данные 
о регрессе мочекаменной болезни после хирургическо-
го лечения ПГПТ [9, 10]. При этом развитие хрониче-
ской болезни почек со сниженной клубочковой филь-
трацией приводит к необратимым изменениям. 
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Увеличение кальция во внеклеточном пространстве 
вызывает трансмембранный дисбаланс ионов, наруше-
ние формирования мембранного потенциала покоя, 
снижение скорости передачи нервных импульсов [7]. 
Это проявляется замедленным мышлением (брадиф-
ренией), быстрой утомляемостью, медленной речью, 
а также мышечной слабостью в результате нарушения 
нервно-мышечной передачи. 

В  последнее время активно обсуждается влияние 
ПГПТ на сердечно-сосудистые риски. Это может быть 
связано с прямым действием ПТГ и кальция. Возмож-
но развитие различных форм аритмии. Имеются дан-
ные, что при нормализации концентрации кальция 
и ПТГ, другие факторы риска не всегда возвращаются 
к  норме после паратиреоидэктомии. Считается, что 
артериальная гипертензия остается неизменной по-
сле паратиреоидэктомии у пациентов с манифестным 
ПГПТ [11]. 

Гастроинтестинальная симптоматика выявляется 
практически у половины больных с ПГПТ [12]. Паци-
енты могут предъявлять жалобы на отсутствие аппети-
та, запоры, тошноту, метеоризм, похудание. Развитие 
эрозивно-язвенных поражений желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) связано как с гиперкальциемией, так 
и  с  повышением секреции гастрина и  соляной кис-
лоты, которая возвращается к  норме после удаления 
субстрата повышения ПТГ. Течение язвенного пора-
жения при ПГПТ характеризуется более выраженной 
клинической картиной, более частыми обострениями, 
кровотечениями, плохо поддается терапии, в  отличие 
от язвенной болезни, обусловленной другими факто-
рами [12]. Также поражение слизистой оболочки ЖКТ 
может быть следствием гипергастринемии в  рамках 
синдрома МЭН. Нарушается моторика ЖКТ, что при-
водит к тошноте, рвоте, ослаблению перистальтики же-
лудка и кишечника, запорам, болевому абдоминально-
му синдрому.

Экспериментальные исследования показали, что 
гиперкальциемия способствует образованию камней 
поджелудочной железы, что вызывает обструкцию 
протоков и  развитие рецидивирующего панкреатита. 
Гиперкальциемия может активировать превращение 
трипсиногена в  трипсин [13]. Повышение концентра-
ции кальция также приводит к образованию желчных 
камней, холедохолитиазу с возможным развитием ме-
ханической желтухи.

В нашем клиническом случае при наличии полиси-
стемности поражений превалировала гастроэнтеро-
логическая и  неврологическая симптоматика. Имело 
место развитие эрозивного поражения верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта и кишечника. Выяв-
ленные изменения потребовали исключения других 
заболеваний (в  частности, лимфомы тонкой кишки, 
болезни Крона), что усложнило проведение дифферен-
циального диагноза и  увеличило время диагностиче-
ского поиска. 

Наличие желчнокаменной болезни, признаков обо-
стрения хронического панкреатита послужило при-
чиной неоднократных госпитализаций пациентки 

в  хирургические отделения, что также подтверждает 
трудности постановки правильного диагноза. 

Неврологические симптомы требовали исключения 
патологии центральной и  периферической нервной 
системы. 

Определенную сложность для диагностики пред-
ставляет собой нормокальциемический вариант ПГПТ 
[14]. Причиной выявления нормального уровня каль-
ция при ПГПТ может быть невысокая специфичность 
определения общего кальция в  крови, гемодилюция, 
синдром мальабсорбции, недостаточность витамина D. 
Для дальнейшего исследования рекомендуется опре-
деление уровня ионизированного и  альбумин-связан-
ного кальция, как показателей, обладающих большей 
чувствительностью [1]. 

У  больных с  ПГПТ часто наблюдается дефицит 
витамина D (25(ОН)D), который усугубляет проявле-
ния гиперпаратиреоза, сопровождающегося костной 
деструкцией, а  также повышенным риском развития 
послеоперационной гипокальциемии (синдром «голод-
ных костей») [14]. 

При проведении дифференциальной диагностики 
нормокальциемического варианта ПГПТ c наличием 
недостаточности витамина D со вторичным гиперпа-
ратиреозом на фоне дефицита витамина D используют 
фармакологические пробы — пробную заместительную 
терапию [14]. У пациентов с ПГПТ прием витамина D 
приведет к развитию гиперкальциемии при повышен-
ном уровне ПТГ, а у пациентов со вторичным гиперпа-
ратиреозом — к снижению/нормализации уровня ПТГ 
при нормокальциемии.

Многие исследователи считают различные формы 
ПГПТ проявлением различных стадий заболевания. 
Так динамическое наблюдение больных с  нормокаль-
циемическим вариантом продемонстрировало повы-
шение уровня кальция выше референсных значений 
у 30% обследуемых через 6-24 месяцев [15].

В качестве основного скринингового, а в большин-
стве случаев, и единственного метода визуализации из-
мененных паращитовидных желез является ультразву-
ковой метод. Однако его чувствительность составляет 
от 36 до 90% [16]. Результаты в значительной мере зави-
сят от опыта специалиста, проводящего исследование, 
объема паращитовидных желез и  размеров образова-
ния. При неприцельном исследовании врач ультразву-
ковой диагностики может не увидеть и не заподозрить 
патологию. Также метод является неинформативным 
при атипичной локализации паращитовидных желез. 
Кроме того, нижние паращитовидные железы мигри-
руют вместе с  тимусом из 3-его жаберного кармана 
и могут быть эктопированы. Так, по данным J.M. Ruda 
с соавторами, 2005 информативность УЗИ при множе-
ственных аденомах значительно ниже, чем при соли-
тарных, и составляет 16-30% [16]. 

Точная дооперационная топическая диагностика 
помогает оптимально спланировать последующее хи-
рургическое вмешательство, чему способствует приме-
нение нескольких визуализирующих методов, напри-
мер, УЗИ и сцинтиграфии (схема). 
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Схема. Алгоритм диагностики первичного гипер паратиреоза (адаптировано: Российская ассоциация 
эндокринологов. Первичный гиперпаратиреоз. Клинические рекомендации. 2016 [1])

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Определение уровня общего кальция в крови 

Уровень 

кальция 

повышен?  

Наличие симптомов, подозрение на ПГПТ? 

Определение уровня ионизированного и альбумин-

связанного кальция в крови 

Нет Да 

Определение уровня ПТГ 

(двухкратно) 

Определение уровня ПТГ 

(двухкратно) 

Уровень ПТГ 

повышен?  

Нет 

Уровень ПТГ 

повышен?  

Да Нет Да 

Другие 

причины  

Имеются 

клинические 

проявления?  

Нет Да 

Нормокальциемический 

вариант ПГПТ 

Другие 

причины  

Мягкая форма 

 

Манифестная 

форма 

Дообследование: 

- определение кальция и креатинина в суточной моче, определение уровня 25-OH 

витамина D, фосфора, щелочной фосфатазы крови;  

- ультразвуковое исследование органов брюшной полости, паращитовидных желез, 

компьютерная томография шеи с контрастированием 

- эзофагогастродуоденоскопия 

- сцитиграфия щитовидной железы с 99m Тс по показаниям) 

Исключение:  

- дефицита витамина D (пробная терапия); 

- снижения скорости клубочковой фильтрации <ХБП 3С; 

- приема препаратов, влияющих на кальциевый обмен; 

- синдрома мальабсорбции; 

- алиментарного дефицита кальция 
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Scheme. Algorithm for the diagnosis of primary hyperparathyroidism (ad. Russian assosiation of endocrinologists. 
Рrimary heperparathyroidism. Clinical trials, 2016 [1]) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Scheme. Algorithm for the diagnosis of primary hyperparathyroidism (ad. Russian assosiation of 

endocrinologists. Рrimary heperparathyroidism. Clinical trials, 2016 [1])  

 

Measuring the level of total calcium in the blood 

Elevated 

level of 

calcium? 

Presence of symptoms, suspicion of primary hyperparathyroidism? 

Measuring the level of ionized and albumin-bound calcium in 

the blood 

No Yes 

Determination of parathyroid hormone 

level (twice) 
Determination of parathyroid hormone 

level (twice) 

Elevated level of 

parathyroid hormone? 

No 

Elevated level of 

parathyroid hormone? 

Yes No Yes 

Other 

causes 

Are there any clinical 

manifestations? 

No Yes 

Normocalcemic primary 

hyperparathyroidism 

Other 

causes 

Asymptomatic primary 

hyperparathyroidism  

Classical primary 

hyperparathyroidism   

Further investigation: 

- determination level of calcium and creatinine in daily urine; 

- determination level of of 25-OH vitamin D, phosphorus, alkaline phosphatase; 

- calculation of the glomerular filtration rate; 

- ultrasound examination of abdominal cavity and parathyroid glands; 

- computed tomography of the neck with contrast;  

- esophagogastroduodenoscopy;  

- scintigraphy with 99m Tc 

Exception: 

- vitamin D deficiency (trial therapy); 

- reduction of glomerular filtration rate <CKD 3С; 

- taking medications that affect calcium metabolism; 

- malabsorption syndrome; 

- nutritional deficiency of calcium 
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Методом выбора терапии ПГПТ является хирурги-
ческое лечение — удаление патологически измененных 
паращитовидных желез. Согласно консенсусу Европей-
ского общества хирургов [17], а также российским кли-
ническим рекомендациям [1], показаниями к хирурги-
ческому лечению являются:

• концентрация общего кальция в  сыворотке крови 
на 0,25 ммоль/л (1 мг%) выше нормы; 

• снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2;
• наличие висцеральных проявлений ПГПТ; 
• суточная экскреция кальция более 400 мг в сутки; 
• снижение минеральной плотности кости в лучевой, 

бедренных костях или в  позвонках менее -2,5  SD 
(standard deviation, стандартное отклонение) по 
Т-критерию; 

• переломы в анамнезе и/или рентгенологически вы-
явленные переломы тел позвонков;

• возраст менее 50 лет.
Рекомендуется интраоперационное определение 

ПТГ, как маркера эффективного хирургического лече-
ния. Критерием эффективности лечения является сни-
жение уровня ПТГ не менее чем на 50% от исходного 
значения через 10 минут после удаления аденомы око-
лощитовидной железы [18].

Консервативное ведение пациентов с  ПГПТ, кото-
рым не показано оперативное лечение (мягкие формы), 
включает диету с ограничением потребления кальция, 
назначение антирезорбтивных препаратов (бифосфо-
наты, деносумаб), кальцимиметиков (цинакальцет).

Выводы 

В настоящее время ПГПТ — нередкое заболевание, 
и  может встретиться в  практике врача любой специ-
альности. Многообразие различных клинических 
симптомов длительное время затрудняет постановку 
правильного диагноза. При атипичном течении га-
строэнтерологических заболеваний (язвенная болезнь 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, хронический 
панкреатит, желчнокаменная болезнь, эрозивно-яз-
венные поражения кишки) необходимо учитывать ве-
роятность наличия патологии паращитовидных желез 
и  дообследовать пациента согласно вышеуказанному 
алгоритму (схема). 

Длительное течение ПГПТ приводит к  стойким 
органическим нарушениям. Однако при своевремен-
но установленном диагнозе и  хирургическом лечении 
прогноз для пациента благоприятный, и значительная 
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Результаты применения пульсоксиметра в домашних условиях у пациентов с COVID-19, 
выписанных из отделения неотложной помощи, как показания к  госпитализации
Novel Use of Home Pulse Oximetry Monitoring in COVID-19 Patients Discharged From 
the Emergency Department Identifies Need for Hospitalization.

Sonia Shah, Kaushal Majmudar, Amy Stein, Nita Gupta, Spencer Suppes, Marina Karamanis, Joseph Capannari, Sanjay Sethi, Christine Patte

Введение
Целью исследования явилась оценка уровня сатурации кислорода (SpO2), измеряемой пациентами с исходно нетяжелой формой COVID-19, 
с помощью пульсоксиметрии в домашних условиях для определения показаний к госпитализации.

Методы
Набор пациентов в исследование проводился в отделениях неотложной помощи и амбулаторных центрах тестирования на COVID-19. 
Каждому пациенту был выдан пульсоксиметр и было предписано регистрировать уровень SpO2 каждые 8 часов. Пациенты были про-
инструктированы о необходимости госпитализации в отделение неотложной помощи при уровне SpO2<92% или при необходимости в 
экстренной медицинской помощи по другим причинам. Для оценки связи между госпитализацией и уровнем SpO2<92% по результатам 
пульсоксиметрии в домашних условиях у пациентов с COVID-19 использовалась оценка относительного риска.

