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Вопросы неврологии сегодня приобрели муль-
тидисциплинарный характер, став одинаково 
актуальными не только для неврологов, но и для 
терапевтов, врачей общей практики, а также 
клиницистов других специальностей. 

Изменения функции нервной системы обнару-
живаются не только при заболеваниях головного 
и спинного мозга или периферических нервов, 
но и при большинстве заболеваний внутренних 
органов, при ортопедических расстройствах и  
метаболических нарушениях. 

В конце прошлого – начале нынешнего столе-
тия на вооружении у врачей появились принци-
пиально новые методы диагностики и лечения 
многих неврологических заболеваний. Большую 
роль в этом сыграли ученые России, включая 
специалистов Татарстана. 

Одна из ведущих проблем современной меди-
цины – это боль. С ней сталкиваются специали-
сты всех областей. Определить ее причины, ве-
роятно, одна из самых непростых, но при этом 
важных задач для медиков и самого пациента. 
Существует мнение, что для решения этих за-
дач необходим мультидисциплинарный подход 
и создание центров с наличием круга специали-
стов, работающих в этом направлении. 

Делиться традиционными методами работы, 
последними новейшими открытиями, опытом 
и исследованиями в области здравоохранения 
призван медицинский журнал «Дело Жизни». 
Наша главная задача – быть в центре деятельно-
сти тех, кто отвечает за жизнь и здоровье жите-
лей Татарстана и России в целом.

Всегда ваши, команда медицинского 
журнала «Дело Жизни»
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В Республиканском клиническом 
онкологическом диспансере МЗ РТ 
состоялась межрегиональная 
научно-практическая конференция 
«Паллиативная медицинская помощь»

Главный внештатный специалист по паллиативной 
медицинской помощи МЗ РТ, заместитель главного 
врача по медицинской части РКОД МЗ РТ, кандидат 
медицинских наук Шаймарданов Ильсур Василович:

В 1993 году в Казани впервые в России было от-
крыто отделение паллиативной медицины. Сейчас 
оно реорганизовано в круглосуточную выездную 
паллиативную службу РКОД МЗ РТ. Для многих тер-
мин «паллиативная медицина» остается непонятным, 
хотя он существует довольно давно. Этот вид меди-
цины позволяет улучшить качество жизни пациентов 
и их семей. Полностью вылечить пациента с четвер-
той стадией заболевания нельзя, но можно продлить 
ему жизнь, снять боль, а также оказать психологиче-
скую помощь. 

В 2011 году вышел федеральный закон, который 
поставил паллиативную помощь в один ряд с осталь-
ными видами медицинской помощи. С самого начала 
паллиативная служба РКОД МЗ РТ состояла из двух 
бригад, потом их  стало три, а сегодня это уже четыре 
круглосуточные бригады и три дневные. Из этих семи 
три – врачебные. 24 часа пациенты, состоящие на 
учете в диспансере, могут обращаться в службу РКОД 
МЗ РТ и получать оперативную помощь.

В силу того, что корригировать состояние паци-
ентов с терминальной стадией заболевания дома не 
всегда представляется возможным, их приходится 
госпитализировать. В стационаре проводят хирурги-
ческое лечение. Например, с непроходимостью моче-
половой системы и желудочно-кишечного тракта. Это 
помогает улучшить качество жизни таких больных. 

Отдельного внимания заслуживает открытие в этом 
году отделения паллиативной медицинской помощи 
в Альметьевском филиале ГАУЗ «РКОД МЗ РТ». На 
сегодняшний день такая служба, доказавшая свою 
эффективность, существовала лишь в Казани, те-
перь она доступна и в нефтяной столице Татарстана. 
Пока служба работает по дневной схеме. Облегчение 
хронической боли – это плановый вопрос. Сейчас 
применяются самые современные методы анестезии – 
трансдермальные системы, специальные пластыри  
с наркотическими анальгетиками. Они особенно по-
казаны для применения в сельской местности – с ис-
пользованием пластыря обезболивание эффективно 
на 72 часа.

Останавливаться на этом в Татарстане не планиру-
ют. Центры паллиативной помощи появятся в круп-
ных районных центрах. В свою очередь маленькие 
районные центры будут охвачены выездными пал-
лиативными бригадами, работа которых строится по 
принципу скорой медицинской помощи. 

В Министерстве здравоохранения РТ обсуждает-
ся вопрос доступности наркотических анальгетиков 
и обезболивающих препаратов. Чтобы пациентам 
или их родственникам не приходилось преодолевать 
большие расстояния для получения рецепта, доктор 
должен находиться в непосредственной близости 
к месту жительства больного. Согласно существу-
ющей нормативно-правовой базе врач имеет право 
выписки лекарственных препаратов без участия ка-
кой-либо врачебной комиссии. Сегодня эти вопросы 
обсуждаются на всех уровнях власти. С каждым днем 
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появляются новые документы. В планах работы ор-
ганизация представительств паллиативной помощи 
в сельской местности. 

Детей, которые страдают онкологическими забо-
леваниями четвертой степени и нуждаются в пал-
лиативной помощи, не так много, как взрослых. Но, 
к сожалению, они есть. Их нужно концентрировать 
в Казани, в детском хосписе. В этом учреждении раз-
мещено семнадцать детских коек. В основном боль-
ные, которые пребывают там, страдают тяжелыми 
формами неврологических заболеваний, в том числе 
ДЦП. Для респираторной поддержки в ДРКБ имеет-
ся отделение паллиативной медицинской помощи на 
пять мест, которое планируют расширять. Паллиа-
тивная медицинская помощь, как и первичная меди-
цинская помощь, оказывается бесплатно. 

Заведующий кафедрой паллиативной медицины 
факультета дополнительного образования МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова (г. Москва), председатель прав-
ления Ассоциации паллиативной медицины Новиков 
Георгий Андреевич 

Определенные проблемы, связанные с доступно-
стью наркотических анальгетиков, в нашей стране 
существуют. И, как ни странно, связано это в первую 
очередь с отсутствием специальных знаний у врачей, 
имеющих все основания выписывать наркотические 
анальгетики пациентам. Поэтому та линейка меро-
приятий, которую мы ежегодно проводим с 1993 года 
по всей России, охватывает практически все феде-
ральные округа. 

На сегодняшний момент существует вся норма-
тивно-правовая база по оказанию паллиативной 
медицинской помощи, и основной задачей сейчас 
является подготовка квалифицированных кадров 
по паллиативной медицине. Соответствующими 
нормативно-правовыми документами Министерства 
здравоохранения РФ введена должность «врач пал-
лиативной медицинской помощи». Для того чтобы 
лицензироваться под этот вид деятельности, необ-
ходимо пройти тематическое усовершенствование 
в объеме 144 и 72 часов. Для этого два года назад 
была создана первая в России кафедра паллиатив-
ной медицины, где готовят таких врачей. 

Сама паллиативная медицина родилась в онколо-
гической службе на стыке двух специальностей: ане-
стезиологии и онкологии, поскольку основной веду-
щий симптом у онкологических больных – это тера-
пия хронической боли. В настоящее время в РФ заре-
гистрированы все необходимые лекарственные группы 
наркотических анальгетиков. Безусловно, предпочте-
ние отдается неинвазивным пролонгированным лекар-
ственным формам, а именно таблетированным препа-
ратам, длительность действия которых 12 часов, а так-
же аппликационным пластырям, и матрикс-системам, 
которые работают 72 часа. Таким образом, в этой си-
туации родственники пациента могут гарантированно 
получить противоболевую терапию для больного.

Имеются определенные проблемы с внедрением 
неинвазивных пролонгированных форм лекарств 
в работу паллиативной медицины, и связано это 
с некоторой инерцией. Но на двух заводах медико-
биологических препаратов в Москве (это два госу-
дарственных дистрибьютора наркотических лекарств 
в стране) все эти препараты есть в достаточном ко-
личестве. Более того, в случае необходимости мы го-
товы поставлять их в страны СНГ. 

Существуют определенные подходы к оказанию 
паллиативной медицинской помощи, и, несмотря на 
то, что все документы по организации на стационар-

ном и амбулаторном уровне (амбулаторном – в виде 
кабинетов паллиативной помощи, включая и меж-
региональные кабинеты выезда, бригад патронаж-
ной службы), во многих субъектах РФ, так же как 
и в Татарстане, за больным принято ухаживать дома, 
а не оформлять его в стационар. Поэтому здесь пре-
имущество имеют как раз амбулаторные и домашние 
формы паллиативной медицинской помощи. 

Слабым местом оказания паллиативной медицин-
ской помощи в Татарстане, как и во многих субъек-
тах, является то, что если острота оказания такой по-
мощи онкологическим больным отчасти снята, то па-
циенты с неонкологическими заболеваниями, такими 
как сахарный диабет, диабетическая стопа, боковой 
атрофический склероз, рассеянный склероз, терми-
нальная стадия бронхиальной астмы (таких больных 
на самом деле в два раза больше, чем онкологиче-
ских пациентов), нуждаются в ней очень сильно. 
Паллиативная медицинская помощь в России требу-
ется от 850 тысяч до одного миллиона больным. Он-
кологических больных среди них 260 тысяч. Поэтому 
наша задача сейчас, опираясь на нормативно-право-
вую базу, открывать подразделения паллиативной 
помощи для неонкологических больных. 

Первый детский хоспис в Казани имеет консульта-
тивную и патронажную службу, стационар для детей 
и взрослых, причем 10% находящихся там детей – 
с онкологическими заболеваниями, а 90% – с неон-
кологическими. Во взрослом отделении, конечно, по-
давляющее большинство – онкологические больные. 
Существуют возможности модернизации и внедрения 
новых методологий в работу хосписа. Поэтому мы 
планируем плодотворно с ними сотрудничать. 

Сейчас нами разрабатывается стратегия развития 
паллиативной медицинской помощи в Российской 
Федерации. Она должна стоять на четырех китах. 

Первое – создание региональных моделей пал-
лиативной медицинской помощи с амбулаторным 
и стационарным звеном. Если это субъект РФ с на-
селением более двух миллионов, его основу долж-
ны составлять центры паллиативной медицинской 
помощи, как организационно-методологические, так  
и центры, где в полном объеме оказывается весь 
комплекс медицинских вмешательств, для того чтобы 
провести такие инвазивные мероприятия, как, на-
пример, лапароцетез, торакоцентез, стентирование, 
стомирование. Причем эти модели должны быть соз-
даны с учетом региональных особенностей, геогра-
фии, экономики и демографии. 

Следующий очень важный пункт – это разработка 
новых методологий по улучшению качества жизни 
пациентов. Все те технологии, которые есть в дру-
гих областях медицины, а именно малоинвазивная 
хирургия, процедуры детоксикации, стентирование, 
установка помп и имплантатов, нутритивная под-
держка, а также все, что касается энтеросорбции, 
должно применяться при оказании паллиативной ме-
дицинской помощи. 

Следующая позиция – разработка программ обу-
чения медицинского персонала, как врачебного, так 
и среднего медицинского. И, безусловно, организа-
ция и проведение мастер-классов для родственников 
пациентов. 

Должны быть разработаны методические нацио-
нальные рекомендации, стандарты оказания палли-
ативной медицинской помощи. Эта помощь должна 
быть доступна всем слоям населения, независимо от 
социального статуса, зарплаты, места проживания 
и удаленности от основных магистралей.
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Неврологическая служба Республики 
Татарстан: проблемы и достижения

— Радий Германович, что актуально сегодня 
для неврологической службы?

— Прежде всего надо отметить, что неврология – 
это последняя из неразделившихся специальностей. 
В терапии есть кардиология, гастроэнтерология, не-
фрология, в хирургии – кардиохирургия, гастрохи-
рургия, ожоговая, абдоминальная хирургия и т.д.  

Неврологическая служба в нашей республике име-
ет давнюю и богатую историю – Научно-медицинское 
общество неврологов Татарстана два года назад от-
метило свое 120-летие. О том, как развивается это 
направление медицины сегодня, каковы проблемы 
и достижения современной неврологии, рассказал 
главный внештатный специалист-невролог Минздра-
ва Республики Татарстан, профессор кафедры не-
врологии и мануальной терапии КГМА, доктор меди-
цинских наук Радий Германович Есин.

В неврологии такого разделения нет, а значит, врач-
невролог должен иметь огромный объем знаний.

На сегодняшний день неврология представля-
ет собой совокупность нескольких дисциплин. Это, 
во-первых, кардионеврология – область медицины 
по диагностике и лечению сосудистых заболеваний 
нервной системы (инсульты, хроническая ишемия 
мозга), которые фактически являются осложнениями 
иных заболеваний, проявляющихся на определенной 
стадии своей эволюции инсультами и иными сосуди-
стыми событиями. Во-вторых, это нейроортопедия, 
или мануальная медицина, являющаяся, пожалуй, 
одной из самых обширных областей неврологии и вы-
росшая из нее. Первыми мануальными терапевтами 
были неврологи, и сейчас подавляющее большинство 
специалистов в мануальной медицине – неврологи.  
К сожалению, квалифицированных специалистов 
в мануальной медицине мало, и люди, страдающие 
мышечно-скелетными болями, становятся пациента-
ми врачей-неврологов. 