Результаты
В скрининге находились 209 пациентов с подозрением на COVID-19, из которых у 77 пациентов был выявлен положительный результат на 
COVID-19, эти пациенты были включены в исследование. Последующая госпитализация произошла у 22 из 77 (29%) пациентов. Снижение 
уровня SpO2 <92% в состоянии покоя было связано с повышенной вероятностью госпитализации по сравнению с SpO2 ≥92% (относитель-
ный риск=7,0, 95% доверительный интервал=3,4–14,5, p <0,0001). Уровень SpO2 <92%, определенный при пульсоксиметрии в домашних 
условиях, также был связан с повышенным риском госпитализации в отделение интенсивной терапии, риском развития острого респира-
торного дистресс-синдрома и септического шока. В нашей когорте у 50% пациентов, которые были госпитализированы, причиной госпи-
тализации послужило только выявление низкого SpO2 в домашних условиях без появления дополнительных симптомов. Треть (33%) не 
госпитализированных пациентов заявили, что они бы вернулись в отделение неотложной помощи, если бы у них не было пульсоксиметра, 
показания которого позволяли им осознать стабильность их состояния.

Заключение
Это исследование показало, что домашний пульсоксиметрический мониторинг позволяет определить необходимость госпитализации у 
пациентов с исходно нетяжелой формой COVID-19, наблюдающихся в домашних условиях. Критерием для необходимости госпитализации 
был уровень SpO2 менее 92%. У половины пациентов, которые были госпитализированы с SpO2 <92% не обнаруживалось других симпто-
мов. Домашний мониторинг SpO2 также снижает количество ненужных повторных госпитализаций.
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The Case of Bradycardia Occured 
in the Setting of Hyperkalemia in a Patient 
in Ambulatory Hemodialysis Department
Резюме
В статье представлено клиническое наблюдение развития брадикардии у 64-летней пациентки с хроническим заболеванием почек, на-

ходящейся на лечении в отделении амбулаторного гемодиализа. При регистрации электрокардиограммы была зафиксирована аритмия 

в виде ритма из атриовентрикулярного соединения. Характерные изменения на электрокардиограмме, наличие факторов риска, данные до-

полнительно собранного анамнеза позволили предположить развитие опасного состояния — гиперкалиемии. Диагноз подтвердился после 

определения уровня сывороточного калия. Приведенный случай иллюстрирует необходимость рассматривать вероятность гиперкалиемии 

у пациентов с хроническим заболеванием почек, включая находящихся на гемодиализе. При возникновении характерных клинических про-

явлений и изменений на электрокардиограмме необходимо как можно быстрее определить сывороточное содержание калия для своевре-

менной и адекватной коррекции электролитного нарушения.

Ключевые слова: брадикардия, узловой ритм, нарушения ритма сердца, гиперкалиемия, калий, факторы риска, хроническое заболева-

ние почек, гемодиализ
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Abstract
The presented article contains the clinical observation of bradycardia development in 64-year-old patient with chronic kidney disease who was in ambulatory 

treatment at the hemodialysis department. During electrocardiogram recording an arrhythmia was detected as a junctional rhythm. The specific changes on 

electrocardiogram, presence of risk factors, and data of additional collection of history disease allowed purposing the development of dangerous condition — 
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hyperkalemia. The diagnosis was confirmed after detection of the serum potassium level. This case illustrates the necessity to consider the possibility of 

hyperkalemia in patients with chronic kidney diseases including those who undergoing hemodialysis treatment. Relevant clinical manifestations and changes 

on the electrocardiogram require the urgent assessment of the serum potassium level for timely and adequate correction of the electrolyte disorder.

Key words: bradycardia, junctional rhythm, cardiac arrhythmias, hyperkalemia, potassium, risk factors, chronic kidney disease, hemodialysis
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АВ — атриовентрикулярный, АГ — артериальная гипертензия ,АД — артериальное давление, К+ — калий, МК — митральный клапан, ХБП — 
хроническая болезнь почек, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма

Введение
Среди электролитных нарушений, развивающихся 

при хронической болезни почек (ХБП), нередко на-
блюдается гиперкалиемия, определяемая при сыво-
роточной концентрации калия (К+) больше верхней 
границы нормального диапазона (>5,5 ммоль/л) [1, 2]. 
Тяжёлая гиперкалиемия  — опасное состояние, требу-
ющее неотложных вмешательств в связи со способно-
стью вызывать жизнеугрожающие нарушения ритма 
и проводимости, вплоть до остановки сердца и смерти. 
Электрокардиограмма (ЭКГ)  — является доступным 
диагностическим инструментом в  выявлении гипер-
калиемии. Исходя из понятий клинической значимо-
сти, характер ЭКГ-изменений является более важным 
предиктором исхода, чем фактический уровень К+ 

в крови [3]. 
Некоторые хронические заболевания увеличивают 

риск гиперкалиемии, в особенности прогрессирующая 
ХБП, хроническая сердечная недостаточность, сахар-
ный диабет 2 типа, артериальная гипертензия (АГ) [4]. 

Кроме того, некоторые препараты повышают уровень 
сывороточного К+, в частности ингибиторы ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы, антагонисты ре-
цепторов ангиотензина II, калийсберегающие диурети-
ки и нестероидные противовоспалительные препараты 
[5, 6]. Нерациональное употребление К+ в  пищевых 
продуктах с высоким его содержанием даже при отсут-
ствии нарушения концентрации К+ в  сыворотке кро-
ви также может сопровождаться неблагоприятными 
сердечно-сосудистыми и  почечными событиями [7]. 
Факторы риска развития гиперкалиемии представлены 
в таблице 1 [5].

Клинические проявления тяжелой гиперкалиемии, 
такие как артериальная гипотензия, шок, выраженная 
слабость до полной неспособности к  движению в  ко-
нечностях и  остановка сердца легко могут ошибочно 
быть приняты за ухудшение основного заболевания 
[3]. В  таких случаях ЭКГ-изменения помогают поста-
вить правильный диагноз до измерения сывороточно-
го уровня К+ [3, 8]. 

Таблица 1. Факторы риска развития гиперкалиемии*
Table 1. Risk factors for the development of hyperkalemia*

Клинические факторы риска
Clinical Risk Factors

Влияния медикаментозных препаратов 
Medication Exposure

Мужской пол/Male gender Калиевые пищевые добавки/Potassium supplements

Белая раса/Caucasian Пенициллин G/Penicillin G

Сахарный диабет/Diabetes mellitus Дигоксин/Digoxin

Сердечно-сосудистые заболевания/
Cardiovasular diseases

Нестероидные противовоспалительные препараты/
Nonsteroidal anti-infl ammatory drugs

Хроническая сердечная недостаточность/
Chronic heart failure

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, антагонисты рецепторов 
ангиотензина II/
Angiotensin-converting enzyme inhibitors angiotensin receptor blocker

Острое повреждение почек/Acute kidney injury Антагонисты минералокортикоидных рецепторов/
Mineralocorticoids receptor antagonist

Хроническая болезнь почек/Chronic kidney disease β-адреноблокаторы/β-adrenergic blockers

Ацидоз/Acidosis Гепарин/Heparin

Обструкция мочевых путей/Urinary tract obstruction Амилорид, триамтерен, триметоприм, пентамидин
amiloride, triamterene, trimethoprim, pentamidine

*Примечание: Адаптировано из J.R. Montford et al. [5]
*Note: Adapted from J.R. Montford et al. [5]
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Тяжёлая гиперкалиемия вызывает замедление ско-
рости проведения в системе Гиса-Пуркинье, что может 
проявляться разнообразными нарушениями проводи-
мости. На  ЭКГ могут регистрироваться выраженная 
брадикардия или остановка синусового узла, с появле-
нием замещающих узловых или идиовентрикулярных 
ритмов, различные нарушения атриовентрикулярной 
(АВ) проводимости, вплоть до полной поперечной бло-
кады [3, 9, 10]. Об одном из таких вариантов нарушений 
ритма, развившегося у  пациентки с  ХБП, свидетель-
ствует и наше наблюдение.

Клинический случай 

Пациентка К., 64  года, с  2013г. находится на амбу-
латорном лечении в отделении гемодиализа по поводу 
ХБП V стадии как исход хронического мезангиопроли-
феративного гломерулонефрита, хронического тубуло-
интерстициального нефрита, заместительная почечная 
терапия гемодиализом с 10.07.2013г; нефрогенная ане-
мия; симптоматическая АГ 3 степени.

Болеет гломерулонефритом с  1976г., когда в  анали-
зах мочи впервые была выявлена протеинурия до 1 г/л, 
с 1985г. периодически возникали отеки на ногах до уров-
ня колен, по поводу чего обратилась в лечебное учреж-
дение, была обследована, консультирована нефрологом. 
В 1985г. был выставлен диагноз хронический гломеру-
лонефрит с сохраненной функцией почек, получала ле-
чение (гепарин, дипиридамол, делагил, аскорутин).

В  1990г. выполнена пункционная биопсия почки. 
Заключение: хронический мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит с умеренным тубуло-интерстициаль-
ным компонентом, в сочетании с хроническим тубуло-
интерстициальным нефритом.

С  1990г. в  домашних условиях регистрировалась 
АГ со значениями артериального давления (АД) 180-
220/100-120 мм рт. ст., по поводу чего назначались ан-
тигипертензивные препараты. В то время уровни моче-
вины и креатинина сыворотки крови были в пределах 
нормальных значений.

В течение долгого периода времени — до 2011г. — 
больная к нефрологу не обращалась, не обследовалась, 
уровни креатинина, мочевины, электролитов опреде-
ляла крайне редко, в доступной нам информации мы не 
нашли эти данные. В январе 2011г. во время плановой 
госпитализации была выявлена азотемия: мочевина сы-
воротки крови 15 ммоль/л, креатинин — 0,28 ммоль/л, 
СКФ 16 мл/мин/1,73м2 (по CKD-EPI). После выписки из 
стационара в течение года нефролога не посещала.

Однако, со слов больной, её состояние начало ухуд-
шаться: в январе 2012г. появились и начали нарастать 
тошнота, рвота, выраженная слабость, одышка в покое, 
АГ не поддавалась самостоятельной коррекции (препа-
раты не помнит). При обследовании (05.03.2012г.) вы-
явлены уровни мочевины 36,0  ммоль/л и  креатинина 
1,02 ммоль/л, СКФ 3 мл/мин/1,73м2 (по CKD-EPI), К+ — 
4,6  ммоль/л. В  мае 2012г. по жизненным показаниям 
была начата заместительная почечная терапия методом 
программного гемодиализа, на фоне чего состояние 

значительно улучшилось: уменьшились тошнота, 
слабость, одышка, снизилось АД до 140/80  мм рт.ст., 
уровни мочевины (до 25  ммоль/л) и  креатинина (до 
0,6  ммоль/л). Уровень К+ при плановых тестах варьи-
ровал в пределах 3,1-5,4 ммоль/л. По данным карты от-
деления гемодиализа, ранее эпизодов клинически вы-
раженной гиперкалиемии у пациентки не наблюдалось.

Дополнительные обследования во время посещения 
отделения гемодиализа:

24.07.2020  г.: по данным эхокардиографии вы-
явлены дополнительные поперечные трабекулы ле-
вого желудочка (в  области верхушки), гипертрофия 
миокарда левого желудочка (масса миокарда левого 
желудочка  — 257,68  г, индекс массы миокарда лево-
го желудочка  — 154,3  г/м2), отмечены умеренное рас-
ширение полости левого предсердия (диаметр левого 
предсердия  — 4,8  см), удовлетворительная сократи-
мость миокарда (сократимость 36%, фракция выброса 
по Teichholz 64,6%). Давление в  легочной артерии со-
ставило 24 мм рт.ст. Также обнаружена умеренная не-
достаточность митрального клапана (МК) (уплотнение 
створок МК с участками фиброза, кальциноз (1-2 сте-
пени) задней створки МК, некоторое ограничение под-
вижности створок МК). Данных в  пользу нарушения 
локальной сократимости не выявлено.

28.07.2020  г.: при суточном мониторировании ЭКГ 
на фоне синусового ритма выявлены следующие его 
нарушения: одиночная наджелудочковая экстрасисто-
лия — 175 в сутки; групповая (3-4 комплекса) наджелу-
дочковая экстрасистолия — 4 в сутки; одиночная моно-
морфная желудочковая экстрасистолия  — 3  в  сутки. 
Средняя частота сердечных сокращений (ЧСС) днем — 
82  сокр./мин., минимальная 57  сокр./мин., максималь-
ная 132  сокр./мин.; средняя во время ночного сна  — 
60 сокр./мин., минимальная 51 сокр./мин., максимальная 
82 сокр./мин. Диагностически значимых изменений про-
цессов реполяризации в ходе исследования не выявлено.

Данные лабораторных исследований (табл.  2) 
18.08.2020г.

В последнее посещение больной отделения гемоди-
ализа, когда был выявлен уровень К+ 5,4 ммоль/л, ЭКГ 
не регистрировалась. 

Регулярно по поводу АГ принимает моксонидин 
0,2  мг 2  р/сут, карведилол 12,5  мг 2  р/сут, амлодипин 
10 мг/сут. 

25.08.2020г. пациентка перед поездкой на очередной 
сеанс гемодиализа почувствовала себя плохо: беспоко-
или выраженная слабость, сонливость, головокруже-
ние, нарастала тошнота, однократно была рвота желу-
дочным содержимым. Однако больная отправилась на 
процедуру гемодиализа. По пути в отделение гемодиа-
лиза повысилось АД до 160/100 мм рт. ст., больная при-
няла комбинированную таблетку, содержащую капто-
прил 50 мг и гидрохлоротиазид 25 мг. 

В  отделении гемодиализа при подключении к  ап-
парату в  08:10  на мониторе зафиксирована брадикар-
дия с  ЧСС 30-32  уд/мин, АД 90/60  мм рт. ст. Оказана 
помощь (08:15): атропин 2 мг в/в, мезатон 10 мг в/в — 
без  существенного эффекта. На  ЭКГ (08:15): ритм из 
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АВ-соединения с  одновременным возбуждением пред-
сердий и  желудочков, ЧСС 44  сокр./мин, низкий воль-
таж ЭКГ в стандартных и усиленных отведениях с мак-
симальной амплитудой зубца R в  отведении I 4  мм. 
Регистрируются высокие заостренные симметричные 

положительные зубцы Т в  отведениях V2-V4, QRS  — 
0,11”, QT (абс.) — 0,58”, QT (корр.) — 0,49” (рис. 1).

В  08:30  проведен совместный осмотр врачами от-
деления гемодиализа и сотрудником кафедры терапии 
ФИПО им. проф. А.И. Дядыка.

Таблица 2. Данные лабораторных исследований
Table 2. Results of laboratory tests

Показатель/
Parameter

Данные на 18.08.2020 г./
Results on 18.08.2020

Единицы измерения/
Units

Норма*/
Normal range*

Эритроциты/Red blood cells 3,15 1012/л / 1012/L 3,70-4,70

Гемоглобин/Hemoglobin 95 г/л / g/L 115-145

Цветовой показатель/Cell-color ratio 0,9 – 0,85-1,05

Лейкоциты/White blood cells 3,3 109/л / 109/L 4,00-10,00

Тромбоциты/Platelets 166 109/л / 109/L 170,00-400,00

СОЭ/ESR 24 мм/час / mm/h 3,00-20,00

Палочкоядерные нейтрофилы/Band neutrophils 3 % 1,00-6,00

Сегментоядерные нейтрофилы/Segmented neutrophils 56 % 47,00-72,00

Эозинофилы/Eosinophils 1 % 1,00-5,00

Моноциты/Monocytes 5 % 3,00-12,00

Лимфоциты/Lymphocytes 35 % 19,00-37,00

Кальций общий/Calcium 2,09 ммоль/л / mmol/L 2,20-2,55

Фосфор неорганический/Inorganic phosphorus 2,06 ммоль/л / mmol/L 0,81-1,45

Железо сыворотки/Serum iron 19,2 мкмоль/л / μmol/L 10,70-32,20

Кальций ионизированный/Ionized calcium 1,06 ммоль/л / μmol/L 1,10-1,30

К+ 5,4 ммоль/л / mmol/L 3,50-5,50

Общий белок/Total blood protein 77 г/л / g/L 64,00-83,00

Мочевина/Blood urea 20,1 ммоль/л / mmol/L 3,50-7,20

Креатинин/Creatinine 0,779 ммоль/л / mmol/L 0,044-0,08

Глюкоза/Blood glucose 5,3 ммоль/л / mmol/L 4,10-6,10

Билирубин общий/Total bilirubin 12,1 мкмоль/л  / μmol/L 5,00-21,00

Билирубин непрямой/Indirect bilirubin 12,1 мкмоль/л / μmol/L расчетный показатель
calculated unit

Аланинаминотрансфераза/Alanine aminotransferase 34 Ед./л / U/L 7-56

Аспартатаминотрансфераза/Aspartate aminotransferase 18 Ед./л / U/L 5-40

*Примечание: нормальные значения приведены в соответствии с референтными значениями лаборатории, в которой определялись клинические и биохимические 
параметры больной. СОЭ — скорость оседания эритроцитов; К+ — калий
*Note: normal values are given in accordance with the reference values of the laboratory in which the clinical and biochemical parameters of this patient were determined. 
ESR — erythrocyte sedimentation rate; К+ — potassium

Рисунок 1. Электрокардиограмма больной, зарегистрированная во время эпизода брадикардии, ЧСС 44 сокр./мин.
Figure 1. Patient’s electrocardiogram recorded during an episode of bradycardia, heart rate 44 beats/min.
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Объективно: общее состояние средней степени тя-
жести. В сознании, контакт с больной ограничен, глаза 
прикрыты, заторможена. Кожные покровы чистые, по-
вышенной влажности, бледные. Перкуторно над легки-
ми симметрично ясный легочный звук, аускультативно 
в легких дыхание везикулярное, хрипов и крепитации 
нет, частота дыхательных движений 18 в мин. Деятель-
ность сердца ритмичная, тоны глухие, акцент II тона 
над аортой, систолический шум на верхушке. ЧСС 32-
40  уд/мин (данные кардиомонитора в  течение всего 
периода осмотра), АД 120/90 мм рт.ст. При пальпации 
живот мягкий, безболезненный, отрезки кишечника 
обычных свойств. Пастозность голеней. 

При беседе с  больной выяснилось, что накануне 
употребляла в пищу арбуз, салат из помидоров с зеле-
нью (петрушкой).

На основании жалоб (выраженная слабость, сон-
ливость, тошнота, рвота), анамнеза (нарушение со-
блюдения низкокалиевой диеты), специфичных дан-
ных ЭКГ-исследования (впервые выявленный узловой 
ритм, высокие остроконечные симметричные зубцы Т 

в отведениях V2-V4, удлинение интервала QT), было вы-
сказано предположение о гиперкалиемии.

Анализ крови на К+ (экземпляр крови был 
взят в  срочном порядке в  08:15, результат получен 
в 08:35) — 7,2 ммоль/л. 

Принято решение продолжить процедуру гемодиа-
лиза. Начато лечение: глюконат кальция 10% 30 мл в/в, 
метоклопрамид 2 мл в/м, фуросемид 20 мг в/в, глюкоза 
20 % 30 мл в/в. Пациентка была оставлена под наблю-
дением врачей отделения, были подключены необходи-
мые ресурсы для проведения сердечно-легочной реа-
нимации в случае необходимости.

Проводился бикарбонатный гемодиализ продолжи-
тельностью 3 часа. Состав диализной жидкости: Na+ — 
136 ммоль/л, HCO3¯ — 34 ммоль/л; температура диали-
зата составляла 37,5°С. Скорость кровотока составляла 
150 мл/мин, скорость потока диализата — 300 мл/мин.

На 75-й минуте процедуры гемодиализа брадикар-
дия разрешилась по данным монитора. Продолжитель-
ность сеанса гемодиализа составила 3 часа. Состояние 
расценивалось как удовлетворительное.

Рисунок 2. Электрокардиограмма больной, зарегистрированная после оказания помощи (09:30), ЧСС 73 сокр./мин.
Figure 2. Th e patient’s electrocardiogram recorded aft er urgent medical care provided (02:00 p.m.), heart rate 73 beats/min.
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В  09:30  часов была повторно зарегистрирована 
ЭКГ, на которой отмечена положительная динамика: 
восстановился синусовый ритм, регулярный с  ЧСС 
75  сокр./мин, увеличился вольтаж зубцов желудочко-
вого комплекса QRS до 8 мм, длительность QRS — 0,08”, 
нормализовался интервал QT: QT (абс.)  — 0,40”, QT 
(корр.) — 0,44”, интервал PQ — 0,22” (рис. 2).

Повторный анализ крови на К+ (ответ полу-
чен в  10:00)  — 5,8  ммоль/л. Пациентка чувствова-
ла себя удовлетворительно, жалоб не предъявляла. 
В 14:00 25.08.2020г. была отправлена домой с рекомен-
дациями соблюдать низкокалиевую диету и принимать 
полистиренсульфонат натрия 15 г 3 р/сут.

27.08.2020г. уровень сывороточного К+ — 5,2 ммоль/л.

Обсуждение и заключение

Представленный случай на наш взгляд интересен 
тем, что гиперкалиемия манифестировала развитием 
брадикардии, выявленной на мониторе ЭКГ во время 
сеанса гемодиализа, и была обусловлена узловым рит-
мом. Для уточнения причины обнаруженной аритмии 
собран более детальный анамнез и определён сыворо-
точный уровень К+, что позволило диагностировать 
жизнеугрожающее состояние — гиперкалиемию. 

К+ является ключевым элементом в  поддержании 
электрического потенциала клеточной мембраны. 
На ЭКГ ранними проявлениями гиперкалиемии явля-
ются «остроконечные» зубцы Т, более заметные в пре-
кордиальных отведениях (V2-V4) [5], что и наблюдалось 
у нашей больной. В случаях значительного нарастания 
концентрации К+ происходит задержка проведения 
в АВ-узле и системе Гиса-Пуркинье за счет укорочения 
потенциала действия и удлинения 4 фазы диастоличе-
ской деполяризации. На ЭКГ это проявляется удлине-
нием интервала PQ, уменьшением амплитуды и  рас-
ширением зубца Р, а также увеличением длительности 
комплекса QRS [5]. В нашем случае ширина комплекса 
QRS составила 0,11”.

Кроме этого, при гиперкалиемии возможны из-
менения сегмента ST и  положения электрической оси 
сердца, возникновение нового или усугубление эпизо-
да нарушения проводимости, развитие фибрилляции 
предсердий, желудочковой тахикардии, фибрилляции 

желудочков, асистолии. Следует отметить, что имеет-
ся множество сообщений о  нормальной или близкой 
к нормальной ЭКГ-картине у пациентов с тяжёлой ги-
перкалиемией [11-13]. У наблюдавшейся больной уда-
лось зафиксировать узловой ритм с  характерной для 
него брадикардией (ЧСС 30-44 сокр./мин). 

Распространенность гиперкалиемии среди пациен-
тов с терминальной стадией почечной недостаточности 
составляет 5-10% [14]. Почки играют ключевую роль 
в поддержании калиевого гомеостаза. В норме 80-90% 
отфильтрованного К+ реабсорбируется в  проксималь-
ных канальцах и петле Генле, при этом общая экскре-
ция К+ с  мочой определяется, главным образом, его 
секрецией в просвет дистальных канальцев нефронов. 
Почки обладают способностью увеличивать выведение 
К+ в условиях его избытка [15]. По этой причине у па-
циентов с  терминальной почечной недостаточностью 
и  существенно сниженной скоростью клубочковой 
фильтрации имеется острое и/или хроническое нару-
шение экскреции К+ с  постоянным риском развития 
гиперкалиемии [16]. У таких больных отмечается более 
высокий риск неблагоприятных эффектов гиперкалие-
мии, общей смертности, а также смертности от сердеч-
но-сосудистых причин [13, 17].

По результатам систематического обзора литера-
туры E. Palaka et al. [4], охватившего 67 исследований, 
главными факторами риска гиперкалиемии были ХБП 
или ухудшение функции почек. На  рисунке 3  показа-
ны наиболее распространенные факторы риска гипер-
калие мии по данным систематического обзоре [4]. 

Пациенты, получающие диализ по поводу терми-
нальной почечной недостаточности, заслуживают осо-
бого внимания, потому что риск гиперкалиемии могут 
увеличивать, кроме основной патологии почек, также 
различные параметры диализной терапии, сопутству-
ющий приём лекарственных препаратов и диетические 
особенности [12, 18].