Еще одна область пограничной неврологии – ней-
ропсихиатрия. Масштабы этого направления осозна-
ны еще не полностью, но оно чрезвычайно важно. 
Большинство тревожных и депрессивных расстройств 
формируется в детстве. И если в детском или под-
ростковом возрасте правильно диагностировать их 
и лечить, то можно предотвратить почти половину 
депрессий у взрослых. Эта проблема заслуживает 
большого внимания, ведь последствиями тревожных 
расстройств являются повреждения сосудов, забо-
левания желудочно-кишечной и других систем орга-
низма. К этой же области можно отнести проблемы 
когнитивных расстройств – нарушения памяти, при-
способляемости, снижение интеллектуальных функ-
ций. 

Одной из важнейших областей неврологии, кото-
рой еще только предстоит развитие в нашей стране, 
является нейроиммунология. Специалистов – клини-
ческих иммунологов сегодня крайне мало. Между тем 
иммунно-опосредованные заболевания нервной си-
стемы можно сравнить с подводной частью айсберга. 
Мы знаем, что есть иммунная система, которая за-
щищает нас от чужеродных агентов, ксенобиотиков, 
бактерий, вирусов, но мы очень мало знаем о том, 
что происходит, когда иммунная система выходит из-
под контроля и начинает убивать свои клетки, в том 
числе нейроны. Практически любая структура нерв-
ной системы – мембраны нервных клеток, клеток-по-
мощников, отдельные белки нервной системы – могут 
быть объектом аутоагрессии. Иммунно-опосредован-
ные заболевания нервной системы требуют специфи-
ческой диагностики, специальных иммунологических 
тестов, но, к сожалению, сегодня эти исследования 
сконцентрированы в основном во внебюджетных 
центрах, занимающихся лабораторной диагностикой. 
Иммунные заболевания – это огромный пласт забо-
леваний, к которым врачи подчас относятся недоста-
точно настороженно. К слову, по одной из последних 
гипотез, депрессия есть не что иное, как аутоим-
мунный энцефалит, и тому имеются подтверждения, 
ведь при стрессовых ситуациях в организме увели-
чивается синтез провоспалительных субстратов, ко-

Есин Радий Германович 
Главный внештатный специалист-невролог МЗ РТ, 
профессор кафедры неврологии и мануальной тера-
пии КГМА, член правления Всероссийского общества 
неврологов, член Европейской академии неврологии 
(EAN), доктор медицинских наук
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торые повреждают нервную систему. Доказано, что 
у пациентов с депрессией масса мозга уменьшается, 
то есть мозг начинает гибнуть. Есть иммунные за-
болевания, которые повреждают соединения между 
нервами и мышцами, а также скелетные мышцы. 
По моему мнению, мы диагностируем сегодня лишь 
одну десятую часть иммунно-опосредованных забо-
леваний нервной системы. 

Необходимо упомянуть и о таких направлени-
ях в неврологии, как нейротравматология (убеж-
ден, что всецело последствия травм еще не изучены 
и требуют изучения, наблюдения, совершенствова-
ния методов лечения), неврология пароксизмальных 
состояний, заболевания нервной системы при со-
матической патологии как осложнения терапевти-
ческих заболеваний (например, диабетическая по-
линейропатия, нарушения работы нервной системы 
вследствие заболеваний эндокринной системы, же-
лудочно-кишечного тракта).

 Важным направлением неврологии является ней-
рогенетика – область, изучающая наследственные 
заболевания нервной системы. Это различные виды 
мышечных атрофий, дегенерация головного и спин-
ного мозга, нарушения экстрапирамидной нервной 
системы – врожденный паркинсонизм и т.д. Причем 
в зависимости от локализации хромосомной поломки 
одно заболевание может иметь 25-30 вариантов кли-
нических проявлений, может дебютировать в детстве 
или проявиться после 50 лет. В этой области мы 
успешно сотрудничаем с Центром медицинской ге-
нетики Республиканской клинической больницы, 
отправляя к специалистам центра пациентов с по-
дозрениями на нейрогенетическое заболевание для 
консультации и молекулярной ДНК-диагностики. Как 
видите, чтобы диагностировать то или иное заболе-
вание, неврологу необходимо иметь большой объем 
знаний, и не только в области неврологии.

— Есть ли перспективы разделения невроло-
гии на более узкие специальности? И что следу-
ет, на ваш взгляд, выделить в первую очередь?

— Прежде всего, по моему мнению, следует раз-
делить неврологию на детскую и взрослую. Совер-
шенно очевидно, что детей нужно диагностировать 
и лечить по-особому. Взрослые неврологи опираются 
на анамнез, изучают жалобы пациента. Пациент-ре-
бенок неспособен внятно сформулировать, а иногда 
и просто сказать, как он себя чувствует, и родите-
ли также ничего об этом не знают, поэтому к лече-
нию детей должен быть принципиально иной подход. 
У нас в Казани есть кафедра детской неврологии. Но 
если в городе возможность найти детского невролога 
и проконсультироваться у него есть, то в районах та-
ких специалистов нет. Официальное разделение этих 
специальностей мне кажется особенно важным. 

— Какие неврологические заболевания явля-
ются наиболее распространенными?

— Самая частая жалоба, с которой пациент обра-
щается к неврологу, это боль. По данным статистики, 
в Европе каждый пятый человек страдает от хрони-
ческой боли. Из них каждый четвертый не верит, что 
врач может его вылечить. Отчасти это так и есть, мы 
до сих пор не все знаем о механизмах возникновения 
и лечения боли. Специальности, которые занимают-
ся лечением мышечно-скелетной боли, в настоящее 
время в России официально признаны, и одной из 

них является мануальная терапия. Хотя, учитывая 
тот факт, что 70% боли в спине причиной имеют мы-
шечный спазм, я убежден, что лучшее средство лече-
ния такой боли – это тренажерный зал. Работающая 
мышца сама себя излечивает, и этому есть доказа-
тельства. Массаж не заменит полноценных физиче-
ских нагрузок, фактически он необходим только тем 
пациентам, которые находятся в обездвиженном со-
стоянии. Человек, способный двигаться, должен из-
лечивать себя сам – с помощью рациональных и пол-
ноценных двигательных нагрузок. По мнению ВОЗ, 
70% успеха в излечении заболевания – это усилия 
самого пациента. 20% – это условия жизни (климат, 
экология, качество питания, количество стрессов 
и т.д.). И только 10% зависит от медицины. Задача 
специалиста по мануальной терапии – определить 
заболевание и его причину (причем диагноз должен 
быть не только правильным, но и максимально точно 
сформулированным: если определена грыжа диска, 
нужно указать ее локализацию и степень поврежде-
ния нервных корешков и спинного мозга, если речь 
идет о миогенной боли, должна быть указана мышца, 
которая является ее источником). А затем указать 
пациенту путь лечения, успешность которого зависит 
уже от него самого. К сожалению, в сознании людей 
все с точностью до наоборот: каждый хочет выздо-
роветь, не прикладывая для этого никаких усилий, 
чтобы за него все сделали врачи и лекарства.

— Каковы наиболее актуальные проблемы со-
временной неврологии? 

— Острым вопросом сегодня является создание 
реабилитационных центров, доступных для широкого 
круга пациентов, а также хосписов для безнадежных 
пациентов неврологического профиля – пациентов 
с деменцией, с глубокими повреждениями нервной 
системы, не способных за собой ухаживать, пациен-
тов с неврологическими заболеваниями, у которых 
неблагоприятный прогноз для реабилитации и жизни.

Если говорить о системных проблемах, то один из 
серьезных вопросов в неврологии – это отсутствие 
методов контроля эффективности лечения. К при-
меру, в кардиологии контроль эффективности при-
нимаемых препаратов можно проверить с помощью 
анализов крови, ЭКГ, УЗИ сердца, в гастроэнтероло-
гии результаты лечения покажет ФГДС, при лечении 
печени – биохимические показатели крови. Как кон-
тролировать лечение боли, которая не измеряется 
лабораторными параметрами, лечение когнитивных 
нарушений или стресс-индуцированных расстройств, 
например, вегето-сосудистой дистонии, которая при-
знана одним из видов тревожных расстройств? Кроме 
отчета пациента, других инструментов у неврологов 
нет. А отсутствие методов контроля провоцирует воз-
никновение такого количества спекуляций на фарма-
цевтическом рынке, которого нет ни в одной другой 
специальности. Ассортимент препаратов, защища-
ющих нервную систему, так называемых нейропро-
текторов, чрезвычайно велик. Политика производи-
телей препаратов и различных устройств отличается 
агрессивностью, безапелляционностью утверждений 
об их эффективности. Многие препараты, позицио-
нируемые как нейропротекторы, не имеют извест-
ного состава, не изучены с точки зрения фармако-
кинетики, и не доказано, что этот препарат вообще 
проникает в клетку. Это обилие псевдоэффективных 
средств для лечения заболеваний нервной системы 
и болевых синдромов приводит к тому, что каждый 
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четвертый пациент не верит в то, что врач может его 
исцелить, зато уверен, что рекламируемое средство 
ему непременно поможет, ведь производители рас-
сказывают об этом так убедительно. Я призываю вра-
чей обращаться к доказательной медицине, исследу-
ющей действие лекарственных средств, с тем чтобы 
выносить аргументированное резюме, насколько эф-
фективен, неэффективен или вообще вреден тот или 
иной препарат. И если использовать препараты, эф-
фективность которых доказана, в арсенале невроло-
гов остается небольшой круг лекарственных средств. 
Главное, поставить верный диагноз (а вот это, на-
против, не так просто, как многим кажется), и если 
болезнь поддается лечению, выбор препарата не со-
ставит труда.

— Каковы результаты первых лет работы со-
судистых центров в республике?

— Организация сосудистых центров на базе невро-
логических отделений – это серьезный и эффектив-
ный шаг, поскольку такие заболевания, как инсульт 
и инфаркт миокарда, нуждаются в срочной госпита-
лизации. В кардиологии относительно инфаркта мио-
карда этот шаг был сделан давно. А вот если случал-
ся инсульт, то в 90-х годах пациента могли оставить 
дома с рекомендацией «понаблюдать» за своим со-
стоянием. Между тем пациенты с подозрением на ин-
сульт, даже с минимальными неврологическими сим-
птомами, должны незамедлительно направляться на 
госпитализацию в специализированное сосудистое 
отделение, где подлежат быстрому, в течение суток, 
обследованию для выявления причины инсульта. 
В РКБ-2 мы практиковали этот принцип с 1990-х го-
дов, срочно направляя таких пациентов в отделение 
интенсивной терапии, отменив полипрагмазию и не-
которые применявшиеся тогда при лечении инсуль-
тов лекарственные средства, в частности ноотропы. 
Применяя подобную практику, мы снизили смерт-
ность от инсультов в два раза за первый год. 

Создание современных сосудистых центров – это, 
во-первых, колоссальный шаг вперед в плане из-
менения отношения врачей к проблеме инсультов, 
а во-вторых, работа по снижению инвалидизации 
вследствие перенесенных инсультов: этому способ-
ствует максимально быстрое начало лечения. Несо-
мненно, большое значение имеет расширение мате-
риально-диагностической базы таких отделений, что 
позволяет врачу в короткие сроки определить при-
чину инсульта, особенности его течения и назначить 
адекватное лечение не только инсульта, но и того 
заболевания, которым он был спровоцирован.

— Какие современные технологии сегодня 
взяты на вооружение неврологами?

— Прежде всего совершенствуется база нейро-
визуализации, сегодня для диагностики болезней 
неврологического профиля широко используется 
компьютерная и магнитно-резонансная томография. 
Совершенствуется и сама техника. Когда появил-
ся первый магнитно-резонансный томограф силой 
поля 0,28 Тесла, подумалось, что вот теперь-то мы 
будем знать все! Потом так же думали о 1,5-тесло-
вых томографах, и это действительно был прорыв. 
Однако сейчас имеется 3-тесловый томограф, и уже 

есть данные исследований на 7-тесловом томогра-
фе. Появляются новые методики компьютерной то-
мографии для исследования сосудов шеи и головного 
мозга, совершенствуется база ангиографии, активно 
развивается эндоваскулярная хирургия. Рад отме-
тить, что пациенты сегодня перестали опасаться опе-
раций на сонных артериях, чему в немалой степени 
способствовал успех при проведении таких операций 
у хирургов. 