Таким образом, приведенный нами случай демон-
стрирует развитие гиперкалиемии у больной с ХБП, на-
ходящейся на гемодиализе. Учитывая высокую частоту 
и  выраженность нарушений ритма и  проводимости, 
обусловленных повышенным содержанием сыворо-
точного К+, врачам, наблюдающим больных с фактора-
ми риска гиперкалиемии, необходимо уделять особое 
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Рисунок 3. Наиболее распространенные 
факторы риска гиперкалиемии
Figure 3. Th e most common risk factors for 
hyperkalemia

Примечания: ХБП — хроническая болезнь почек; 
СД — сахарный диабет; СН — сердечная недостаточность; 
ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента; АГ — артериальная гипертензия; 
АМР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов; 
КСД — калийсберегающие диуретики. 
Адаптировано из E. Palaka et al. [4]
Notes: CKD — chronic kidney disease; DM — diabetes 
mellitus; HF — heart failure; ACEI — angiotensin-
converting enzyme inhibitors; AH — arterial hypertension; 
MRA — mineralocorticoid receptor antagonist; 
PSD — potassium sparing diuretics. 
Adapted from E. Palaka et al. [4]
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внимание диетическим рекомендациям, тщательному 
выбору и дозировке используемых препаратов. При по-
явлении нарушений ритма, включая брадикардию, сле-
дует помнить, что ЭКГ-изменения у  таких пациентов 
могут быть единственными проявлениями гиперкали-
емии, что необходимо учитывать при дифференциаль-
ной диагностике выявленных изменений на ЭКГ и для 
оказания адекватной медицинской помощи.
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Paraneoplastic Vasculitis in a Patient 
with Astrocytoma of the Brain
Резюме
Представлено клиническое наблюдение паранеопластического васкулита на фоне астроцитомы головного мозга. Паранеопластический ва-

скулит — редкая разновидность паранеопластического синдрома, частота его выявления у онкологических больных составляет 0,01-5%, 

причем в 70% случаев манифестация васкулита наблюдается задолго до клинических проявлений первичной опухоли. Васкулитом, как 

правило, сопровождаются медленно прогрессирующие опухоли, такие как рак молочной и предстательной желез. Васкулит развивается на 

фоне рака желудка, легкого, аденокарциномы почек, эпителиомы, саркомы, холангиокарциномы, других солидных опухолей, множествен-

ной миеломы, неходжскинской лимфомы. Из нозологических форм паранеопластических васкулитов (васкулопатий) указываются узелко-

вый полиартериит, геморрагический васкулит, гранулематоз Вегенера, неспецифический аортоартериит, синдром идиопатической легоч-

ной гипертензии, тромбоваскулиты, протекающие под масками болезни Винивартера-Бюргера, синдрома Мошковиц, а также аллергический 

геморрагический васкулит, кожный васкулит, системный некротизирующий васкулит с повышением титра антител к антигенам цитоплазмы 

нейтрофилов (ANCA). В описанном наблюдении пациентка страдала паранеопластичеким васкулитом, морфологически напоминающим 

узелковый полиартериит, с развитием вторичного амилоидоза сосудов, тканей, вторичной артериальной гипертензии. Прогрессирование 

сосудистого процесса привело к поражению артерий мозга и сердца, к развитию ишемического инсульта и гемодинамически значимому 

стенозу коронарных артерий, развитию острого (повторного) инфаркта миокарда, осложнённого острой сердечной недостаточностью, по-

служившими причиной смерти. Клиническая значимость наблюдения заключается в описании не представленного в научной литературе 

паранеопластического васкулита, развившегося на фоне астроцитомы головного мозга с формированием вторичного амилоидоза.

Ключевые слова: паранеопластический васкулит, паранеопластический синдром, астроцитома, острый инфаркт миокарда
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Abstract
Clinical case of paraneoplastic vasculitis аssociated a brain tumor was presented. Paraneoplastic vasculitis is a rare type of paraneoplastic syndrome. 

The frequency of detection of paraneoplastic vasculitis in cancer patients is 0.01-5%. In 70% of cases, the manifestation of vasculitis is observed long 

before the clinical manifestations of the tumor. Most studies report so-called leukocytoclastic vasculitis (allergic) or allergic angiitis. Vasculitis is 

*Контакты: Анна Викторовна Рыбас, е-mail: rybasdoc@mail.ru
*Contacts: Anna V. Rybas, е-mail: rybasdoc@mail.ru
ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-5360-0913



A N A L Y S I S  O F  C L I N I C A L  C A S E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 1 • 2021

68 

usually accompanied by slowly progressing tumors such as breast and prostate cancer. It also develops with of stomach cancer, lung cancer, kidney 

adenocarcinoma, epithelioma, sarcoma, cholangiocarcinoma, other solid tumors, multiple myeloma, non-Hodgkin’s lymphoma. The nosological 

forms of paraneoplastic vasculitis include called polyarteritis nodosa, hemorrhagic vasculitis, Wegener’s granulomatosis, non-specific aortoarteritis, 

idiopathic pulmonary hypertension syndrome, thrombovasculitis, allergic hemorrhagic vasculitis, cutaneous vasculitis, systemic necrotizing vasculitis 

with increased ANCA titer. The patient suffered from paraneoplastic vasculitis with the development of amyloidosis of vascular tissues and arterial 

hypertension. The progression of the vascular process led to damage of the arteries of the brain and heart, the development of ischemic stroke 

and hemodynamically significant stenosis of the coronary arteries, the development of acute myocardial infarction complicated by acute heart 

failure, which caused death. The clinical significance of the case lies in the fact that paraneoplastic vasculitis, which was developed due to a brain 

astrocytoma with the formation of amyloidosis was firstly described.

Key words: paraneoplastic vasculitis, astrocytoma, acute myocardial infarction
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ПВ — паранеопластический васкулит, МР — магнитно-резонансная, ЭКГ — электрокардиограмма

Введение
Проблема паранеопластических васкулитов (ПВ) 

и  васкулопатий является одной из наиболее сложных 
в клинике внутренних болезней. Паранеопластическое 
поражение сосудов по типу васкулита  — достаточно 
редкое явление. Частота выявления ПВ у  онкологиче-
ских больных составляет, по разным данным, 0,01-5%, 
причем в 70% случаев манифестация васкулита наблю-
дается задолго до клинических проявлений первичной 
опухоли, что должно учитываться при составлении 
плана обследования больного с «нетипичным» течени-
ем сосудистого процесса. 

В  большинстве исследований сообщается о  так 
называемом лейкоцитокластическом васкулите (ги-
персенситивный, аллергический васкулит или аллер-
гический ангиит), часто наблюдаемом при вторичных 
формах поражения, в том числе опухолях — волосато-
клеточном лейкозе, неходжкинской лимфоме, лимфо-
гранулематозе, миеломе [1, 2].

Васкулитом, как правило, сопровождаются медлен-
но прогрессирующие опухоли, такие как рак молочной 
и предстательной желез. ПВ также может развиваться 
на фоне рака желудка, легкого, аденокарциномы почек, 
эпителиомы, саркомы, а  также холангиокарциномы, 
других солидных опухолей, множественной миеломы, 
неходжскинской лимфомы [2, 3] c преобладанием опу-
холей крови (гемобластозов) в этиологии ПВ [1].

Из нозологических форм паранеопластических 
васкулитов, васкулопатий называются узелковый по-
лиартериит, геморрагический васкулит, гранулематоз 
Вегенера, неспецифический аортоартериит, синдром 
идиопатической легочной гипертензии, тромбоваску-
литы, протекающие под масками болезни Виниварте-
ра-Бюргера, синдрома Мошковиц, аллергический ге-
моррагический васкулит, кожный васкулит, системный 
некротизирующий васкулит и  др. Среди клинических 

разновидностей ПВ преобладают кожные формы в виде 
пурпуры, макулопапулёзной, уртикарной, петехиаль-
ной сыпи, язв со сменой элементов у одного больного 
как одного из критериев данной формы васкулита. Тип 
кожных высыпаний при этом не связан с видом опухо-
ли или её локализацией [2-4].

В  настоящее время единой теории патогенеза ПВ 
нет. Большинство исследователей обсуждает аутоим-
мунный механизм развития при участии цитокинов 
и  молекул адгезии с  отложением иммунных комплек-
сов в стенке сосудов различного калибра и последую-
щим развитием воспаления и  некроза. Определение 
у больных ПВ в высоком титре аутоиммунных антител 
(антинейтрофильных цитоплазматических, антину-
клеарных, антифосфолипидных) является доказатель-
ством аутоиммунной природы ПВ [1].

Сторонники неиммунных теорий патогенеза ПВ 
объясняют воспаление в стенке сосуда воздействием на 
эндотелиальный слой медиаторов и субстанций, выра-
батываемых самой опухолью [1].

Опухоль-ассоциированные васкулиты могут проте-
кать в осложнённых формах, оказывая негативное вли-
яние как на течение самой опухоли, так и  на прогноз 
в целом.

Клиническое наблюдение

Пациентка П., 44  года, поступила в  кардиологиче-
ское отделение краевой клинической больницы. Пере-
ведена экстренно для интервенционного лечения из 
стационара, где находилась на обследовании и лечении 
по поводу ишемической болезни сердца (ИБС), в связи 
с  развитием острого коронарного синдрома (сильной 
загрудинной боли и  подъёма сегмента ST на электро-
кардиограмме (ЭКГ) в отведениях V2-V5), клиники на-
чинающегося отёка лёгких. 
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Из анамнеза выяснено, что первые симптомы ише-
мической болезни сердца (боль за грудиной) возникли 
за шесть лет до поступления в  стационар, была диа-
гностирована стабильная стенокардия напряжения II 
функционального класса (ФК). Около полугода назад 
перенесла острое нарушение мозгового кровообра-
щения (ишемический инсульт). Более 6  лет отмечает 
повышение артериального давления (АД) с  периоди-
ческими подъёмами до 200/110  мм рт.ст. Регистриро-
вались пароксизмы фибрилляции-трепетания пред-
сердий, в  связи с  чем больная постоянно принимает 
соталол (80 мг). Семейный анамнез отягощён (инфаркт 
миокарда у отца).

До настоящей госпитализации при амбулаторном 
и стационарном обследовании больной были получены 
следующие результаты.

Общий анализ крови: эритроциты  — 3,95×1012/л, 
гемоглобин  — 118  г/л, гематокрит  — 35,9%, лейкоци-
ты — 6,1×109/ л (сегментоядерные нейтрофилы — 58%, 
палочкоядерные нейтрофилы  — 3%, лимфоциты  — 
28%, моноциты — 9%, эозинофилы — 2%), тромбоциты 
183×109/л, скорость оседания эритроцитов (СОЭ)  — 
22 мм/ч. В общем анализе мочи: белок 193 — мг/дл, лей-
коциты — 15-20 в поле зрения. Липидограмма: общий 
холестерин  — 5,21  ммоль/л, липопротеины высокой 
плотности (ЛПВП) — 1,71 ммоль/л, липопротеины низ-
кой плотности (ЛПНП)  — 3,35  ммоль/л, триглицери-
ды (ТГ)  — 1,20  ммоль/л, коэффициент атерогенности 
(КА) — 2,0. В биохимическом анализе крови: электро-
литы в  пределах нормы. аспартатаминотрасфераза  — 
13 Ед/л, аланинаминотрансфераза — 11 Ед/л, лактатде-
гидрогеназа — 255 Ед/л, C-реактивный белок — 4,8 мг/л, 
креатинин 113 мкмоль/л, мочевина — 8,9 ммоль/л. Об-
щий белок, билирубин, глюкоза крови — не изменены. 
Тропонин Т  — 0,08  нг/мл, миоглобин  — 54,72  нг/мл, 
креатинфосфокиназа MB — 2,7 нг/мл. Поверхностный 
антиген вируса гепатита В (HВsAg) и суммарные анти-
тела к вирусу гепатита С  (анти-НСV) не обнаружены. 
Коагулограмма без отклонений от нормы. Обращает 
внимание высокий уровень мозгового натрийуретиче-
ского пропептида (NT-proBNP) — свыше 9000 пг/мл.

Магнитно-резонансная (МР) томография. При-
знаки ишемического инсульта в зоне кровоснабжения 
правой средней мозговой артерии. При исследовании 
в  динамике  — МР-признаки ликворной постинсульт-
ной кисты в правой лобной доле.

Дуплексное сканирование брахиоцефальных арте-
рий. Структурных изменений, гемодинамически зна-
чимых нарушений кровотока по сонным артериям на 
экстракраниальном уровне не выявлено. Деформация 
хода третьего сегмента обеих позвоночных артерий 
с  мультифокальным компенсированным стенозом до 
40%. Гипоплазия правой позвоночной артерии. Асим-
метрия кровотока по позвоночным артериям 30-40% за 
счёт относительного снижения справа.

Консультация нейроофтальмолога: ангиопатия сет-
чаток обоих глаз.

ЭКГ: синусовый ритм с частотой сердечных сокра-
щений (ЧСС) 90 в 1 минуту, горизонтальное положение 

электрической оси сердца. Рубцовые изменения перед-
не-перегородочно-верхушечной области левого же-
лудочка  — ЛЖ (QS V1-V3, qV4), признаки гипертро-
фии миокарда левого желудочка с  гемодинамической 
перегрузкой.

Суточное мониторирование ЭКГ: синусовый ритм 
с ЧСС от 69 до 123 (средняя 81, днем — 92, ночью — 74) 
в минуту, одиночные желудочковые экстрасистолы — 
ЖЭ (495), парная ЖЭ (6), желудочковая экстрасисто-
лия 5 градации (Lown), короткие неустойчивые парок-
сизмы (2) желудочковой тахикардии (длительность до 
10  секунд), синдром удлинённого интервала QT, пре-
ходящая АВ-блокада 1  степени. При увеличении ЧСС 
эпизодически наблюдалась косонисходящая депрессия 
сегмента ST и инверсия зубца Т в отведениях II, III, aVF, 
V5-V6, сопровождающаяся субъективными ощущения-
ми (боль в сердце, недомогание, сердцебиение) общей 
продолжительностью 10 минут 24 секунды. 

Эхокардиография с цветным картированием: левый 
желудочек — конечный диастолический размер (КДР) 
4,8  см; конечный систолический размер (КСР) 3,3  см; 
задняя стенка ЛЖ в диастолу (ЗСМЛЖд) 1,1 см; межже-
лудочковая перегородка в диастолу (МЖПд) 1,3 см, ин-
декс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ)  — 
138  г/м2, концентрическая гипертрофия, фракция 
выброса 60% (Тейхольц). Систолическое давление в ле-
гочной артерии 35 мм рт. ст. (норма до 30 мм рт. ст.). 
Нарушений подвижности миокарда убедительно не вы-
явлено. Сепарации листков перикарда нет. Дилатация 
полостей обоих предсердий, краевое утолщение и фи-
броз створок митрального и аортального клапанов, ми-
тральная и трикуспидальная регургитация 1-2 степени, 
дисфункция клапана легочной артерии. Дополнитель-
ная хорда в полости левого желудочка.

Эзофагогастродуоденоскопия: поверхностный 
гастрит. 

Рентгенография органов грудной полости: граница 
сердца расширена влево. 

При поступлении в региональный сосудистый центр 
общее состояние больной тяжелое, кожные покровы 
бледные, акроцианоз, положение — ортопноэ. При ау-
скультации легких дыхание ослабленное везикулярное 
в нижних отделах, множество влажных хрипов, частота 
дыхательных движений — 22 в минуту. Ритм сердца си-
нусовый с ЧСС 100 в минуту, сердечные тоны глухие. 
АД — 90/60 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. 
Отеков нет.

ЭКГ при поступлении  — синусовый ритм с  ЧСС 
80  в  минуту, очаговые изменения передне-перегоро-
дочно-верхушечно-боковой области левого желудочка 
в виде подъема сегмента ST. 

Пациентке экстренно была выполнена коронар-
ная ангиография, по данным которой: тип кровоснаб-
жения правый, расположение коронарных артерий 
обычное. Выявлена окклюзия в средней трети перед-
ней межжелудочковой артерии. Проведена баллон-
ная ангиопластика передней межжелудочковой арте-
рии в средней трети баллонным катетером 2,5x25 мм, 



A N A L Y S I S  O F  C L I N I C A L  C A S E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 1 • 2021

70 

кровоток ТIMI  2 (контрастирование сосуда с  замед-
ленным наполнением дистального русла) на всём про-
тяжении артерии; остаточных стенозов, диссекций, 
экстравазатов нет.

После ангиопластики состояние пациентки вне-
запно ухудшилось, появились признаки дыхательной 
и сердечной недостаточности, развился кардиогенный 
шок. Была подключена вазопрессорная и  инотропная 
поддержка, больная переведена на искусственную вен-
тиляцию легких. По данным ЭКГ — электромеханиче-
ская диссоциация сердца. Проведенные реанимацион-
ные мероприятия эффекта не дали. Пациентка умерла 
через 2 часа от момента поступления в стационар.

При патологоанатомическом исследовании: мио-
кард плотный пёстрого вида с  участками желтовато-
го и  тёмно-красного цвета  — в  передней и  частично 
задне-боковой стенках на всю толщу сердечной мыш-
цы. В  устье левой коронарной артерии атеросклеро-
тическая бляшка площадью 0,4 см, плоская. Артерии 
с плотноватыми, белесоватыми стенками. Полость ле-
вого желудочка увеличена. Гистологически: паренхи-
матозная дистрофия миокарда, очаги кардиосклероза, 
участки некроза сердечной мышцы трасмурального 
характера в  макроскопически описанных областях. 
Сосуды сердца на всём протяжении со значительно 
утолщенными склерозированными стенками, с  де-
зорганизацией всех слоёв и  отложениями аморфных 
эозинофильных глыбчатых масс, формированием 
аневризм в  виде узелков со значительным сужением 
просветов, местами до полного, с  лимфоцитарной 
инфильтрацией  — признаками периартериита. При 
окраске конго красным и  в поляризованном свете 
в стенках сосудов, в строме, в эпикарде определяются 
отложения амилоида (рис. 1).

При исследовании лёгких, почек, надпочечников, 
селезёнки, матки, её придатков, поджелудочной желе-
зы, печени прослеживаются аналогичные изменения 
стенок артериальных сосудов (рис. 2). 

На базальной поверхности мозга между мостом 
и ножками мозга расположено поверхностное плотное 
округлое образование диаметром 1 см серовато-белого 
цвета в мягкой мозговой оболочке, под ним проходит 
базиллярная артерия. При гистологическом исследова-
нии образование представлено узловой формой диф-
фузной астроцитомы (рис. 3).

Рисунок 1. Сердце. Амилоид в стенках сосудов. 
Полная облитерация просветов. Окраска конго 
красным, ×100
Figure 1. Heart. Amyloid in a vessel wall. Complete 
obliteration of the lumen. Congo red stain, ×100

Рисунок 2. Печень. Продуктивный периартериит. 
Окраска гематоксилином, ×100
Figure 2. Liver. Productive periarteritis. Hematoxylin 
stain, ×100

Рисунок 3. Диффузная астроцитома. Окраска 
гематоксилином и эозином, ×400
Figure 3. Diff use astrocytoma. Hematoxylin and eosin 
stain, ×400
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В  теле матки обнаружены опухолевые узлы из во-
локнистой белой ткани диаметром 3 и 4,5 см — интер-
стициально-субсерозная лейомиома.

Патологоанатомический диагноз:
Основной. Паранеопластический васкулит (узелко-

вый полиартериит) с преимущественным поражением 
сердца, склеротическая фаза на фоне диффузной астро-
цитомы моста головного мозга. 

Осложнения. Острый трансмуральный инфаркт 
миокарда передне-боковой стенки левого желудочка. 
Острая сердечная недостаточность: отек легких. Отек 
головного мозга. Симптоматическая артериальная ги-
пертензия (гипертрофия миокарда левого желудочка 
1,6  см). Вторичный амилоидоз с  преимущественным 
поражением сосудов сердца, легких, почек, печени, 
селезенки. Хроническая сердечная недостаточность: 
застойное венозное полнокровие и  фиброз внутрен-
них органов, правосторонний гидроторакс (100  мл). 
Вторичная легочная гипертензия. Хроническое легоч-
ное сердце: гипертрофия миокарда правого желудочка 
0,6 см. 

Сопутствующее заболевание  — интерстициально-
субсерозная лейомиома тела матки. 

Обсуждение

Таким образом, у пациентки была обнаружена (слу-
чайная находка) астроцитома  — глиальная опухоль 
злокачественного характера, которая ранее в числе но-
вообразований, вызывающих системное поражение со-
судов, не указывалась. 

Сосуществование васкулита и опухоли, неспецифич-
ность клинико-лабораторных данных, манифестация 
васкулита до клинических проявлений опухоли мозга, 
генерализованный характер поражения допускают па-
ранеопластический характер сосудистого процесса. 

Пациентка страдала паранеопластическим васку-
литом с  развитием вторичного амилоидоза сосудов 
тканей, вторичной артериальной гипертензии. Про-
грессирование сосудистого процесса привело к  пора-
жению артерий мозга и сердца, к развитию ишемиче-
ского инсульта и гемодинамически значимому стенозу 
коронарных артерий, развитию острого (повторного) 
инфаркта миокарда, осложнённого острой сердечной 
недостаточностью, послужившими причиной смерти. 
Несмотря на гистологическую картину, весьма напоми-
нающую таковую при узелковом полиартериите (нали-
чие аневризм, узелков), мы не считаем возможным ис-
пользование этого термина в данном случае не только 
по неполному соответствию морфологических призна-
ков, но и в связи с отсутствием клинических критериев 
этой формы системного васкулита.

Присутствие амилоида в тканях больной и в пора-
женных сосудах не противоречит концепции паранео-
пластического васкулита. Более того, системный ами-
лоидоз (синдром Любарша-Пика), хоть довольно редко, 
но встречается как паранеопластический процесс: сре-
ди всех причин, вызывающих системный амилоидоз, на 
долю солидных опухолей приходится около 7% [5]. 

Клиническая значимость наблюдения заключает-
ся в том, что впервые описанный ПВ, развившийся на 
фоне астроцитомы головного мозга с формированием 
вторичного амилоидоза, расширяет спектр причинных 
новообразований такой формы васкулита и  демон-
стрирует новые возможности его диагностики при со-
четанных с амилоидозом вариантах. 
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Evaluation of the Efficiency of Treatment 
with Rituximab for Systemic Scleroderma 
(A Case Report)
Резюме
В статье описан клинический случай прогрессирующей формы системной склеродермии у мужчины 39 лет. У пациента наблюдалось острое 

течение и быстрое прогрессирование заболевания со значительным исходным снижением форсированной жизненной ёмкости легких; с при-

знаками неблагоприятного прогноза, такими как диффузная форма, высокий кожный счет (>14 по Rodnan), мужской пол, высокая позитив-

ность по антителам к Scl-70 (антитела к топоизомеразе I). В связи с неэффекти вностью стандартной терапии глюкокортикоидами и иммуно-

супрессантами на ранней стадии болезни был рассмотрен вариант лечения генно-инженерными препаратами (ритуксимабом). В результате 

проводимой терапии отмечена положительная динамика.

Ключевые слова: системная склеродермия, ритуксимаб, неблагоприятный прогноз
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Abstract
The article describes a clinical case of a progressive form of systemic scleroderma in a 39-year-old man. The patient has an acute course and rapid 

progression of the disease with a significant initial decrease in the forced vital capacity of the lungs, with signs of an unfavorable prognosis, such as a 

diffuse form, a high skin count (> 14), male sex, and high positivity for antibodies to Scl-70. In connection with the ineffectiveness of standard therapy 

with glucocorticoids and immunosuppressants at an early stage of the disease, the option of treatment with genetically engineered drugs (rituximab) 

was considered. As a result of the therapy, a positive trend was noted.
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АНФ — антинуклеарный фактор, ГИБТ — генно-инженерный препарат, ГК — глюкокортикоиды, ИПЛ — интерстициальное поражение лёгких, 
РТМ — ритуксимаб, ССД — системная склеродермия

Актуальность

Системная склеродермия (ССД)  — хроническое 
полисиндромное аутоиммунное заболевание, пора-
жающее кожу, суставы и внутренние органы (сердце, 
лёгкие, почки, пищеварительный тракт), в основе ко-
торого лежат нарушения иммунной системы, микро-
циркуляции, воспалительные изменения, генерализо-
ванный фиброз. Поражение лёгких является весьма 
частым проявлением при ССД. Частота встречаемости 
лёгочной локализации склеродермического процесса 
составляет 65-80% [1]. Интерстициальное поражение 
лёгких (ИПЛ) при системной склеродермии харак-
теризуется воспалением в  альвеолах с  избыточной 
пролиферацией фибробластов в  межальвеолярных 
перегородках, стенках сосудов, периваскулярно, пери-
бронхиально, субплеврально и  в базальных отделах. 
ИПЛ негативно влияет на прогноз и  является веду-
щей причиной смертности при ССД. Лечение больных 
с  ИПЛ, ассоциированным с  ССД, в  настоящее время 
недостаточно изучено. Ряд исследований показывают 
эффективность применения моноклональных антител 
к В-лимфоцитам (ритуксимаб) [2]. Значение В-клеток 
в патогенезе ССД известно: усиливают фиброз за счёт 
выработки активирующих фибробласты аутоантител, 
к  тому же, В-клетки непосредственно могут усили-
вать фиброз путём прямых межклеточных контактов 
с фибробластами, а также через цитокины (интерлей-
кин-6) [3]. Согласно данным научных исследований, 
ритуксимаб (РТМ) может улучшить функцию лёгких 
и уменьшить выраженность фиброза кожи у пациен-
тов с ССД [4].