— Как организована работа по профилакти-
ке неврологических заболеваний у населения? 
Проводятся ли школы для пациентов с тяжелы-
ми хроническими заболеваниями?

— У нас есть три специализированных центра: 
центр по демиелинизирующим заболеваниям, кото-
рый занимается рассеянным склерозом, эпилептоло-
гический центр и центр по заболеваниям экстрапи-
рамидной нервной системы. Они проводят школы для 
пациентов с соответствующими диагнозами, объяс-
няя, как жить с той или иной болезнью, какими долж-
ны быть тактика поведения в тех или иных ситуациях 
и меры профилактики приступов. Однако вся тяжесть 
рутинной просветительской работы, несомненно, па-
дает на лечащих врачей – неврологов и терапевтов, 
которые ведут пациентов в стационарах и поликли-
никах. Именно на них возложены задачи по когни-
тивно-поведенческой терапии, и выполнение этих 
задач, несомненно, требует огромного количества 
времени и сил.

— Какой вклад вносят неврологи Татарстана в 
мировую науку? Что характеризует сегодня ка-
занскую неврологическую школу?

— Казань в своем роде уникальный город. У нас 
шесть кафедр неврологии – по этому показателю, по 
глубине истории развития неврологической науки 
в нашем регионе мы третьи после Москвы и Санкт-
Петербурга. В Казани одна из старейших кафедр 
детской неврологии, одна из первых в России. Тру-
ды казанских ученых регулярно публикуются в ве-
дущих журналах, казанская неврологическая школа 
по авторитету не уступает московской и петербург-
ской. А в свете перспективы объединения с мощно-
стями Казанского федерального университета можно 
прогнозировать в будущем еще более интенсивный 
научный рост. В Казани сегодня развиваются раз-
личные направления исследований и оказания не-
врологической помощи. Так, на базе РКБ изучают-
ся пароксизмальные расстройства и сирингомиелии, 
на базе Госпиталя ветеранов войн – заболевания 
экстрапирамидной нервной системы, РКБ-2 специа- 
лизируется на болевых синдромах, неотложной не-
врологии и нейроиммунных заболеваниях, Респу-
бликанский клинический неврологический центр на 
улице Ватутина – на рассеянном склерозе. Кафедра 
неврологии и рефлексотерапии КГМА развивает реф-
лексотерапию, мануальную терапию, остеопатию. 
Могу уверенно сказать, что осознание и примене-
ние современных принципов диагностики и лечения  
у нас находится на международном уровне.

Елена Рычкова
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА
Якупов Э.З., Матвеева Т.В.
Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 
КГМУ, Казань

Рассеянный склероз (РС) относится к дисиммун-
но-нейродегенеративным заболеваниям нервной си-
стемы, поражающим лиц молодого возраста и рано 
или поздно приводящим их к инвалидизации. В на-
стоящее время наблюдается тенденция к увеличению 
возрастных рамок начала заболевания. Если в 90-е 
годы наиболее часто люди заболевали в возрасте 
от 20 до 30 лет (Ишманова С.А., 2003; Кондратьева 
О.С., 2003), то в настоящее время типичным возрас-
том, в котором дебютирует РС, считается возраст от 
10 до 59 лет (Шмидт Т.Е., Яхно Н.Н., 2010). В послед-
ние годы отмечается рост заболеваемости РС, что 
обусловлено как усовершенствованием методов диа-
гностики, так и абсолютным ростом числа заболев-
ших (Гусев Е.И., Завалишин И.А., Бойко А.Н., 2011). 
Ранняя инвалидизация лиц молодого трудоспособно-
го возраста с выключением их из активной жизни, 
высокая стоимость диагностики и лечения, а также 
средств, направленных на предупреждение прогрес-
сирования патологического процесса, делают про-
блему РС социально и экономически значимой.

Клинические проявления РС многообразны. У мно-
гих больных заболевание проявляется каким-либо 
изолированным синдромом, который полностью или 
частично регрессирует, и новые признаки заболева-
ния появляются лишь спустя несколько лет. В других 
случаях симптомы нарастают и распространяются на 
другие отделы. В соответствии со сказанным рассма-
тривают: клинически изолированный синдром (КИС), 
ремиттирующий рассеянный склероз (РРС), вторич-
но-прогрессирующий (ВПРС), первично-прогресси-
рующий (ППРС) и первично-прогрессирующий РС 
с обострениями (ППРСО). КИС – это моно- или много-
очаговый дебют РС. 

У 17% больных первым симптомом заболевания 
является ретробульбарный неврит, реже в качестве 
многоочагового дебюта выступает сочетание таких 
симптомов, как головокружение, двоение в глазах, 
онемение или слабость в конечности (конечностях). 
Обычно эти симптомы отличаются малой выраженно-
стью и быстро регрессируют. Признаками, на основа-
нии которых мы можем предположить КИС, и харак-
терными только для РС, будут: развитие симптомов 
заболевания в промежуток времени от нескольких 
часов до нескольких дней; наличие по результатам 
нейровизуализации очагов, характерных для деми-
елинизирующего процесса, очагов, накапливающих 
контраст, и очагов разной давности; отсутствие или 
минимальные признаки отека мозга/ масс-эффекта/; 
регресс у больных неврологической симптоматики 
при использовании гормональных препаратов или 
без применения таковых, самопроизвольно. Реги-
страция новых очагов демиелинизации на повторно 
произведенных МРТ. 

РРС характеризуется эпизодическими обострения-
ми с полным или неполным клиническим восстанов-
лением нарушенных функций и фазой стабилизации 
клинического состояния между обострениями. Диа-
гностировать обострение или ремиссию у больного 
РС в ряде случаев достаточно трудно. Критерием обо-

стрения является появление новой неврологической 
симптоматики или нарастание старой, сохраняющей-
ся не менее 24 часов. Обострение необходимо отли-
чать от так называемого псевдообострения, которое 
проявляется теми же симптомами, но развивается 
на фоне сопутствующего заболевания и проходит 
с нормализацией общего состояния. ВПРС характе-
ризуется постепенным нарастанием неврологическо-
го дефицита у пациентов, ранее имевших РРС. ППРС 
встречается в 10-15% случаев (по нашим данным,  
в 6,6%), отличается неуклонно прогрессирующим 
течением без ремиссий. У больных с ППРСО наблю-
дается проградиентное течение процесса с периоди-
ческими обострениями.

За прогрессирование процесса принимается сохра-
няющееся в течение шести месяцев увеличение по-
казателя EDSS (шкала инвалидизации) по сравнению 
с исходным количеством баллов на 1 балл и более, 
если оно составляло ≤5,5 балла, или на 0,5 балла 
для больных с EDSS ≤6,0 балла.

Несмотря на использование в диагностике РС са-
мых современных методов исследования, выделения 
четких критериев (Позер с соавт., 1983 г., и МРТ-
критерии РС, Мак-Дональд, 2001), опираясь на ко-
торые можно, казалось бы, без всяких сомнений вы-
ставить диагноз, РС остается одним из самых трудных 
диагнозов. Это связано с тем, что значительное коли-
чество заболеваний протекает с клиникой, похожей 
на клинику данного заболевания. Не всегда выявля-
ются очаги на МРТ у больных в дебюте заболевания. 
Более того, даже у здоровых лиц на МРТ могут быть 
зафиксированы очажки (Zimmeman R.D. et al., 1986; 
Kirkpatrick J.B., Hayman L.A., 1987; Scarpelli M. et 
al., 1994). Очажки, напоминающие таковые при РС, 
пальчики Доусона, описаны при некоторых патологи-
ческих процессах (Marshall V.G. et al., 1988; Kasaha- 
ra H. et al., 1995). В связи с этим чрезвычайно боль-
шое значение приобретает сбор анамнеза, позволяю-
щий выявить симптомы поражения нервной системы, 
которым пациент не придает значения. Однако имен-
но они могут обнаружить «диссеминацию» процесса 
во времени – один из опорных пунктов диагностики 
РС. В неврологическом статусе больных РС фиксиру-
ется самая разнообразная симптоматика и в разных 
сочетаниях. Ею может быть мозжечковая, пирамид-
ная симптоматика, признаки поражения чувствитель-
ного пути, ЧН.

Важен тщательный неврологический осмотр боль-
ного, направленный на поиск многоочаговости по-
ражения нервной системы и обнаружение синдрома 
клинических диссоциаций – признаков, типичных 
для РС. Причем многоуровневый характер пораже-
ния можно обнаружить уже при исследовании одной 
системы. Например, при наличии нижнего спастиче-
ского парапареза – неодинаковую силу в мышечных 
группах одной и той же конечности. Симптом клини-
ческих диссоциаций выражается в несоответствии 
одного клинического признака другому (спастиче-
ские рефлексы с ног, патологические знаки и здесь 
же мышечная гипотония и другие).
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Выделены относительные критерии, исключающие 
РС. К ним относятся повторяющиеся эпизоды, осо-
бенно в одном и том же участке ЦНС. Сопутствующее 
психическое заболевание. Отсутствие восстановле-
ния функции зрения, прогрессирующее снижение 
зрения, двусторонность поражения зрительного не-
рва. Невропатия III, VI, VIII пп ЧН. Пластический 
тонус в конечностях. Крайне высокий пирамидный 
тонус в ногах в сочетании с высокими рефлексами, 
патологическими знаками и сохранной мышечной 
силой. Сохранность брюшных рефлексов. Инфекци-
онные проявления в дебюте заболевания и при обо-
стрениях. Наличие высыпаний, полиневротического 
синдрома, признаков поражения серого вещества 
головного и спинного мозга. Системное, но не мно-
гоочаговое поражение в пределах одной системы. 
Гипертензионные головные боли. Стойкое прогрес-
сирующее нарушение высших мозговых функций. 
Содержание клеток в СМЖ более 50 в мкл, высокое 
содержание белка в СМЖ. Норма или изменения на 
МРТ, исключающие РС. Значимость перечисленных 
признаков в диагностике РС неравнозначна, так же 
как и неравнозначна степень их относительности. 
Например, для поражения зрительного нерва при РС 
типично полное или значительное восстановление 
зрительной функции, но у части больных развивает-
ся амблиопия. В то же время высокий цитоз в СМЖ 
исключает РС.

В постановке диагноза РС помимо клинической 
диагностики используются нейровизуализация, 
магнитно-резонансная спектроскопия (исследо-
вание химических спектров головного мозга – ли-
пидов, N-ацетиласпартата, инозитола), позитрон-
но-эмиссионная томография (отражает скорость 
поглощения изотопов кислорода, глюкозы, фтора 
или азота), иммунологическое исследование СМЖ 
и крови. Критериями МР-диагностики РС считает-
ся следующие три признаки из четырех: наличие 
не менее одного очага, накапливающего контраст-
ное вещество на Т1-взвешенных изображениях, 
или при отсутствии очагов с контрастным усилени-
ем 9 Т2-гиперинтенсивных очагов; не менее одного 
инфратенториального очага; не менее одного очага 
вблизи коры головного мозга; три и более перивен-
трикулярных очага. МРТ-критерии диссиминации 
процесса во времени: наличие очага, накапливаю-
щего контраст (гадолиний, Gd+очаги) при первой 
атаке с появлением нового Gd+очага(ов) при новом 
МРТ-исследовании (через один, три и более меся-
цев); при отсутствии Gd+очага при первичном об-
следовании появление Gd+очага или нового в Т2 на 
повторных МРТ. МРТ-критериями поражения спин-
ного мозга являются: отсутствие отека спинного или 
его минимальная выраженность в области очага; 
гиперинтенсивный очаг на Т2-взвешенных изобра-
жениях; очаг (очаги) должен быть не менее трех мм 
в диаметре, распространяться не более чем на два 
сегмента в длину; очаг(очаги) должен занимать лишь 
часть поперечного сечения спинного мозга. Принад-
лежность обнаруженных в спинном мозге очагов 
должна быть подтверждена диссеминацией процесса 
в пространстве (очаги в головном мозгу).

Наиболее информативным иммунологическим ме-
тодом, подтверждающим РС, является обнаружение 
в ликворе больных олигоклональных антител, кото-
рые выявляются у 90-95% обследованных. Послед-
ние редко встречаются при другой патологии. Реже 
прибегают к определению в ликворе свободных лег-

ких цепей иммуноглобулинов (каппа и лямбда-ти-
пов). У 94% больных РС выявляется повышение их 
уровня.

Проводится исследование вызванных потенциалов 
(ВП) мозга – ответов мозга на различные стимулы. 
Среди них: зрительные вызванные потенциалы на 
реверсивный шахматный паттерн (ЗВП на РШ), аку-
стические стволовые ВП (АСВП); соматосенсорные 
ВП (ССВП); транскраниальная магнитная стимуляция 
(ТМС); когнитивные ВП (методика Р300); вестибу-
лярные миогенные ВП (ВМВП) (Гнездицкий В.В., Ко-
репина О.С., 2011).

Дифференциальная диагностика РС охватыва-
ет огромное число нозологических форм, особенно 
тех, которые протекают с многоочаговым поражени-
ем нервной системы (Матвеева Т.В., 2014; Матвеева 
Т.В., Ибатуллин М.М., Хафизова И.Ф., 2013). Она тре-
бует включения в диагностический поиск большого 
количества дорогостоящих лабораторных, нейрови-
зуализационных и нейрофизиологических исследо-
ваний.

Лечение больных РС проводится по разработан-
ным стандартам (Бойко А.Н. с соавт., 2011; Спи-
рин Н.Н. с соавт., 2011) и включает патогенетиче-
ское и симптоматическое лечение РС. Препаратами 
первого выбора для лечения РС остаются кортико-
стероиды в пульс-дозах – метилпреднизолон (ме-
тилпред) или солюмедрол (натриевый сукцинат 
метилпреднизолона) в/в по 1000 мг на 400-500 мл 
физиологического раствора. Количество инфузий – 
3-7 (в зависимости от состояния). В тяжелых случаях 
после курса метилпреднизолона назначается внутрь 
преднизолон 20 мг с постепенной отменой. Симпто-
матическая терапия РС направлена на коррекцию 
двигательных нарушений, связанных с поражением 
двигательного пути, утомляемости, боли, тремора, 
нистагма, спастичности, нарушений функции тазовых 
органов, пароксизмальных расстройств, вестибуляр-
ных нарушений. В свою очередь каждое из приведен-
ных выше нарушений требует определенного тера-
певтического подхода. Например, при двигательных 
нарушениях проводится фармакотерапия нейротро-
фическими и метаболическими препаратами; кинезо-
терапия и массаж (преимущественно избирательный 
и точечный); ортезотерапия. Используются физио-
терапия, нервно-мышечная электростимуляция (ИРТ, 
лазеротерапия), тренинг с помощью биологической 
обратной связи, тренировки с использованием ком-
плекса биомеханики движений, мануальная терапия, 
коррекция двигательного стереотипа.

Новый пласт в проблеме РС представлен вне-
дрением в практику препаратов, изменяющих те-
чение РС (ПИТРС) и позволяющих надолго отсро-
чить инвалидизацию больных (Бойко А.Н. с соавт., 
2007, 2011; Гусев Е.И., Бойко А.Н., 2007; Arnon R., 
Aharoni R., 2007; Buttmann M., Rieckmann P., 2007; 
Minagar A., Alexander J.S., Schwendimann R.N. et al., 
2008). В свою очередь необходимость строгого от-
бора больных для назначения ПИТРС и контроля за 
их состоянием потребовала пересмотра организа-
ции помощи этой группе больных, что в результате 
повлекло за собой создание центров РС. У истоков 
их организации в Республике Татарстан стояли про-
фессор И.Н. Дьяконова, профессор Т.В. Матвеева, их 
коллеги и ученики (В.Д. Камзеев, П.И. Саховский, 
Л.А. Зайцев, Г.А. Забусов, Б.Л. Елешеевич, И.Ф. Ха-
физова, А.Р. Хакимова, Р.Ф. Муллаянова, Н.Н. Баби-
чева и другие). 
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В настоящее время на базе ГАУЗ «ГКБ №7» рабо-
тает Городской научно-практический центр РС, где 
продолжительное время проводятся разнообраз-
ные научные исследования, в том числе и клиниче-
ские испытания новейших средств для лечения это-
го заболевания. Доктора Казани одними из первых 
в Татарстане и России апробировали метод лечения 
с применением моноклональных антител. Это вы-
сокоэффективная методика, которая отличается от 
предшествующих видов терапии в первую очередь 
кратностью введений лекарственных препаратов. 
Такой метод лечения позволяет отказаться от еже-
дневных инъекций. Курс терапии длится два года: 
в первый пациент получает лечение моноклональны-
ми антителами пять дней, во второй – три дня. 

Кроме кратности введений препаратов, этот вид 
лечения отличается высокой эффективностью, он 
позволяет снизить количество обострений РС, улуч-
шить прогноз по отдаленным результатам, снизить 
возможность инвалидизации, что является самым 
тяжелым осложнением, которое можно представить 
у молодых людей работоспособного возраста. 

Моноклональные антитела изменяют состояние 
иммунной системы человека. Таргетная терапия, 
которая используется в онкологии и ревматологии, 
в неврологию пришла именно применительно к рас-
сеянному склерозу. Таргетная терапия влияет на со-
стояние T- и B-лимфоцитов и в целом на иммунную си-
стему, что позволяет изменить ее коренным образом. 
Биологические препараты, применяемые в лечении 
моноклональными антителами, очень дороги в про-
изводстве, требуют использования тонких техноло-
гий. Пока для пациентов, которые участвуют в раз-
личных программах и клинических исследованиях, 

это бесплатная терапия. Результаты поразительны, 
молодые люди с диагнозом РС после проведения те-
рапии моноклональными антителами начинают вести 
нормальный образ жизни и продолжают активную 
деятельность. Такой вид лечения показан для боль-
ных с ремитирующей формой РС. 
Но уже в этом году появились препараты: окрели-
зумаб, даклизумаб, исследования по которым дают 
обнадеживающие результаты при лечении таких тя-
желых форм, как первично-прогредиентная и вто-
рично-прогредиентная формы РС. 

Кроме этого, сегодня активно разрабатываются 
(специалисты по лечению РС Татарстана принимают 
в этом непосредственное участие) методики перехо-
да от инъекционных форм к таблетированным. При-
ем пероральных препаратов значительно облегчает 
жизнь больных РС и их родственников. Часть таких 
лекарств уже зарегистрированы в РФ, один из них – 
финголимод. Городской научно-практический центр 
РС на базе ГАУЗ «ГКБ №7» входит в пятерку россий-
ских лидеров, которые впервые несколько лет назад 
апробировали этот метод лечения, а сейчас о нем 
уже широко говорят на мировых, европейских и рос-
сийских конгрессах. 

В Татарстане функционирует высокоорганизован-
ная служба по работе с пациентами с РС, возглавля-
емая Республиканским центром по демиелинизирую-
щим заболеваниям.

Высопрофессиональные врачи, владеющие самой 
современной информацией по этому заболеванию 
и наличие средств, предупреждающих прогрессиро-
вание заболевания, вселяют уверенность в возмож-
ность сохранения социального статуса человека, за-
болевшего РС.
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Проблема хронической боли в спине: 
фасеточный синдром

Возникновение скелетно-мышечных болей в спине, 
как правило, связывается с дегенеративно-дистрофи-
ческими изменениями структур позвоночного столба 
и с неблагоприятными нагрузками на позвоночник. 
В качестве потенциальных источников таких болей 
в спине могут выступать межпозвонковые диски, фа-
сеточные суставы, крестцово-подвздошные сочлене-
ния, а также мышцы и фасции. Считается, что острые 
боли в спине у большинства пациентов регрессируют 
в течение 4-6 недель, однако в 15-20% случаев они 
приобретают хронический характер. 

Среди отдельных структур позвоночно-двигатель-
ного сегмента наиболее частым источником хрони-
ческих болей в спине, в особенности у пожилых па-
циентов, являются фасеточные суставы (фасеточный 
синдром). 

Помимо «морфологических» предпосылок к хрони-
зации болей в спине, этому могут способствовать на-
следственная предрасположенность, присоединение 
нейропатического компонента боли, а также лич-
ностные особенности пациента, нарушения в психоэ-
моциональной сфере и использование неадекватных 
копинг-стратегий. В реальной клинической практике 
у пациента, как правило, имеет место целый ком-
плекс причин, обусловливающих хроническое тече-
ние болевого синдрома. 

Болевой синдром, связанный с повреждением фа-
сеточных суставов, может наблюдаться при ряде па-
тологических состояний, таких как спондилоартриты 
(псориатический, болезнь Бехтерева), ревматоид-
ный артрит, метаболические расстройства (подагра), 
а также подвывихи, микропереломы, разрывы кап-
сулы и хряща суставов при травмах. Однако в пода-
вляющем большинстве случаев причиной поражения 
фасеточных суставов являются дегенеративно-дис-
трофические процессы (спондилоартроз). 

Спондилоартроз, являющийся морфологической 
основой фасеточного синдрома, представляет собой 
частную форму остеоартроза и характеризуется по-
ражением всех составляющих элементов фасеточных 
суставов – хряща, субхондральной кости, связок, 
капсулы и периартикулярных мышц. Спондилоар-
троз может развиваться изолированно, но значи-
тельно чаще он формируется на фоне дегенерации 
межпозвонковых дисков, приводящей к повышению 
нагрузки на фасеточные суставы и их хронической 
травматизации. Очевидно, что, как и поражение дис-
ков, спондилоартроз чаще наблюдается у пожилых 
пациентов. Однако при определенных условиях он 
может развиваться и у лиц молодого возраста, чему 
способствуют наследственная предрасположенность, 
врожденные аномалии, травмы позвоночника, гипер-
мобильность позвоночно-двигательных сегментов, 
избыточная масса тела. В отдельных случаях при 
травмах (по типу «хлыста», тракции, ротации) фасе-
точный синдром может развиваться остро. 

Болевые ощущения, возникающие при фасеточном 
синдроме, являются примером ноцицептивной боли, 
связанной с явлениями синовита, прямым механиче-
ским раздражением ноцицепторов суставной капсулы 
на фоне явлений нестабильности и мышечно-тониче-
ских нарушений. Максимальный риск травматизации 
фасеточных суставов возникает при резких скру-

Алтунбаев Рашид Асхатович
Главный внештатный невролог Управления здраво-
охранения Казани, профессор, доктор медицинских 
наук

В современном обществе боли в спине приобрели 
характер «неинфекционной эпидемии» и встреча-
ются у 84% взрослого населения. При этом основ-
ной проблемой в медицинском и социальном плане 
являются не острые, а хронические боли в спине, 
которые характеризуются упорным течением, не-
редким отсутствием значимого эффекта от проводи-
мой терапии и высокими затратами, связанными с 
лечением. Актуальность проблемы обусловлена еще 
и тем обстоятельством, что, как любой хронический 
болевой синдром, боли в спине способствуют фор-
мированию тревоги, депрессии, нарушений сна, и, 
таким образом, негативно влияют не только на каче-
ство жизни, но и на ее продолжительность. Об этом 
мы поговорили с главным внештатным неврологом 
Управления здравоохранения Казани, профессором, 
доктором медицинских наук Алтунбаевым Рашидом 
Асхатовичем.



14

неврология

Медицинский журнал «Дело Жизни»

чивающих движениях в пояснице. Дополнительным 
фактором, способствующим развитию спондилоар-
троза, является слабость брюшной стенки, сопрово-
ждающаяся увеличением выраженности поясничного 
лордоза и компрессионной нагрузки на фасеточные 
суставы. 

Для фасеточного синдрома характерно рецидиви-
рующее течение, при котором трудно прогнозиро-
вать как частоту обострений, так и характер, интен-
сивность и продолжительность болевого синдрома. 

Характерной особенностью фасеточного болевого 
синдрома на поясничном уровне является появление 
или усиление болевых ощущений при разгибании 
и ротации поясничного отдела позвоночника, воз-
никающих при переходе из положения сидя в поло-
жение стоя, при длительном стоянии, скручивании 
в пояснице. При этом сгибание и наклон в пояснич-
ном отделе могут приводить к уменьшению болевых 
ощущений. Многие пациенты отмечают уменьшение 
боли на фоне разгрузки позвоночника – при приня-
тии положения лежа либо при сгибании позвоночни-
ка с опорой на руки (стойка, перила).

Важно отметить, что в отличие от болевого син-
дрома при радикулопатии отраженная боль при 
фасеточном синдроме не достигает пальцев, плохо 
локализуется, не несет в себе паттерны нейропати-
ческого болевого синдрома (ощущения «электриче-
ского тока», жжения, парестезии и др.), усиливается 
при экстензии (а не флексии) позвоночника, не со-
провождается появлением выраженных симптомов 
натяжения (Ласега, Мацкевича, Вассермана), а так-
же симптомов выпадения в двигательной, чувстви-
тельной и рефлекторной сферах.

Очевидно, что рентгенологическое исследование 
и компьютерная томография обладают достаточно 
высокой информативностью в отношении выявления 
признаков спондилоартроза. При этом факт обнару-
жения дегенеративных изменений фасеточных су-
ставов не означает, что именно данные изменения 
являются причиной испытываемого пациентом боле-
вого синдрома. Не получено убедительных данных 
о связи между изменениями фасеточных суставов 
при нейровизуализации и клиническими проявлени-
ями фасеточного синдрома.