Цель данного исследования: описание клиниче-
ского случая с  прогрессирующей формой системной 
склеродермии, рефрактерной к  стандартной терапии 
глюкокортикоидами и иммуносупрессантами. 

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ медицин-
ской карты стационарного больного с  системной 
склеродермией.

Мужчина, 39  лет, страдает диффузной формой си-
стемной склеродермии, с  быстро прогрессирующим 
течением, высокой активностью, с  поражением кожи 
(гиперпигментация, склеродактилия), сосудов (син-
дром Рейно верхних и  нижних конечностей, некрозы 
ушных раковин, дигитальные язвочки), суставов (по-
лиартрит кистей Rстадия III, периартикулярный фи-
броз с  формированием контрактур), лёгких (базаль-
ный пневмосклероз), желудочно-кишечного тракта 
(гипотония пищевода, стриктура пищевода 0,8-0,9 см), 

мышц (миозит в анамнезе), сердца (миокардит с нару-
шением ритма, пароксизмы фибрилляции предсердий, 
безболевая ишемия миокарда, хроническая сердечная 
недостаточность 1 ст., 1 ФК), почек (протеинурия), им-
мунными нарушениями (антитела к  топоизомеразе I 
(Scl-70) «+++», антинуклеарные антитела (АНФ) «+» ), 
в сочетании с вторичным остеоартрозом коленных су-
ставов (Rстадия I), стоп (Rстадия II). Язвенная болезнь 
12-перстной кишки вне обострения. 

На момент осмотра 15.09.2020  г. предъявляет жа-
лобы на боли в мелких суставах кистей, плотный отёк 
пальцев рук, нижней трети предплечий, стоп, нижней 
трети голеней, ограничение подвижности кистей, оне-
мение пальцев рук, побеление и посинение кистей, об-
разование язвочек на кончиках пальцев кистей и стоп, 
боли в мышцах, периодически жидкий стул.

Анамнез заболевания: считает себя больным с нача-
ла сентября 2016 г., когда появились отёчность голено-
стопных суставов, затем боли в  суставах кистей, лок-
тевых, коленных суставах, мышцах бёдер, побеление 
и посинение пальцев кистей, общая слабость, утренняя 
скованность в суставах около часа. При обследовании 
зафиксированы повышенные острофазовые показате-
ли: С-реактивный белок — 10,73 мг/л (норма до 5 мг/л), 
иммунологические показатели: АНФ «+», АТ Scl-70 
«+++». Наличие антител Scl-70  указывает на диффуз-
ную форму болезни, быстропрогрессирующее течение 
и высокий риск тяжелого ИПЛ.

Находился на лечении в ревматологическом отде-
лении городской больницы, где проводилась пульс-
терапия глюкокортикоидами (ГК) (метилпреднизолон 
1000  мг), сосудистая терапия, иммуносупрессивная 
терапия (метотрексат 10 мг/нед). После проведенного 
лечения отмечался кратковременный эффект. С 14 по 
31  августа 2017  г. в  связи с  прогрессированием и  от-
сутствием эффекта от проводимой терапии, находил-
ся на стационарном лечении в  ревматологическом 
отделении областной больницы. Проведена терапия 
с  использованием простаноидов для внутривенного 
применения (илопрост), ГК (преднизолон 10  мг), ан-
тагонистов кальция, пентоксифиллина, нестероидных 
противовоспалительных препаратов с небольшой по-
ложительной динамикой. Рекомендовано приём пред-
низолона со снижением дозы с 10 мг/сут до 5 мг/сут, 
циклофосфамид 50  мг/сут, ингибитор ФДЭ5 (силде-
нафил). В декабре 2017 г. состояние ухудшилось, уси-
лились боли в  мышцах, суставах, с  необходимостью 
использования наркотических анальгетиков для обе-
зболивания. Направлен на консультацию в  ФГБНУ 
«Научно-исследовательский институт ревматологии 
им. В.А.  Насоновой» (г. Москва) с  целью определе-
ния дальнейшей тактики лечения. Рекомендовано 
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назначить терапию генно-инженерным препаратом 
(ГИБТ) ритуксимабом в  связи с  неэффективностью 
стандартной терапии ГК и  иммуносупрессантами; 
ранней стадией (первые 3 года болезни) с признаками 
неблагоприятного прогноза, такими как диффузная 
форма, высокий кожный счет (>14 по Rodnan), муж-
ской пол, быстрое прогрессирование со значительным 
исходным снижением форсированной жизненной ем-
кости легких; высокой позитивностью по антителам 
к Scl-70. 

Рекомендовано совместное применение ритуксима-
ба с ГК и микофенолатом мофетилом. 

Терапия ритуксимабом (500 мг) инициирована в де-
кабре 2017г. В дальнейшем проводились инфузии РТМ 
(500  мг) каждые 3  месяца. Плановая инфузия в  марте 
2020  года была отсрочена в  связи с  неблагоприятной 
эпидемиологической обстановкой по новой коронави-
русной инфекции; в июне инфузия проводилась, следу-
ющая запланирована на конец сентября. 

Последняя госпитализация в ревматологическое от-
деление требовалась в ноябре 2019 года. 

Постоянно принимает метилпреднизилон 
(8 мг/сут), микофенолата мофетил (2000 мг/сут), анти-
агреганты, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (периндоприл), антагонисты минералкор-
тикоидных рецепторов, антагонисты кальция (дилти-
азем), ингибиторы протонной помпы, нестероидные 
противовоспалительные препараты по необходи-
мости. 

Анамнез жизни: наследственность по ревматологи-
ческим заболеваниям не отягощена. Сопутствующие 
заболевания: язвенная болезнь 12-перстной кишки 
(в  19-летнем возрасте), перелом костей предплечья 
и левой пяточной кости, сотрясение головного мозга 
в  детстве. Аллергологический анамнез без особенно-
стей. Туберкулёз, гепатиты В, С, ВИЧ, тиф, паратиф, 
сахарный диабет, псориаз, онкозаболевания отрицает. 
Гемотрансфузии не проводились. Курение и приём ал-
коголя отрицает. В контакте с инфекционными боль-
ными не был. Инвалид 2 группы с 2016 г.

Объективно: Общее состояние больного удов-
летворительное. Сознание ясное. Телосложение нор-
мостеническое. Пониженного питания (рост 182  см, 
вес 54 кг, индекс массы тела равен 16 кг/м2). Кожные 
покровы с очагами гиперпигментации «по типу соли 
с  перцем». Окраска видимых слизистых оболочек  — 
обычная. Плотный отёк кистей, стоп, нижней тре-
ти голеней, нижней трети предплечий. Дигитальная 
язвочка на 1  пальце (обширная), заживающие  — на 
4 пальцах правой кисти, на 2 пальце левой кисти, на 
1 пальце левой стопы. Мышцы развиты удовлетвори-
тельно, тонус нормальный. Лимфатические узлы не 
увеличены. 

Органы дыхания: нормостеническая форма грудной 
клетки. Частоты дыхания 16  в  минуту. Одышки при 
физической нагрузке нет. При аускультации: в  лёгких 
дыхание везикулярное по всем лёгочным полям, не-
сколько ослабленное в нижних отделах с обеих сторон, 
хрипов нет. 

Органы кровообращения: область сердца без ви-
димой патологии. Верхушечный толчок в  5  межребе-
рье по левой среднеключичной линии. Относительная 
тупость сердца: правая  — по правому краю грудины, 
левая — по левой среднеключичной линии, верхняя — 
3 ребро. Тоны сердца приглушены, шумы не выслуши-
ваются. Ритм сердца неправильный с частотой сердеч-
ных сокращений 80  уд/мин. Артериальное давление 
130/90 мм рт.ст.

Органы пищеварения: губы  — цвет нормальный. 
Язык суховат, обложенный белым налётом. Видимой 
перистальтики нет. Тонус брюшных мышц нормаль-
ный. Живот мягкий, безболезненный. Печень –пальпи-
руется по краю рёберной дуги. Селезёнка не увеличена. 

Мочевыделительная система: припухлости в  обла-
сти почек нет. Симптом поколачивания отрицатель-
ный с  обеих сторон. Стул  — со склонностью к  раз-
жиженному, мочеиспускание  — со слов больного без 
особенностей. 

Суставной статус: объём движений снижен в паль-
цах рук за счёт отёка и контрактур. Пальпация по пара-
вертебральным точкам в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника безболезненная. Пальпация в коленных 
суставах умеренно болезненная. 

Результаты лабораторных исследований:
Общий анализ крови от 04.09.2020  г.: гемоглобин 

159  г/л, эритроциты 4,4×10¹²/л, лейкоциты 5,9×109/л, 
тромбоциты 302×109/л, скорость оседания эритроци-
тов 7 мм/ч. С-реактивный белок отрицательный. 

Биохимический анализ крови от 04.09.2020 г.: глю-
коза 4,80  ммоль/л, Аланинаминотрансфераза 19  ед/л, 
Аспартатаминонтрансфераза 19  ед/л, креатинин 
79,0  мкмоль/л, холестерин общий 4,3  ммоль/л, общий 
белок 77  г/л, мочевина 5,0  ммоль/л, мочевая кислота 
203,0 мкмоль/л.

Общий анализ мочи от 04.09.2020 г.: цвет соломен-
но-жёлтый, прозрачность слегка мутная, реакция кис-
лая, плотность 1010, белок отрицательный, лейкоциты 
1-2 в поле зрения.

Иммунограмма от 28.11.2019  г.: иммуноглобу-
лин G>24,000  мг/мл (4,8-16,0  мг), иммуноглобулин 
М 2,200  мг/мл (0,48-2,0  мг), ревматоидный фактор 
10,6 МЕ/мл (менее 15), антицентромерные (АЦА) анти-
тела 0,1 Ед/мл (0-10), антитела к Scl-70 более 200 Ед/мл 
(0,0-25,0).

Данные инструментального обследования: 
Электрокардиограмма от 25.10.2019  г.: ритм сину-

совый. Полная блокада левой ножки пучка Гиса. Ги-
пертрофия левого желудочка с  изменением миокарда 
заднебоковой стенки. Наджелудочковая экстрасисто-
лия, желудочковая экстрасистолия. Частота сердеч-
ных сокращений 75 уд/мин. Электрическая ось сердца 
горизонтальная.

Эхокардиография от 27.11.2019  г.: Дилатация ле-
вых отделов. Аорта, створки аортального клапана, ми-
трального клапана (МК) уплотнены. Регургитация на 
МК 1  ст. Сократительная функция левого желудочка 
снижена (фракция выброса по Тейхольцу 51%). 
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Компьютерная томография органов грудной клетки 
от 20.08.2020 г.: признаки диффузных изменений в лёг-
ких — пульмосклероз, пневмофиброз, эмфизема, каль-
цинат в верхушках обоих лёгких. Картина хронической 
обструктивной болезни лёгких.

Функция внешнего дыхания от 28.08.2019  г.: жиз-
ненная ёмкость лёгких и  бронхиальная проходимость 
в пределах нормы.

Ультразвуковое исследование органов брюшной по-
лости от 18.12.2018 г.: признаки умеренных диффузных 
изменений печени.

Ультразвуковое исследование почек от 17.05.2019 г.: 
патологии не выявлено.

Рентгенография кистей от 21.01.2019  г.: Остеоар-
троз III ст.

Рентгенография стоп от 21.05.2019  г.: Остеоар-
троз II ст., полиартрит I ст.

Хронометрия пищевода от 18.12.2018 г.: Пассаж ба-
рия по пищеводу замедлен. Недостаточность кардии, 
гастроэзофагеальный рефлюкс. Гипотония пищевода.

Обсуждение

В  результате на фоне хорошо переносимой тера-
пии ритуксимабом через три года состояние паци-
ента стабильное, активность заболевания снизилась. 
В клинической картине — уменьшение болей в суста-
вах, уменьшение плотности кожи, отсутствие одышки 
при физической нагрузке. По  данным лабораторных 
показателей наблюдаются позитивные результаты: 
скорость оседания эритроцитов снизилось до 7  мм/ч, 
С-реактивный белок отрицательный, повышение гемо-
глобина до 157 г/л. Стабилизировались показатели спи-
рометрии: жизненная ёмкость лёгких и  бронхиальная 
проходимость в  пределах нормы. Однако сохраняется 
выраженный синдром Рейно. 