В настоящее время общепризнанным стандартом 
и единственным доказательным методом для под-
тверждения связи болевого синдрома с патологией 
фасеточных суставов является исчезновение (или 
значительное уменьшение) боли через несколько 
минут после проведения блокады медиальной ветви 
задней первичной ветви спинномозгового нерва под 
визуализационным (рентгеновская компьютерная то-
мография) контролем. В то же время очевидно, что 
диагностические блокады медиальной ветви не яв-
ляются широко используемым методом в рутинной 
клинической практике.

Лечение фасеточного синдрома включает в себя 
купирование боли в острой стадии и комплекс мер 
профилактики последующих обострений. Тера-
пия обострений фасеточного синдрома проводится 
в соответствии с общими принципами лечения не-
специфических болей в спине и имеет своей це-
лью максимально быстрое и полное обезболивание 
с последующим ранним проведением реабилитаци-
онных мероприятий. Существующие Европейские 
рекомендации по лечению неспецифических болей 
в спине (low back pain) носят универсальный харак-
тер, вне зависимости от источника болевых ощуще-
ний (диск, фасеточные суставы, мышцы и др.). Во 

многом это обусловлено тем, что патогномоничные 
симптомы, характерные для дискогенных, фасеточ-
ных или мышечных болей, отсутствуют, а характер 
и интенсивность болевого синдрома в значительной 
степени зависят от когнитивных установок и состо-
яния психоэмоциональной сферы пациента. Кроме 
того, в клинической практике нередки случаи одно-
временного наличия у пациентов дископатии, спон-
дилоартроза, дисфункции крестцово-подвздошного 
сочленения и миофасциального болевого синдрома 
в различных сочетаниях. Все это чрезвычайно за-
трудняет достоверное определение источника боли, 
и, по мнению многих авторов, существующие мето-
ды исследования не позволяют достоверно выявлять 
причину боли в пояснице в 70-80% случаев. 

Для лечения острых неспецифических болей в спи-
не наивысшим уровнем доказательности обладают: 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), миорелаксанты, а также комбинации НПВП 
с миорелаксантами или традиционными анальге-
тиками. Кроме того, рекомендуется сохранение по-
вседневной двигательной активности, в то время 
как соблюдение постельного режима рассматрива-
ется в качестве фактора риска хронизации болей 
в спине. Большое значение придается информирова-
нию пациента о природе заболевания, его прогнозе 
и методах лечения. Показано, что объяснение паци-
енту в доступной форме причин развития болевого 
синдрома с акцентом на доброкачественность данно-
го состояния и хороший прогноз способствует сня-
тию стресса, значимо улучшает результаты терапии 
и делает участие пациента в реабилитационных про-
граммах более активным. При хронических неспец-
ифических болях в спине наивысшим уровнем дока-
зательности обладают НПВП (на период обострений 
или короткими курсами – до 3 мес.), бензодиазепи-
новые миорелаксанты, антидепрессанты, опиоидные 
анальгетики, занятия ЛФК и когнитивно-поведенче-
ской психотерапией, капсаицин местно и мультидис-
циплинарный подход. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в реко-
мендациях по лечению как острых, так и хрониче-
ских болей в спине в качестве препаратов первой ли-
нии, имеющих самую большую доказательную базу, 
выступают НПВП. Очевидно, это объясняется их па-
тогенетически обусловленным обезболивающим эф-
фектом на основе противовоспалительного действия. 
Быстрота наступления и выраженность анальгезии, 
разнообразие лекарственных форм, простота исполь-
зования и относительная доступность превратили 
НПВП в одну из наиболее широко применяемых в со-
временной медицине групп лекарственных средств. 

Следует отметить, что при фасеточном синдроме 
вопрос безопасности НПВП-терапии имеет особую 
актуальность. Это обусловлено хроническим реци-
дивирующим характером болевого синдрома, требу-
ющим проведения повторных, зачастую длительных 
курсов НПВП-терапии, а также тем обстоятельством, 
что большинство пациентов люди пожилого возрас-
та, нередко с тяжелой сопутствующей патологией, 
для которых риск развития побочных эффектов мак-
симален. 

В последнее время получили распространение про-
тивовоспалительные средства с другим механизмом 
действия, например, диациреин. Широко использу-
ются хондропротекторы, в поддержку применения 
которых выступили и ревматологи.

В настоящее время достоверные данные в пользу 
или против применения физиотерапевтических мето-
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дов лечения при обострениях фасеточного синдрома 
отсутствуют, однако многими авторами рекомендует-
ся использование магнитотерапии, синусоидально-
модулированных токов, фонофореза с гидрокорти-
зоном для снятия отека и воспаления в фасеточных 
суставах. Считается, что применение методов ману-
альной терапии при обострении фасеточного синдро-
ма может приводить к восстановлению мобильности 
в фасеточных суставах и снятию болевого синдрома. 
Учитывая ведущую патогенетическую роль дегене-
рации ткани хряща в развитии фасеточного синдро-
ма, широко обсуждается возможность использования 
в терапии и профилактике спондилоартроза хондро-
протекторов в качестве структурно- и симптом-моди-
фицирующей терапии, однако рандомизированные 
клинические исследования, подтверждающие их эф-
фективность именно при фасеточном синдроме, от-
сутствуют. 

При частых и тяжелых обострениях фасеточного 
синдрома, неэффективности медикаментозной тера-
пии, лечебных блокад применяются методы опера-
тивного лечения, среди которых наиболее эффектив-
ным и широко используемым во всем мире является 
радиочастотная денервация (деструкция, аблация) 
фасеточных суставов (РЧД). РЧД – миниинвазивная 
нейрохирургическая операция, которая может быть 
проведена под местной анестезией в амбулаторных 
условиях. При РЧД пункционным способом под ин-
траоперационным рентген-контролем периартику-
лярно вводятся специальные электроды, через ко-
торые производится коагуляция нервных окончаний, 
находящихся в капсуле фасеточных суставов. Сле-
дует отметить, что РЧД не влияет на состояние фа-
сеточных суставов, а лишь оказывает симптоматиче-
ский эффект, приводя к регрессу болевого синдрома. 

В многочисленных неконтролируемых исследованиях 
эффективности РЧД при фасеточном синдроме на по-
ясничном уровне положительный эффект отмечается 
у 50-80% пациентов. 

Основным преимуществом метода РЧД являет-
ся быстрое купирование болевого синдрома и вос-
становление двигательной активности. Осложнения 
и побочные эффекты процедуры наблюдаются ред-
ко. Спустя 6-12 месяцев после операции практиче-
ски облигатно возникает рецидив болевого синдрома 
вследствие спонтанной реиннервации фасеточных 
суставов, что может потребовать выполнения по-
вторной РЧД. Среди других методов оперативного 
лечения можно отметить операцию артродеза фасе-
точных суставов, а также перспективные методики 
пульсовой РЧД и криодеструкции. 

Профилактика обострений фасеточного синдрома 
в период ремиссии включает в себя прежде всего 
занятия кинезиотерапией, плаванием, а также на-
правленные на укрепление мышечного корсета 
(в особенности мышц нижнегрудного и пояснично-
го отделов), связочного аппарата, восстановление 
нарушенной биомеханики позвоночного столба, 
правильной осанки. Определенную пользу может 
принести использование ортопедических подушек, 
шейного воротника, ортопедического матраса. Сня-
тию мышечного спазма, явлений отека, воспаления 
в суставах может способствовать применение реф-
лексотерапии, физиотерапии, массажа, а также кур-
совой прием хондропротекторов и витаминов. Как 
и при хронической боли любой локализации, обя-
зательным этапом обследования пациента являют-
ся диагностика нарушений в эмоциональной сфере 
и их коррекция с помощью психотерапии и приема 
антидепрессантов.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ РЕАБИЛИТАЦИИ 
ПОСТИНСУЛЬТНЫХ БОЛЬНЫХ
И.В. Сидякина, М.В. Воронова, П.С. Снопков, Т.В. Шаповаленко, К.В. Лядов
Лечебно-реабилитационный центр, Москва

По данным национального регистра, церебральный 
инсульт в России составляет 21,4% в структуре об-
щей смертности, при этом 31% пациентов, перенес-
ших инсульт, нуждаются в постоянном уходе, 20% 
не могут ходить и только 8% возвращаются к преж-
ней деятельности [1].

 Согласно рекомендациям ВОЗ [2], выделяют три 
уровня последствий заболевания. Первый уро-
вень – неврологические повреждения, к ним отно-
сят: двигательные, чувствительные, тонусные, пси-
хологические расстройства, которые выявляются 
в клинической картине заболевания. Второй уровень 
– нарушения функции, к которым могут привести не-
врологические повреждения, например, нарушения 
ходьбы, самообслуживания. Третий уровень – ограни-
чения, он включает нарушения бытовой и социальной 
активности, возникающие в результате неврологиче-
ских повреждений и нарушений функций.

 Таким образом, последствия инсульта прояв-
ляются на клиническом, функциональном и соци-
альном уровнях. После перенесенного инсульта 
лишь в 10-15% случаев происходит восстановление 
на всех трех перечисленных уровнях. В этой связи 
актуальной является задача совершенствования ме-
тодов восстановительного лечения инсульта, вклю-
чая как медикаментозные, так и немедикаментозные 
методы.

Комплексная оценка состояния пациента 
в аспекте нейрореабилитации

 Обследование больного, перенесшего инсульт, 
включает оценку неврологического дефицита, ду-
плексное сканирование прецеребральных и цере-
бральных сосудов, компьютерную томографию (КТ) 
и/или магнитно-резонансную томографию (МРТ) го-
ловного мозга. Перечисленные методы информиру-
ют о перспективах восстановления, однако точность 
прогноза не всегда однозначна. Клиническая прак-
тика и данные исследований показывают, что при 
сходном неврологическом дефиците и объеме пора-
жения по данным нейровизуализации степень вос-
становления может значительно варьировать. Функ-
циональная МРТ позволяет получить дополнительные 
сведения о прогнозе, однако для выполнения этого 
исследования требуется сотрудничество с больным, 
которое зачастую бывает невозможно в остром пери-
оде инсульта [3]. Следует также отметить, что рутин-
ное обследование целиком сосредоточено на первом 
уровне последствий инсульта по классификации ВОЗ, 
в то время как основной мишенью реабилитации яв-
ляются последствия второго и третьего уровней. По 
этой причине для оценки реабилитационного про-
гноза и потенциала, а также для мониторирования 
эффектов реабилитации необходимо использование 
дополнительных методов.

 В последние годы для более точного прогнози-
рования исходов инсульта все чаще используются 

методы нейрофизиологического обследования. Так, 
согласно результатам отечественных [4] и зарубеж-
ных [5, 6] исследований, отсутствие электромиогра-
фического ответа при транскраниальной магнитной 
стимуляции (ТМС) является неблагоприятным про-
гностическим фактором восстановления движений 
у больных, перенесших инсульт. В других работах 
[7], менее многочисленных, было показано прогно-
стическое значение метода регистрации соматосен-
сорных вызванных потенциалов.

 Оценка последствий второго и третьего уровней 
по ВОЗ проводится как в ходе подробной беседы 
с пациентом и его родственниками, так и с помощью 
специальных количественных шкал. Основой служат 
шкалы для оценки нарушений бытовой адаптации, 
из которых наибольшее распространение получи-
ли шкала повседневной активности Бартел и шка-
ла функциональной независимости FIM (Functional 
Independence Measure). Шкала Бартел включает 
оценку основных показателей бытовой адаптации 
(прием пищи, персональная гигиена, одевание, при-
ем ванны, контроль тазовых функций, посещение 
туалета, вставание с постели, передвижение, подъ-
ем по лестнице), причем акцент делается на сохран-
ность двигательных функций. Отличительной осо-
бенностью шкалы FIM является наличие доменов, 
характеризующих когнитивные функции и коммуни-
кацию.

Составление персонифицированного плана 
реабилитационных мероприятий

 Полиэтиологичность и многофакторность цере-
брального инсульта, частое наличие у пациента со-
путствующей соматической патологии исключает 
жесткое постулирование программы реабилитации. 
Более правомочно говорить об индивидуальных ал-
горитмах реабилитационных мероприятий в том или 
ином периоде острого нарушения мозгового кровоо-
бращения. Разделенные на группы способы воздей-
ствия представляют собой реабилитационный кон-
тинуум, подразумевающий единый процесс, каждое 
звено которого хоть и решает определенные задачи, 
однако не может рассматриваться изолированно.

 В остром периоде инсульта лейтмотивом при со-
ставлении реабилитационной программы должно 
служить обеспечение безопасности проводимого 
лечения. Нами разработан ступенчатый подход, ко-
торый предусматривает поэтапное расширение про-
граммы реабилитации [8]. В 1–2-е сутки после го-
спитализации больного начинают минимальную 
программу реабилитации, которая включает следу-
ющие мероприятия: лечение положением, укладки 
паретичных конечностей; лечебную гимнастику по 
15 мин. 2 раза в день; классический массаж паре-
тичной руки по 20 мин. в день; дренажный массаж 
грудной клетки по 20 мин. в день; нейромышечную 
стимуляцию дистальных отделов паретичной руки 
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низкочастотным импульсным током по 15 мин. 2 раза 
в день; пневмостимуляцию опорных точек стоп в ре-
жиме циклограммы ходьбы 15 мин 1 раз в день.

 После исключения флотирующих тромбозов нижних 
конечностей по данным ультразвукового исследования, 
при условии стабилизации гемодинамических показа-
телей (в том числе при помощи симпатомиметиков), 
а в случае наличия дислокации структур головного 
мозга – при обеспечении адекватного нейромонито-
ринга, переходят к субинтенсивной программе, которая 
дополнительно включает: присаживание по 15 мин. 
3 раза в день; пассивную вертикализацию на поворот-
ном столе (Erigo); нейромышечную стимуляцию дис-
тальных отделов паретичной ноги по 15 мин. 2 раза 
в день; циклическую тренировку нижних конечностей 
на тренажере Motomed по 20 мин. 2 раза в день.

 При условии повышения уровня сознания до 
14 баллов по шкале комы Глазго переходят к ин-
тенсивной программе реабилитации, в которую до-
полнительно входят: занятия с логопедом-нейропси-
хологом – до 20 мин. 1 раз в день; логопедический 
массаж по 10-15 мин. 1 раз в день; артикуляционная 
гимнастика по 5-10 мин. 1 раз в день; поверхностная 
электростимуляция глоточной мускулатуры по 7 мин. 
1 раз в день; внутриглоточная электростимуляция по 
4 мин. 1 раз в день.

 Мероприятия по реабилитации, особенно на этапе 
расширения программы, проводятся в условиях при-
менения современных методов обследования и мони-
торинга состояния больного. Эти методы включают 
в себя нейромониторинг – контроль неврологического 
статуса клинически, использование нейрофизиоло-
гических методов (электроэнцефалография, вызван-
ные потенциалы), регулярная нейровизуализация, 
транскраниальная допплерография, при необходи-
мости – инвазивный мониторинг внутричерепного 
давления. Гемодинамический мониторинг включает 
контроль артериального давления (АД), при необхо-
димости инвазивный, электрокардиографию, в ряде 
случаев используют контроль сердечного выброса 
и других параметров с помощью термодилюции. Так-
же используется респираторный мониторинг, встро-
енный в современные аппараты искусственной венти-
ляции легких. Дуплексное сканирование вен нижних 
конечностей проводят не реже 1 раза в неделю.

 По мере восстановления уровня сознания и по-
явления возможности сотрудничества с пациентом 
фокус реабилитации смещается от воздействия на 
дефект (например, парез) на восстановление функ-
ции (например, ходьба) и достижение социальной 
адаптации. При составлении реабилитационной про-
граммы необходимо учитывать три основных факто-
ра: структуру и выраженность неврологического де-
фицита; цели и устремления, которые имеет пациент 
как личность; среду, которая его окружает (дом, се-
мья, профессиональное окружение). На этом этапе 
алгоритмизированная реабилитация уступает место 
сугубо индивидуализированному вмешательству – 
персонифицированному применению реабилитаци-
онных методов. В рамках данного обзора мы остано-
вимся на технологичных методах нейрореабилитации 
и их сочетанном применении с фармакологическими 
средствами.

Немедикаментозные методы восстановления 
после инсульта

 В последние десятилетия в практику нейрореа-
билитации пришли многочисленные технические 

новшества, которые позволяют снизить нагрузку 
на медицинский персонал и дают дополнительные 
возможности по восстановлению утраченных функ-
ций. Среди инновационных технологий, используе-
мых при восстановительном лечении инсульта, вы-
деляют следующие наиболее значимые: аппаратная 
вертикализация, роботизированная механотерапия, 
биологическая обратная связь (БОС), виртуальная 
реальность, центральные и периферические стиму-
ляционные методы, дистанционная реабилитация.

 Ранее вертикализация больных, перенесших ин-
сульт, была возможна только при условии восстанов-
ления уровня сознания и стабилизации состояния. 
После появления поворотного стола эти ограничения 
перестали существовать – для вертикализации боль-
ше не требуется сотрудничество с больным, плавное 
изменение угла наклона стола не приводит к столь 
резким, как при одномоментном подъеме, гемодина-
мическим изменениям. Как следствие, вертикализа-
ция стала возможной с первых дней после инсуль-
та. Следующим шагом стала разработка тренажеров 
типа Erigo, в которых подъем больного сочетается 
с пассивной либо активной тренировкой ходьбы [9].

 Элементарную механотерапию выполняют с ис-
пользованием моторизированных циклических тре-
нажеров, например типа Тheravital и Motomed. По 
сути, они представляет собой велотренажеры с по-
ручнями для работы рук и педалями для работы ног. 
Они оборудованы специальными фиксаторами для 
крепления конечностей при наличии выраженных 
двигательных расстройств. Тренажеры позволяют 
проводить пассивную разработку движений (вра-
щение и противовращение) в верхних и нижних ко-
нечностях вне зависимости от выраженности пареза 
в индивидуализируемом темпе, с дозируемым сопро-
тивлением. Согласно данным исследований, роботи-
зированная механотерапия способствует восстанов-
лению функции ходьбы, однако ее преимущества 
по сравнению с методами лечебной физкультуры 
не доказаны; в то же время она значимо (1А) улучша-
ет восстановление силы проксимальных отделов руки 
и функциональные исходы верхней конечности [10].

 В более сложных установках механотерапия соче-
тается с методом БОС. Например, в системе Армео 
рука закрепляется на специальной подставке-ортезе. 
Устройство регистрирует активные движения руки, 
за счет чего пациент может управлять различными 
компьютерными играми – технология БОС. Кроме 
того, тренажер может помогать пациенту совершать 
движения – проводится роботизированная механо-
терапия. Как следствие, возможно восстановление 
точных движений верхней конечности даже при глу-
боком парезе. Использование визуальной и аудиаль-
ной БОС достоверно (1А) повышает эффективность 
восстановления функции ходьбы [11] и, с меньшей 
степенью доказательности (1B, малое количество ис-
следований), моторики руки [12]. 

 Еще одна технология, повсеместно представлен-
ная в аппаратных системах нейрореабилитации – 
это виртуальная реальность. Ее суть заключается 
в создании виртуальной компьютерной среды для 
тренировки утраченных функций. Например, в ходе 
тренировки точных движений верхних конечностей 
пациент может играть в волейбол в компьютерной 
игре. Такого рода задания делают тренировки более 
интересными, повышают вовлеченность пациентов 
в процесс реабилитации.

 Все большую роль в реабилитации после инсуль-
та в последние годы начинают играть стимуляцион-
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ные технологии. Принцип их действия заключается 
в активации функционально значимых зон головно-
го мозга за счет интенсивной афферентации (пери-
ферическая стимуляция) или прямого воздействия 
(центральные стимуляционные технологии). Среди 
методов периферической стимуляции наибольшее 
распространение получила электромиостимуляция. 
Целенаправленная интенсивная афферентация со 
стимулируемых мышц паретичных конечностей спо-
собствует растормаживанию временно инактивиро-
ванных нервных элементов вблизи очага деструкции, 
помогает в тренировке новых двигательных навы-
ков, улучшает трофику мышечной ткани. Эффект от 
нервно-мышечной стимуляции сравним только лишь 
с тренирующим эффектом произвольных сокраще-
ний очень высокой интенсивности. Однако в отличие 
от активных физических упражнений, оказывающих 
прямые активизирующие влияния на сердечнососу-
дистую и дыхательную системы, при нервно-мышеч-
ной электростимуляции эти влияния минимальны 
и носят преимущественно локальный характер [13]. 
В этой связи требования к контролю безопасности 
ограничены необходимостью исключения тромбозов 
сосудов стимулируемых конечностей и нарушения 
целостности кожных покровов в месте наложения 
электродов. Кроме того, абсолютным противопока-
занием к проведению электростимуляции является 
наличие электрокардиостимулятора. Электромио-
стимуляция обладает доказанной эффективностью, 
в особенности функциональная электростимуляция 
(1А) [14].

 Перспективным направлением реабилитации яв-
ляется использование центральных стимуляционных 
технологий – ТМС и транскраниальной электрости-
муляции (ТЭС). Суть ТМС заключается в воздействии 
на структуры головного мозга переменным магнит-
ным полем. Вследствие электромагнитной индукции 
в нейрональных структурах возникают электриче-
ские токи. Низкочастотная ТМС (0,5-1 Гц) оказывает 
тормозящее влияние на структуры головного мозга, 
а высокочастотная (5 Гц и более) – активирующее. 
В нейрореабилитации ТМС наиболее часто исполь-
зуется с целью модуляции активности первичной 
двигательной коры при гемипарезе: проводят стиму-
ляцию поврежденного и/или угнетение контралате-
рального полушария. Эффективность ТМС в лечении 
постинсультного гемипареза доказана по критериям 
доказательной медицины (1А). Меньшее количе-
ство работ свидетельствует об эффективности ТМС 
в лечении нарушений речи, глотания, восприятия 
(односторонняя пространственная агнозия) [15-
17]. Недостатками ТМС являются высокая стоимость 
и риск провокации судорог.

 При ТЭС стимулирующее или угнетающее воз-
действие на кору головного мозга осуществляется 
с помощью накладываемых на голову электродов, 
которые создают ток малой амплитуды. Несмотря на 
отдельные позитивные данные исследований, эф-
фективность этого метода в реабилитации больных, 
перенесших инсульт, остается не доказанной [18].

 Чрезвычайно перспективно использование ме-
тодов дистанционной реабилитации, в особенно-
сти при лечении пациентов из отдаленных регио-
нов. При дистанционной реабилитации связь между 
специалистами и пациентом осуществляется через 
Интернет. Для проведения лечебной физкультуры, 
логопедических и нейропсихологических занятий 
достаточно наличия у пациента компьютера с веб-
камерой, микрофоном и доступом в Интернет. Кроме 

того, к пациенту домой может доставляться компакт-
ное оборудование – роботизированные тренажеры, 
установки с БОС, системы виртуальной реальности. 
Контроль за прохождением тренировок и коррекцию 
их параметров осуществляют дистанционно. В Рос-
сии методы дистанционной реабилитации активно 
развивают специалисты Лечебно-реабилитационно-
го центра. Можно сказать, что первый опыт является 
успешным: пациенты хорошо переносят предлагае-
мые программы и отмечают ихэффективность.

Фармакологическая поддержка реабилитаци-
онного процесса

 Основная цель фармакологической поддержки по-
сле инсульта заключается во вторичной профилакти-
ке сосудистых событий. При ишемическом инсульте 
назначают антиагреганты, проводят коррекцию АД, 
гликемии, при наличии фибрилляции предсердий ис-
пользуют антикоагулянты. Все эти мероприятия до-
казанно снижают риск повторного инсульта и потому 
являются обязательными [19].

 Вторая цель фармакотерапии после инсульта – это 
коррекция его последствий и стимуляция восстанов-
ления. В настоящее время возможны эффективная 
лекарственная коррекция спастичности с помощью 
ботулинотерапии, а также лечение психоорганиче-
ских нарушений. Если ботулинотерапия остается 
уделом узких специалистов-отулинотерапевтов, то 
с задачей лечения когнитивных и эмоциональных 
нарушений приходится сталкиваться многим невро-
логам, психиатрам и врачам других

специальностей, в связи с чем на этой теме сле-
дует остановиться несколько подробнее. До сих пор 
отсутствуют четкие рекомендации относительно ле-
чения психоорганического синдрома, что связано 
с недостаточной доказательной базой. В этой связи 
в клинической практике приходится ориентировать-
ся на результаты отдельных исследований относи-
тельно небольшого объема и патофизиологические 
данные. Нам близка концепция подбора фармакоте-
рапии, разработанная в Научно-исследовательском 
институте нейрохирургии им. Н.А. Бурденко [20].

 Согласно данной методике прежде всего прово-
дится анализ симптоматики на предмет знаков не-
достаточности нейромедиаторных систем. Так, при 
снижении тонуса и чувствительности, сухости кожи 
и слизистых оболочек, ослаблении моторики желу-
дочно-кишечного тракта следует думать о недоста-
точности ацетилхолина, что диктует необходимость 
назначения холиномиметических препаратов (хо-
лина альфосцерат, ипидакрин, цитиколин, рива-
стигмин, донепизил, галантимил и др.). Повышение 
мышечного тонуса по пластическому типу, тремор 
покоя, гипокинезия, в тяжелых случаях – эмбрио-
нальная поза, являются признаками дофаминерги-
ческой недостаточности. В таких случаях назначают 
амантадин или препараты L-допы. Если же, напро-
тив, имеются признаки избыточной работы дофами-
нергических систем – гиперкинезы, продуктивная 
психопатологическая симптоматика, вегетативные 
пароксизмы, то назначают нейролептики либо ГАМ-
Кергические препараты, такие как фенибут, глицин, 
бензодиазепины (ввиду функционального антагониз-
ма между системами дофамина и ГАМК).