Стандартные методы терапии иммуносупрессанта-
ми, используемые в настоящее время, недостаточно эф-
фективны в отношении улучшения прогноза при ССД, 
в  связи с  чем остается актуальной задача изучения 
и внедрения новых подходов к лечению [5]. Поскольку 
В-клетки в патогенезе ССД имеют немаловажное зна-
чение, их следует рассматривать как перспективную 
терапевтическую мишень. Некоторые клиницисты рас-
ценивают РТМ как альтернативу иммуносупрессантам 
при лечении ИПЛ, причем эту позицию разделяют 69% 
канадских экспертов по ССД [6]. В последних россий-
ских клинических рекомендациях по ССД также от-
мечается целесообразность использования РТМ при 
неэффективности и  невозможности проведения стан-
дартной терапии иммуносупрессантами [7]. 

Выводы 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует 
целесообразность назначения РТМ, в  первую очередь 
при ранней стадии болезни. Однако необходимо даль-
нейшее изучение схем применения РТМ в рамках кон-
тролируемых исследований.

Вклад авторов:
Все авторы внесли существенный вклад в подготовку работы, прочли 
и одобрили финальную версию статьи перед публикацией
Е.Н. Харламова (ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-8864-7623): 
вклад в разработку концепции и дизайна, роль автора в сборе, анализе 
и интерпретации данных, согласие автора быть ответственным за все 
аспекты работы
Ю.Ю. Карпенко (ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-4757-2738): 
роль автора в обосновании и написании рукописи, в проверке крити-
чески важного интеллектуального содержания, в окончательном ут-
верждении для публикации рукописи

Author Contribution:
All the authors contributed significantly to the study and the article, read 
and approved the final version of the article before publication
E.N. Harlamova (ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-8864-7623): 
contribution to the development of the concept and design, the author’s 
role in the collection, analysis and interpretation of data, the author’s 
consent to be responsible for all aspects of the work
Ju.Ju. Karpenko (ORCID ID: https://orcid.org/0000-0003-4757-2738): 
role of the author in substantiating and writing the manuscript, in reviewing 
critical intellectual content, in the final approval for publication of the 
manuscript

Список литературы/ References:
1. Ананьева Л.П. Диагностика и лечение интерстициального по-

ражения легких при системной склеродермии. Современная 
ревматология. 2018; 12(2): 12–21. doi.org/10.14412/1996-7012-
2018-2-12-21.
Ananyeva L.P. Diagnosis and treatment of interstitial lung disease 
in scleroderma systematica. Modern Rheumatology Journal. 2018; 
12(2): 12-21. doi.org/10.14412/1996-7012-2018-2-12-21. [In Russian]. 

2. Jordan S., Distler J.H, Maurer B., et al. Effects and safety of rituximab 
in systemic sclerosis: an analysis from the European Scleroderma Trial 
and Research (EUSTAR) group. Ann Rheum Dis 2015; 74(6): 1188-94. 
doi: 10.1136/annrheumdis-2013-204522.

3. Yoshizaki A. Pathogenic roles of B lymphocytes in systemic sclerosis. 
Immunol Lett. 2018; 195: 76-82. doi.org/10.1016/j.imlet.2018.01.002.

4. Ананьева Л.П., Конева О.А., Десинова О.В. и др. Влияние 
ритуксимаба на проявления активности и легочную функцию 
у больных системной склеродермией: оценка после года наблю-
дения. Научно-практическая ревматология. 2019; 57(3): 265-273. 
doi: 10.14412/1995-4484-2019-265-273.
Ananyeva L.P., Koneva O.A., Desinova O.V., et al. Effect of rituximab 
on the manifestations of activity and pulmonary function in 
patients with systemic sclerosis: one-year follow-up evaluation. 
Nauchno-Prakticheskaya Revmatologiya. 2019; 57(3): 265-273. 
doi: 10.14412/1995-4484-2019-265-273. [In Russian].

5. Khanna D., Distler J.H.W., Sandner P. et al. Emerging strategies for 
treatment of systemic sclerosis. J Scleroderma Relat Disord. 2016; 
1(2): 186-193. doi: 10.5301/jsrd.5000207.

6. Fernandez-Codina A., Walker K.M., Pope J.E. Scleroderma Algorithm 
Group. Treatment Algorithms for Systemic Sclerosis According to Ex-
perts. Arthritis Rheum. 2018; 70(11): 1820-1828. doi: 10.1002/art.40560.

7. Насонов Е.Л. Российские клинические рекомендации. Ревмато-
логия. 2017. [Электронный ресурс]. URL: https://www.rosmedlib.
ru/book/ISBN9785970442616.html. (дата обращения: 10.10.2020).
E.L. Nasonov. Russian clinical guidelines. Rheumatology. 2017. 
[Electronic resource]. URL: https://www.rosmedlib.ru/book/
ISBN9785970442616.html. (date of the application: 10.10.2020). 
[In Russian].



A N A L Y S I S  O F  C L I N I C A L  C A S E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 1 • 2021

76 

DOI: 10.20514/2226-6704-2021-11-1-76-80 УДК 616.447-006.55:616.441-008.61-07

А.Е. Шкляев1, А.М. Хисамутдинова*1, А.Г. Бессонов2, 
О.В. Муравцева2, А.В. Кобелев2, С.Н. Стяжкина1 
1 — ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия 
Минздрава России», Ижевск, Росси  я
2 — БУЗ УР «Первая Республиканская клиническая больница МЗ УР», 
гастроэнтерологическое, хирургическое отделение, Ижевск, Россия

ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ 
ВСЛЕДСТВИЕ АДЕНОМЫ ПАРАЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ: КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

A.E. Shklyaev1, A.M. Khisamutdinova*1, A.G. Bessonov2, 
O.V. Muravtseva2, A.V. Kobelev2, S.N. Styazhkina1 
1 — Izhevsk state medical Academy, Izhevsk, Russia
2 — Republican clinical hospital, gastroenterological Department, Izhevsk, Russia

Primary Hyperparathyroidism 
Due to Parathyroid Adenoma: 
Clinical Case
Резюме
Первичный гиперпаратиреоз — эндокринное заболевание, характеризующееся избыточной секрецией паратиреоидного гормона при верх-

не-нормальном или повышенном уровне кальция крови вследствие первичной патологии околощитовидных желез. Первичный гиперпара-

тироз в зависимости от клинических проявлений может протекать в нормокальциемической, мягкой и манифестной формах. В данной статье 

представлен клинический случай развития манифестной формы по типу висцеральных нарушений, которые проявились в виде патологии 

желудочно-кишечного тракта. Данная форма заболевания является показанием к оперативному лечению и дальнейшей коррекции кальций-

фосфорного обмена. 
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Abstract
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ПГПТ  — первичный гиперпаратиреоз; ПТГ  — паратиреоидный гормон; ОЩЖ –околощитовидные железы, ЖКТ  — желудочно-кишечный 
тракт, УЗИ — ультразвуковое исследование; ЖКБ — желчнокаменная болезнь; НПВС — нестероидные противовоспалительные; ИМТ — индекс 
массы тела; ФГДС — фиброгастродуоденоскопия

Введение
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — эндокрин-

ное заболевание, характеризующееся избыточной се-
крецией паратиреоидного гормона (ПТГ) при верхне-
нормальном или повышенном уровне кальция крови 
вследствие первичной патологии околощитовидных 
желез (ОЩЖ). ПГПТ проявляется многосимптомной 
клинической картиной, вовлекающей в  патологиче-
ский процесс различные органы и  системы, что при-
водит к  существенному снижению качества жизни, 
инвалидизации пациентов, повышенному риску пре-
ждевременной смерти [2]. 

В зависимости от степени выраженности клиниче-
ских симптомов различают нормокальциемическую, 
мягкую и манифестную формы [1]. В зависимости от 
спектра поражения различных систем и  органов ма-
нифестная форма характеризуется яркой клинической 
картиной костных и/или висцеральных нарушений, 
риском развития гиперкальциемического криза.

Поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
выявляется у  половины пациентов с  ПГПТ. Больные 
предъявляют жалобы на анорексию, запоры, тошно-
ту, метеоризм, похудание. Пептические язвы желудка 
и/или двенадцатиперстной кишки встречаются в 10 — 
15% случаев, панкреатит  — в  7-12%, реже  — панкре-
акалькулез и  панкреакальциноз [2]. Развитие язвы 
желудка при гиперкальциемии связано с повышением 
секреции гастрина и соляной кислоты при гиперкаль-
циемии, которая возвращается к норме после удаления 
аденомы околощитовидных желез. Течение язвы же-
лудка при ПГПТ характеризуется более выраженной 
клинической картиной (частые обострения с сильным 
болевым синдромом, возможны перфорации), чем при 
язвенной болезни желудка, обусловленной другими 
факторами. В данном клиническом случае рассматри-
вается проявление висцеральной формы, которая ха-
рактеризуется поражением ЖКТ. 

Клинический случай 

Пациентка К., 49  лет. поступила в  гастроэнтеро-
логическое отделение 16  октября 2019  г. с  жалобами 
на выраженную общую слабость, тошноту в  течение 
дня, рвоту до 4 раз в сутки желчью (приносящую об-
легчение), горечь во рту. Болей в  животе на момент 

поступления не было. Стул оформленный, «овечий», 
иногда с  прожилками крови, регулярный, до 3  раз 
в  день (иногда через день), без слизи. Аппетита нет. 
Зуда кожных покровов нет. Периодически вечером на-
блюдается субфебрильная температура тела. Насыщае-
мость быстрая. Жевание не нарушено. Глотание и про-
хождение пищи по пищеводу в норме. 

Больной себя считает с 2015 г., когда случайно при 
ультразвуковом исследовании (УЗИ) органов брюш-
ной полости (ОБП) диагностирована желчекаменная 
болезнь (ЖКБ), лечение не проводилось. Периодиче-
ски стала замечать ноющие боли в эпигастрии по но-
чам, получала амбулаторное лечение (ингибитор про-
тонной помпы (омепразол) курсом с положительным 
эффектом). За  2015  г. наблюдалось три обострения, 
лечилась амбулаторно (омепразол) с  улучшением. 
До  2019  г. жалоб со стороны ЖКТ не предъявляла. 
Ухудшение отмечается с февраля 2019 г. в виде появ-
ления постоянных ноющих болей в  правом подребе-
рье, усиливающихся по ночам. Принимала нестеро-
идный противоспалительный препарат (НПВП) до 
нескольких таблеток в  день. Через 2  недели обрати-
лась к  участковому терапевту, лечилась амбулаторно 
с  положительным эффектом (ингибитор протонной 
помпы (омепразол). В  мае 2019  г.  — рецидив болей 
в  животе, вновь купированный консервативным ле-
чением. В начале августа 2019 г. — рецидив болей, по 
поводу которого 16.08.2019 г. проведена лапароскопи-
ческая холецистэктомия. Через 2  дня после выписки 
появилась многократная рвота, боли в  эпигастрии, 
госпитализирована с  диагнозом «Постхолецистэк-
томический синдром», выписана с  улучшением. Чет-
вертого октября 2019  г. вновь госпитализирована по 
поводу многократной рвоты желчью и болей в эпига-
стрии. Получала лечение (инфузионная терапия, про-
тиворвотные, антибактериальная терапия, ингибито-
ры протеолизиса, ферменты, ингибиторы протонной 
помпы) с  незначительным улучшением (рвота стала 
реже, уменьшилась интенсивность болевого синд ро-
ма). В  связи с  сохраняющимися жалобами, онкона-
стороженностью, снижением веса на 20  кг в  течение 
последних двух месяцев, переведена в  гастроэнтеро-
логическое отделение БУЗ УР «Первая республикан-
ская клиническая больница» (г. Ижевск) для обследо-
вания и лечения. 
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При поступлении объективно: общее состояние 
удовлетворительное. Сознание ясное. Положение 
активное. Конституция астеническая, гипотрофия 
(ИМТ 21,0  кг/м2). Кожные покровы бледные, сухие, 
нормальной температуры, тургор снижен. Ногтевые 
пластины, волосы тусклые, ломкие. Мышцы конечно-
стей атрофичны. Периферических отеков нет. Частота 
дыхательных движений 16  в  мин. Дыхание в  легких 
везикулярное, хрипов нет. Ритм сердца правильный 
с ЧСС 84 в мин. Тоны сердца ясные. Пульс ритмичный, 
удовлетворительного наполнения. АД 100/70 мм рт.ст. 
на обеих руках. Язык влажный, густо обложен жел-
тым налетом. Живот обычной формы. При пальпации 
мягкий, болезненный в  эпигастрии, зоне Шоффара. 
Печень не выступает из-под края реберной дуги. Раз-
меры по Курлову 11×8×7 см. Желчный пузырь удален. 
Селезенка не пальпируется. Почки не пальпируются. 
Симптом сотрясения отрицательный.