 Дополнительно проводится анализ наличия право- 
и левополушарных симптомов. К правополушарным 
относятся эйфория, либо, наоборот, тоска, конфабу-
ляции (ложные воспоминания), невербальные гал-
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люцинации, нарушения восприятия пространства, 
а к левополушарным – апатия, ложные умозаклю-
чения, вербальные галлюцинации, нарушения речи. 
Холиномиметики более эффективны при левополу-
шарных нарушениях, а ГАМКергические препараты 
и полипептиды (семакс, кортексин, актовегин, цере-
бролизин) – при правополушарных. 

 Помимо препаратов, относительно специфических 
для разного рода нарушений, могут назначаться об-
щеметаболические средства – этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат (мексидол), ацетиламиноянтарная 
кислота, идебенон, мельдоний и др. В России наи-
более часто применяемым препаратом общеметабо-
лического действия является антиоксидант и анти-
гипоксант мексидол. Крупное исследование В.В. 
Ковальчука и А.А. Скоромца [21] (660 пациентов) 
показало, что применение мексидола достоверно 
улучшает результаты реабилитации пациентов как 
на уровне дефекта, так и на функциональном и со-
циальных уровнях [21]. По данным В.В. Ковальчука 
[22], прием мексидола позволяет уменьшить выра-
женность односторонней пространственной агнозии. 
Кроме того, было показано, что применение мекси-
дола позволяет предотвратить прогрессирование 
постинсультных когнитивных нарушений [23]. Ре-
комендуемая схема назначения мексидола на этапе 
нейрореабилитации: 250 мг в сутки в/в или в/м в те-
чение 10-14 дней с последующим переходом на та-
блетированную форму по 1–2 таблетки (125-250 мг) 
3 раза в день не менее месяца.

 В заключение следует отметить, что в настоя-
щее время разработано множество технологических 
и фармакологических методик, позволяющих повы-
сить эффективность нейрореабилитации. Однако 
ни одна из них в отдельности не решает проблемы 
восстановления утраченных функций после инсуль-
та. Для того чтобы быть эффективной, нейрореаби-
литация должна представлять собою комплексное 
и индивидуализированное вмешательство. В каждом 
конкретном случае команда специалистов выбирает 
для пациента наиболее эффективные методы лечеб-
ной физкультуры, логопедической и нейропсихоло-
гической коррекции, технологичной реабилитации 
и фармакологической поддержки. Их сочетанное 
применение и обеспечивает достижение максималь-
но возможного результата с минимально возможным 
риском.
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ВОЗМОЖНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА  
В НЕВРОЛОГИЧЕСКОМ СТАЦИОНАРЕ
Полуэктов М.Г., Центерадзе С.Л.
Кафедра нервных болезней ИПО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, Москва

Мозговой инсульт является одной из важней-
ших медицинских и социальных проблем в боль-
шинстве экономически развитых стран, что обу-
словлено длительной утратой трудоспособности, 
высоким уровнем смертности и инвалидизации. 
Выделяют множество факторов риска развития 
ишемического инсульта, наиболее часто среди 
них встречаются церебральный атеросклероз  
и артериальная гипертензия. Главной целью  
в лечении инсульта является сведение к ми-
нимуму повреждения мозга, предотвращение  
инвалидизации и вторичных осложнений. Мето-
дом выбора является тромболитическая терапия. 
Спорным остается вопрос эффективности при 
ишемическом инсульте нейропротекторов, воз-
действующих на различные этапы ишемического 
каскада.

Мозговой инсульт определяется как клиниче-
ский синдром острого сосудистого поражения  
головного мозга, характеризующийся внезапным 
появлением очаговой неврологической и/или  
общемозговой симптоматики, сохраняющейся  
более 24 часов. На сегодняшний день инсульт оста-
ется важнейшей медико-социальной проблемой  
в связи с его высокой распространенностью,  
а также лидирующей позицией в структуре общей 
заболеваемости и смертности населения [1].

В зависимости от патогенетического механизма 
развития острой фокальной ишемии мозга выде-
ляют несколько патогенетических вариантов ише-
мического инсульта. Наибольшее распростране-
ние получила классификация TOAST (Trial of Org 
10172 in Acute Stroke Treatment) [2], в которой 
выделены следующие варианты ишемического 
инсульта: атеротромботический, кардиоэмболиче-
ский, лакунарный и связанный с другими, более 
редкими причинами (васкулопатией, гиперкоагу-
ляцией, гематологическими заболеваниями, гемо-
динамическими нарушениями, расслоением стен-
ки крупных артерий).

В большинстве стран острые нарушения моз-
гового кровообращения входят в четверку са-
мых частых причин смертности. Не менее трети 
случаев инсульта приводят к летальному исходу  
в остром периоде. Кроме этого, мозговой инсульт 
является одной из наиболее распространенных 
причин инвалидизации. У 80% выживших после 
инсульта развивается та или иная степень огра-
ничения активности в повседневной жизни [3]. 
При этом непосредственной причиной инвалиди-
зации становятся не только двигательные и рече-
вые расстройства, но и когнитивные нарушения. 
По данным эпидемиологических исследований,  
у 4-6% пациентов, перенесших нетяжелый ин-
сульт, в последующие шесть месяцев развивает-
ся деменция. Через 5 лет этот показатель воз-
растает до 20-25%. Еще чаще выявляются не-

дементные легкие или умеренные когнитивные 
нарушения [4].

В России заболеваемость инсультом остается 
одной из самых высоких в мире и занимает вто-
рое место (39%) в структуре смертности от болез-
ней системы кровообращения. Ежегодно в нашей 
стране инсульт переносят более 450 000 человек, 
что составляет 3,4 на 1000 человек в год. Кроме 
этого, в нашей стране наблюдается тенденция  
к  «омоложению» инсульта с увеличением его 
распространенности у лиц трудоспособного воз-
раста [5].

Патофизиология и факторы риска инсульта
Острая фокальная ишемия вызывает опреде-

ленную последовательность молекулярно-биохи-
мических изменений в веществе мозга, способных 
привести к тканевым нарушениям, заканчиваю-
щимся гибелью клеток. Характер изменений зави-
сит от величины и длительности снижения мозго-
вого кровотока, а также от чувствительности ве-
щества мозга к ишемии. 

Модель повреждения нервных клеток при ише-
мии мозга описана достаточно хорошо. Снижение 
кровотока до 25 мл/мин на 100 г вещества мозга 
считается критическим, так как приводит к ги-
бели клеток. При этом развивается глутаматная 
эксайтотоксичность и увеличивается содержание 
внутриклеточного кальция, который запускает 
механизмы структурного повреждения мембран  
и других внутриклеточных образований. При 
значительной ишемии происходит аноксическая  
деполяризация мембран, и гибель клеток обычно 
наступает в течение 6-8 минут. 

Зона ишемии, если в ней нет реперфузии, обыч-
но перерастает в зону ишемического инфаркта  
с некрозом всех клеток. Однако при транзитор-
ной фокальной или распространенной ишемии до 
полной гибели нейронов может пройти 2-3 дня,  
в зависимости от специализации и преоблада-
ющего типа клеток соответствующего участка 
нервной ткани. Для зоны «полутени» (пенумбры), 
окружающей ишемический очаг, характерны со-
хранность ионного статуса и наличие отдельных 
участков ишемизированных нейронов в интактной 
зоне. Вокруг очага некроза также может неопре-
деленно долгое время существовать зона олиге-
мии, в ней сохраняется баланс между тканевыми 
потребностями и процессами, обеспечивающими 
эти потребности [6]. 

К основным факторам риска развития ишеми-
ческого инсульта относят пожилой и старческий 
возраст, курение, злоупотребление алкоголем, 
артериальную гипертензию, повышенный уровень 
холестерина в сыворотке крови, атеросклеро-
тическое поражение аорты, сонных и позвоноч-
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ных артерий, заболевания сердца (мерцательная 
аритмия, инфаркт миокарда, аневризма левого 
желудочка, искусственный клапан сердца, ревма-
тическое поражение клапанов сердца, кардиомио
патии, бактериальный эндокардит и др.), сахар-
ный диабет, ожирение, гиподинамию и синдром 
обструктивного апноэ сна.

В большинстве случаев (90-95%) развитие 
ишемического инсульта бывает обусловлено 
атеросклерозом крупных церебральных артерий  
и аорты, поражением мелких церебральных ар-
терий вследствие артериальной гипертензии, са-
харного диабета или кардиогенной эмболией [7].

Клиническая картина при ишемическом инсуль-
те разнообразна и зависит от локализации и объ-
ема очага поражения головного мозга. Наиболее 
частой локализацией очага инфаркта мозга быва-
ет каротидный (80-85%), реже вертебро-базиляр-
ный бассейн (15-20%).

Лечение и профилактика
Сложность патогенетического подхода к ле-

чению ишемического инсульта обусловлена   
гетерогенностью патогенетических механизмов, 
лежащих в основе его развития. Основными за-
дачами проводимых лечебных мероприятий (ме-
дикаментозных, хирургических и реабилитаци-
онных) является восстановление нарушенных 
неврологических функций, профилактика ослож-
нений и борьба с ними, а также вторичная про-
филактика повторных нарушений мозгового кро-
вообращения.

Методом выбора в лечении ишемического ин-
сульта является проведение тромболитической 
терапии, направленной на устранение причины 
ишемии: окклюзии мозгового сосуда тромботи-
ческим или атеротромботическим сгустком. Для 
этого осуществляется инфузия раствора тка-
невого активатора плазминогена – алтеплазы, 
которая ускоряет превращение плазминогена  
в фермент плазмин, который расщепляет фибри-
новые нити, удерживающие тромбоциты в тром-
бе. В отличие от применявшейся ранее стрепто-
киназы алтеплаза является фибрин-специфич-
ной (активируется на поверхности фибрина), 
имеет короткое время полувыведения (менее 
5 минут), что значительно снижет вероятность 
развития нежелательных системных эффектов, 
обладает способностью разрушать фибрин с бо-
лее выраженными перекрестными связями, вхо-
дящими в состав дольше существующих тром-
бов, является неиммуногенной субстанцией. 

Первым крупным исследованием по изучению 
эффективности применения алтеплазы, внушив-
шим оптимизм, явилось международное двой-
ное слепое плацебо-контролируемое исследова-
ние ECASS I. Достоверное снижение суммарной  
частоты смертельных исходов и инвалидизации 
при лечении в сравнении с показателем группы 
плацебо через 3 мес. наблюдения было отмечено 
у 59,1 и 70,8% больных соответственно. Однако 
такой показатель, как 30-дневная летальность, 
был сопоставимым между группами препарата  
и плацебо, а частота геморрагической трансфор-
мации инфаркта мозга оказалась в 3 раза выше  

в группе больных, получавших активатор плаз-
миногена, чем в контрольной группе [8].

В последующие годы опубликовано несколько 
крупных метаанализов по вопросам внутривен-
ной тромболитической терапии в ангионевро-
логии [9]. Особого внимания заслуживает объ-
единенный анализ индивидуальных данных 2799 
пациентов, вошедших в исследования NINDS, 
ECASS I и II, ATLANTIS (так называемый pooled 
analysis), который продемонстрировал, что даже 
в течение 3-часового окна более раннее начало 
лечения приводит к лучшим результатам. В этом 
исследовании не было выявлено увеличения 
смертности (прежде всего вследствие геморраги-
ческих осложнений) на фоне тромболитической 
терапии, начатой во временном интервале от  
3,0 до 4,5 ч. после инсульта [10].

Эти данные стали предпосылкой к проведению 
международного двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого исследования ECASS III, целью 
которого была оценка эффективности и безопас-
ности терапии rt-PA у пациентов с ишемическим 
инсультом в терапевтическом окне от 3,0 до  
4,5 часа. Положительного эффекта от терапии 
удалось достичь у 52,4% пациентов, получивших 
тромболитическую терапию, и у 45,2% пациентов 
группы плацебо. При этом, несмотря на увели-
чение частоты симптомных внутримозговых кро-
воизлияний в группе тромболитической терапии 
(2,4% по сравнению с 0,2% в группе плацебо), 
не было выявлено статистически значимых раз-
личий в показателях летальности (7,7 и 8,4%  
в основной и контрольной группах соответствен-
но). Главным выводом исследования было за-
ключение об эффективности тромболитической 
терапии в терапевтическом окне сроком от 3,0 до  
4,5 часа [11].