Данные лабораторных и инструментальных 
исследований
При поступлении 16.10.2019  г.: лейкоциты  — 

7,47×109/л, эритроциты  — 2,80×1012/л, гемоглобин  — 
85  г/л, тромбоциты  — 232×109/л, СОЭ  — 26  мм/ч. 
Общий белок — 56,7 г/л, альбумин — 31,71 г/л, глобу-
лины альфа1– 2,72 г/л (1,4 — 3,0 ); глобулины альфа2 — 
5,43 г/л (5,6 — 9,1); глобулины бета1 — 4,43 г/л (5,4 — 
9,1); глобулины бета2 — 2,96 г/л (3,2 — 6,5); глобулины 
гамма — 9,45 г/л (8,1 — 17,0); мочевина — 3,41 ммоль/л, 
креатинин  — 68,53  мкмоль/л, фосфатаза щелочная 
(ЩФ)  — 697,18  ед/л, гамма-глютамилтранспептидаза 
(ГГТ) — 20,94 ед/мл (7,0 — 32,0), аспартатаминотранс-
фераза (АСТ)  — 9,3  ед/л, аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) — 5,30 ед/л, натрий — 138,00 ммоль/л, калий — 
3,00  ммоль/л, глюкоза  — 5,68  ммоль/л, липаза  — 
16,78  ед/л (0,0  — 60,0), альфа-амилаза  — 37,86  ед/л 
(25,0  — 94,0) , билирубин общий  — 6,84  мкмоль/л, 
билирубин прямой  — 2,20  мкмоль/л. Протромби-
новый индекс (ПТИ)  — 95,0%; протромбиновое 
время  — 13,9  сек; фибриноген  — 2,64  г/л; активи-
рованное парциальное тромбопластиновое время 
(АПТВ) — 26,4 сек. 

В связи с анемией были назначены анализы крови 
на сывороточное железо, витамин В12 и фолиевую кис-
лоту. Диагностирован фолиеводефицитный компонент 
анемии (фолиевая кислота — 4,94 нмоль/л (6,0 — 39,0). 

Анализ мочи: плотность — 1004; рН — 6,5; белок — 
0,1  г/л; глюкоза  — 2,8  ммоль/л; лейкоциты  — 0; эри-
троциты — 0; бактерии — 0. Амилаза мочи — 86,4 ед/л 
(10,0 — 500,0).

Анализ кала: макроскопическое исследование  — 
оформленный, коричневый, скрытая кровь (++++); 
мышечные волокна переваримые +; неперевариваемая 
клетчатка ++; нейтральный жир +. Посев кала на ус-
ловно-патогенную флору: роста тифо-паратифозно-
дизентерийных бактерий не обнаружено.

Проведена фиброгастродуоденоскопия (ФГДС): кос-
венные признаки патологии со стороны поджелудоч-
ной железы. Выраженный рефлюкс — гастродуоденит. 

Желчный дуоденогастральный рефлюкс 3  степени. 
Грубая рубцово-язвенная деформация луковицы две-
надцатиперстной кишки. Халазия кардии. Хрониче-
ский рефлюкс  — эзофагит. Эритематозный папиллит 
умеренный. 

По данным биопсии хронический атрофический 
гастрит слабой активности. Очаговая толстокишечная 
метаплазия. 

Колоноскопия: эндоскопические признаки ише-
мического колита в стадии эрозий с поражением сле-
пой, восходящей, поперечной, нисходящей, сигмовид-
ной кишки. Недостаточность баугиниевой заслонки. 
По  данным гистологического исследования картина 
хронического неспецифического колита с  полями от-
ека стромы, реактивной пролиферацией эпителия же-
лезистых крипт, наличием скоплений нейтрофилов 
в просвете отдельных крипт, активность 1-2.

По данным УЗИ ОБП признаки диффузных изме-
нений паренхимы поджелудочной железы с  увеличе-
нием размеров за счет тела и хвоста; конкремент левой 
почки.

Ангиография брюшной аорты и  ее ветвей для ис-
ключения ишемического генеза тотального эрозив-
ного колита: в ходе исследования данных за стеноок-
клюзионную патологию сосудов брюшной полости не 
получено.

На 12-й день лечения отмечалась отрицательная 
клиническая динамика (усилилась рвота до 4-5  раз 
в сутки) и повышение ЩФ до 837,0 ммоль/л. С целью 
купирования рвоты был назначен селективный анта-
гонист 5HT3-рецепторов (ондансетрон 8 мг/сут).

Проведена проба Шварца, в ходе которой был вы-
явлен декомпенсированный стеноз выходного отдела 
желудка, замедленный пассаж контраста по тонкой 
кишке. Консультирован хирургом: на момент осмотра 
данные за декомпенсированный пилоро-бульбарный 
стеноз сомнительны; абсолютных показаний к опера-
тивному лечению нет. 

В связи с сохранением многократной рвоты суточ-
ная доза ондансетрона увеличена до 16 мг в сутки и до-
бавлен калия хлорид с  целью коррекции электролит-
ных нарушений. 

На 18-й день лечения рвота участилась до 10  раз 
в  сутки вне связи с  приемом пищи. Для исключения 
центрального генеза рвоты проведена магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) головного мозга: выявлен 
атрофический процесс вещества головного мозга. Кон-
сультирован неврологом: данных за очаговую невроло-
гическую патологию на момент осмотра нет.

В связи с отрицательной динамикой был проведен 
консилиум, в  ходе которого было решено провести 
коррекцию инфузионной терапии контроль суточ-
ной мочи, пересмотр области гипофиза на МРТ го-
ловного мозга, пересмотр надпочечников на компью-
терной томографии ОБП, УЗИ щитовидной железы, 
анализ крови на кальций, гормоны щитовидной же-
лезы (тиреотропный г ормон (ТТГ), трийодтиронин 
свободный (Т3), тироксин свободный (св.Т4)), парат-
гормон.
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По результатам анализов: ТТГ  — 0,745  мкМЕ/мл 
(0,4 — 5,5), св. Т4 — 14,5 пмоль/л (9,0 — 23,0), ПТГ — 
2048  пг/мл (9,5-75,0  пг/мл), кальций  — 2,53  ммоль/л 
(2,10  — 2,55), фосфор  — 2,03  ммоль/л (0,87  — 1,45). 
При УЗИ щитовидной и паращитовидных желез обна-
ружены признаки аденомы паращитовидной железы, 
расположенной по заднему контуру нижнего полюса 
справа; структура щитовидной железы эхографически 
мало изменена. Проведена консультация эндокрино-
лога: выставлен диагноз «Первичный гиперпаратире-
оз. Аденома паращитовидных желез», рекомендовано 
оперативное лечение.

За время нахождения в  гастроэнтерологическом 
отделении проведено следующее лечение: инфузи-
онная терапия, спазмолитики, ферменты, блокаторы 
H2-гистаминовых рецепторов, противомикробные 
препараты (метронидазол, рифамиксин), глюкокор-
тикоиды, селективный антагонист 5HT3-рецепторов 
(ондансетрон), препараты висмута, фолиевая кислота, 
противовоспалительные (месалазин), слабительные, 
гастропротекторы, энтеральное питание. 

За время пребывания в гастроэнтерологическом от-
делении несколько улучшились лабораторные показате-
ли: лейкоциты — 8,73×109/л, эритроциты — 3,59×1012/л, 
гемоглобин — 107 г/л, тромбоциты — 234×109 /л, фос-
фатаза щелочная  — 478,74  ед/л, липаза  — 11,24  ед/л, 
альфа-амилаза — 23,36 ед/л. 

В связи с диагностированным первичным гиперпа-
ратиреозом на фоне аденомы паращитовидных желез, 
чем и была обусловлена неукротимая рвота с вторич-
ными водно-электролитными нарушениями, больная 
переведена в  хирургическое отделение для оператив-
ного лечения аденомы паращитовидных желез.

В хирургическом отделении проведена паратиреои-
дэктомия справа 20 ноября 2019 г. По данным биопсии 
элементов новообразования не обнаружено.

В послеоперационном периоде отмечено выражен-
ное снижение уровня гемоглобина, кальция, калия (ре-
зультаты лабораторного исследования от 25.11.2019г.: 
лейкоциты  — 7,80×109 /л, эритроциты  — 2,04×1012 /л, 
гемоглобин — 59 г/л, тромбоциты — 140×109, кальций 
общий — 1,37 ммоль/л; калий — 2,73 ммоль/л).

Проведено переливание эритроцитарной массы 
с положительной динамикой. Снижение кальция менее 
1,9 ммоль/л явилось показанием к назначению глюко-
ната кальция внутривенно [1]. Через 3  дня отмечено 
повышение уровня кальция в  крови до 2,25  ммоль/л 
на фоне улучшения общего самочувствия пациентки. 
Консервативная терапия в  хирургическом отделении: 
инфузионная терапия, глюконат кальция, эритро-
цитарная масса, альфа-кальцидол. На  14  день после 
оперативного лечения рана зажила первичным натя-
жением, рубец состоятелен. Больная выписана на ам-
булаторное лечение. 

Заключительный клинический диагноз: Первич-
ный гиперпаратиреоз на фоне аденомы правой ниж-
ней паращитовидной железы (состояние после па-
ратиреоидэктомии справа), желудочно-кишечная 
форма, впервые диагностированный, осложненный 

гастропатией по типу неукротимой рвоты, вторичным 
эрозивно-язвенным энтероколитом с  явлениями пре-
ходящей динамической тонкокишечной непроходимо-
сти. Нутритивный дефицит 2 ст. Водно-электролитные 
нарушения умеренной степени выраженности. Фоно-
вое заболевание: Хронический билиарнозависимый 
панкреатит, паренхиматозный вариант, рецидивирую-
щее течение, диспепсическая форма, фаза обострения. 
Экзокринная недостаточность поджелудочной желе-
зы 1  степени. Постхолецистэктомический синдром 
(состояние после лапароскопической холецистэкто-
мии по поводу ЖКБ 16.08.2019  г.). Язвенная болезнь 
12-перстной кишки, впервые выявленная, фаза ре-
миссии. Рубцовая деформация луковицы 12-перстной 
кишки с компенсированным пилоро-бульбарным сте-
нозом. Мочекаменная болезнь. 

При выписке даны рекомендации по поводу диеты 
(обогащенная кальцием, калием). Ограничение физи-
ческой нагрузки 2-3 месяца. Альфакальцидол + каль-
ция карбонат (0,25 мкг + 500 мг) по 2 капсулы утром 
и 1 капсуле вечером. Контроль общего анализа крови, 
общего и ионизированного кальция. 

Обсуждение

В  представленном клиническом наблюдении па-
циентку беспокоили тошнота, неукротимая рвота, 
боли в  эпигастрии, сохраняющиеся после холеци-
стэктомии по поводу ЖКБ. Назначенное лечение для 
купирования обострения хронического билиарно-
зависимого панкреатита не приносило облегчения. 
В  ходе обследования пациентки была обнаружена 
аденома паращитовидных желез. Клинические прояв-
ления укладывались в картину висцеральной формы 
первичного гиперпаратиреоза, что явилось абсолют-
ным показанием к хирургическому лечению. Хирур-
гическое лечение при данной патологии является 
самым радикальным и  эффективным методом [3]. 
В послеоперационном периоде может развиваться ги-
покальциемия (до 50% случаев), которая обусловлена 
длительной супрессией функции нормальных пара-
щитовидные желез активной паратиромой, послеопе-
рационным отеком оставшихся паращитовидные же-
лез или синдромом «голодных костей» [2]. У данной 
пациентки в  послеоперационном периоде произо-
шло снижение уровня кальция в сыворотке крови до 
1,37 ммоль/л, что явилось показанием для внутривен-
ного введения глюконата кальция [2]. Больная была 
выписана со значительным улучшением самочув-
ствия под наблюдение участкового терапевта и эндо-
кринолога с рекомендацией продолжить прием в ам-
булаторных условиях препарата кальция и активной 
формы витамина Д. 

Заключение

Диагностика первичного гиперпаратиреоза с  вис-
церальными проявлениями представляет непростую 
задачу для врачей большинства специальностей. 
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При этом своевременная диагностика и  оперативное 
лечение способны существенно улучшить прогноз 
и  качество жизни пациента. Для повышения эффек-
тивности работы врачей первичного звена важен ана-
лиз сложных в диагностике клинических случаев, так 
как они позволяют перенести опыт клинического ве-
дения пациентов с редкой патологией в свою практи-
ческую деятельность [5].
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