Одним из наиболее тяжелых осложнений тром-
болитической терапии являются внутримозговые 
кровоизлияния, как симптомные, так и фаталь-
ные. Симптомные внутричерепные кровоизлия-
ния включают кровотечение в зону инфаркта или 
новое кровотечение в другую анатомическую об-
ласть или окружающие ткани. На каждые 17 про-
леченных тромболитиками больных наблюдается 
один случай внутричерепного кровоизлияния, или 
4-кратное увеличение частоты его развития по 
сравнению с контролем. Следует отметить, что ча-
стота развития внутримозговых геморрагий благо-
даря созданию современных тромболитиков снизи-
лась с 10-56 до 6% [12].

В настоящее время согласно рекомендациям 
Американской ассоциации инсульта 2013 г. [13] 
применение тромболитической терапии рекомен-
довано независимо от типа ишемического ин-
сульта лицам старше 18 лет с наличием очевид-
ного неврологического дефицита при давности 
заболевания менее 3 часов. Наиболее значимы-
ми противопоказаниями к проведению тромбо-
литической терапии являются крупный размер 
инфаркта (1/3 полушария), черепно-мозговая 
травма, внутричерепные кровотечения в анам-
незе, уровень артериального давления более  
185/110 мм рт.ст. Допустимо введение алтеплазы 
и в сроки до 4,5 часа от начала заболевания с до-
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полнительными ограничениями: возраст не старше  
80 лет, тяжесть инсульта не более 25 баллов по 
шкале NIHSS, отсутствие приема оральных анти-
коагулянтов, отсутствие сочетания сахарного 
диабета и ишемического инсульта в анамнезе. 
В США внутривенная тромболитическая терапия 
пока на настоящий момент остается единствен-
ным видом фармакотерапии в остром периоде 
ишемического инсульта, одобренным FDA (Управ-
ление по санитарному надзору за качеством пи-
щевых продуктов и медикаментов).

Однако возможность попасть в «терапевтиче-
ское окно» существует не у всех больных. Так, 
за период с 2003 по 2012 г. в Германии с внедре-
нием системы дистанционного принятия решений 
TeleStroke удалось увеличить частоту применения 
тромболитической терапии у больных ишемиче-
ским инсультом с 2,6 лишь до 15,5% в год [14].

В остальных случаях главным направлением уси-
лий медперсонала во время пребывания больного 
в стационаре остается обеспечение жизненных 
функций и применение вспомогательных методов 
лечения с недостаточно доказанной пока эффек-
тивностью.

Такое лечение в остром периоде ишемического 
инсульта включает мероприятия по уходу за боль-
ными, мониторинг и поддержание жизненно важ-
ных функций глотания, профилактику и лечение 
инфекционных осложнений (пролежни, пневмо-
ния, инфекция мочевыводящих путей и др.).

Осуществляется мониторинг основных физио-
логических показателей (АД, ЧСС, ЭКГ, частота 
дыхания, насыщение гемоглобина артериальной 
крови кислородом, температура тела, содержание 
глюкозы кровы) как минимум в первые 48 часов 
после начала инсульта вне зависимости от тяже-
сти состояния больного. Для этого пациент дол-
жен находиться в специализированном «сосуди-
стом» неврологическом (stroke unit, neurocritical 
care unit) или реанимационном отделении. Это 
позволяет осуществлять адекватную коррекцию 
и поддержание показателей гемодинамики, ды-
хания, водно-электролитного обмена, коррекцию 
отека мозга и повышенного внутричерепного дав-
ления, нутритивную поддержку, профилактику  
и борьбу с осложнениями [13, 15].

Если проведение тромболизиса после нейро-
визуализационного исследования невозможно,  
то пациентам с ишемическим инсультом как можно 
раньше (в пределах 48 часов) назначают ацетил-
салициловую кислоту в суточной дозе 325 мг [13]. 
Раннее назначение препарата уменьшает часто-
ту возникновения повторных инсультов на 30%  
и 14-дневную летальность – на 11% [15].

Антитромботический эффект ацетилсалициловой 
кислоты связан с подавлением агрегации тромбо-
цитов за счет необратимой блокады в них фермента 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) и почти полного пода-
вления продукции тромбоксана А2.

Другие антитромбоцитарные препараты (клопи-
догрель, дипиридамол, абциксимаб, тирофибан, 
эптифиватид) пока убедительно не продемонстри-

ровали свою эффективность в остром периоде 
ишемического инсульта [13].

Одним из спорных моментов терапии инсуль-
та является нейропротективная терапия, целью 
которой является воздействие на различные эта-
пы ишемического каскада изменений в клетке  
с целью их прерывания и предотвращения апопто-
за. Это может быть эрадикация нейротоксических 
веществ из поврежденного участка мозга (глута-
мат, свободные радикалы, трансмембранный каль-
ций), улучшение обмена веществ в нейронах, до-
стижение мембраностабилизирующего эффекта. 
В многочисленных исследованиях пока получены 
неутешительные результаты. Применение раз-
личных лекарственных средств с нейропротектив-
ной целью не обеспечило редукции ишемического 
очага и уменьшения неврологического дефицита. 
Более того, многие из них оказались токсичными  
и неблагоприятно влияли на течение инсульта [13]. 

Некоторые исследователи, например, R. Young, 
считают, что, вероятно, проблема недостаточной 
эффективности нейропротекторных средств со-
стоит в том, что исследователи концентрируют 
внимание лишь на защите нейронов. Однако ин-
сульт представляет собой не только процесс по-
вреждения и гибели нейронов, а болезнь голов-
ного мозга в целом с нарушением нормальных 
функциональных взаимоотношений. Поэтому ней-
ропротекция должна состоять еще и в защите не 
только нейронов, но и астроцитов, олигодендро-
цитов, микроглии и восстановлении других меха-
низмов, нарушающихся при ишемии [16]. Кроме 
этого, важной задачей является предупреждение 
вторичных повреждений нейронов после успеш-
ной реперфузии, поскольку восстановление кро-
вотока в ишемизированной мозговой ткани с по-
раженным микроциркуляторным руслом само по 
себе способно усугубить состояние пациента.

Исследования нейропротекции при ишемиче-
ском инсульте продолжаются, наиболее активно 
изучаются препараты, которые в тандеме с тром-
болитиком могут сыграть дополнительную нейро-
протективную роль при инсульте, в частности рас-
ширить «терапевтическое окно» и защитить ткань 
мозга после реканализации. 

Отечественные ученые вносят свой вклад в раз-
работку новых лекарственных веществ, которые 
могли бы обеспечивать нейропротекцию в рамках 
этой концепции.

Димефосфон является оригинальным препара-
том, полученным путем целенаправленного поиска 
в ряду неантихолинэстеразных фосфорорганиче-
ских соединений в Институте органической и физи-
ческой химии им. А.Е. Арбузова КНЦ РАН. Он пред-
ставляет собой диметиловый эфир 1,1-диметил-3-
оксобутил-фосфоновой кислоты. Антиоксидантное 
действие препарата осуществляется за счет пре-
дотвращения активации перекисного окисления 
липидов и повышения активности антиоксидант-
ных ферментов в тканях головного мозга [17, 18].

Димефосфон усиливает энергетические про-
цессы в мозге как напрямую, воздействуя 
непосредственно на митохондрии, так и косвенно, 
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стимулируя гипофиз-тиреоидную систему, повы-
шая потребление тканями тиреоидных гормонов, 
что сопровождается активизацией энергетиче-
ских и катаболических процессов в митохондриях 
клеток. Также он проявляет свойства некоторых 
нейротрансмиттеров (обладает ГАМК-ергической, 
Н-холино- и дофаминергической активностью).

Антиацидотическое действие препарата реали-
зуется за счет интенсификации почечного и легоч-
ного механизмов регуляции кислотно-щелочного 
состояния, усиления внутриорганного кровотока  
и тканевого метаболизма, также димефосфон 
уменьшает содержание молочной и пировиноград-
ной кислот в тканях головного мозга. В отличие от 
известных антиацидотических средств, непосред-
ственно влияющих на кислотность крови за счет 
введения соответствующего щелочного раствора, 
эффект димефосфона осуществляется за счет вме-
шательства в метаболические процессы. 

Полярографическим методом при помощи  
имплантированных в кору электродов во время 
хирургического вмешательства по удалению опу-
холей мозга было показано, что применение пре-
парата сопровождается уменьшением потребле-
ния кислорода тканью головного мозга. Ультра-
сонографическая оценка реактивности мозговых 
сосудов показала, что восстановление реактивно-
сти мозговых сосудов при применении димефос-
фона происходит быстрее, чем при использова-
нии сермиона и пирацетама. В другом исследова-
нии также было показано, что реактивность сосу-
дов, расположенных рядом с ложем опухоли, вос-
станавливалась быстрее, если в течение 5 дней 
до операции пациенты получали димефосфон  
[19, 20].

В неврологических и нейрохирургических кли-
никах Москвы, Санкт-Петербурга, Риги, Тбилиси 
и Казани был показан положительный эффект 
препарата при инсультах, после нейрохирургиче-
ских операций, при болезни Меньера, рассеянном 
склерозе и вегетативной дисфункции. При ише-
мическом инсульте димефосфон рекомендуется 
применять в жидкой форме перорально по 15 мл  
3 раза в день [18].

Дальнейшее ведение больных
Для больных, перенесших ишемический ин-

сульт, должен быть разработан индивидуальный 
план вторичной профилактики с учетом имеющих-
ся факторов риска, а также программа реабилита-
ционных мероприятий. 

Установлено, что у пациентов, выживших после 
инсульта, вероятность развития повторного нару-
шения мозгового кровообращения достигает 30%, 
что в 9 раз превышает таковую в общей популя-
ции [15].

Основой всех рекомендаций по вторичной 
профилактике ишемического инсульта являет-
ся антигипертензивная терапия (при наличии 
артериальной гипертонии). Показано, что бла-
годаря гипотензивному лечению относитель-
ный риск повторного инсульта уменьшается на  
19%, а снижение абсолютного риска составля-
ет 25%. Для предотвращения одного повторного 

инсульта в год с помощью антигипертензивной 
терапии необходимо пролечить всего 45 больных 
с повышенным артериальным давлением [21]. 
С целью профилактики предлагается использо-
вать в схеме лечения тиазидные (гидрохлортиа-
зид) и тиазидоподобные (индапамид) диуретики,  
в том числе в комбинации с ингибиторами ан-
гиотензинпревращающего фермента [13, 22].  
Рациональное антигипертензивное лечение так-
же способствует замедлению прогрессирования 
сосудистых когнитивных расстройств и умень-
шению риска коронарных осложнений. 

Учитывая протективный эффект повышеннного 
артериального давления в раннем периоде ише-
мического инсульта, начинать снижать АД реко-
мендуется в период после 24 ч. от момента по-
явления симптомов [13]. Вместе с тем следует 
учитывать не только сроки развития инсульта, но 
и степень повышения АД. Целесообразность ран-
него начала базисной антигипертензивной тера-
пии, особенно при значительном повышении АД, 
обосновывается тем, что комплаентность больно-
го в отношении медикаментозной профилактики 
повторного инсульта намного выше при наличии 
конкретных рекомендаций в момент выписки из 
стационара. При этом стратегической целью явля-
ется улучшение суммарного сердечно-сосудисто-
го прогноза в отдаленные сроки. Целевые значе-
ния АД в рамках вторичной профилактики до сих 
пор не определены, однако снижение АД даже на  
10/5 мм рт.ст. сопровождается существенным 
уменьшением риска повторного инсульта [15].

Атеросклероз, в основе которого лежит слож-
ное нарушение метаболизма липидов, наряду  
с артериальной гипертонией является важнейшим 
фактором, приводящим к развитию ишемических 
сосудистых катастроф.

В настоящее время большое значение придает-
ся оценке уровня не только общего ХС, но и от-
дельных фракций липидов: липопротеинов низкой 
(ЛНП) и высокой плотности (ЛВП), липопротеина 
(А), триглицеридов (ТГ) и др. Основным атероген-
ным потенциалом обладают ЛНП, особенно если 
они модифицированы под воздействием гликанов 
(у больных сахарным диабетом) или перекисного 
окисления.

Для снижения уровня холестерина и норма-
лизации липидного спектра применяют статины – 
препараты, которые конкурентно связываются  
с ферментом ГМГ-КоА-редуктазой и ингибируют 
его активность, что приводит к снижению внутри-
клеточного содержания холестерина и ускорению 
катаболизма ЛПН. В результате достигается сни-
жение ЛНП на 20-40%, ТГ – на 10-15% и повыше-
ние уровня ЛВП на 5-8% [23].

Немаловажное значение имеет учет влияния 
наличия расстройств дыхания во сне на возник-
новение и течение мозговых инсультов. D. Good  
et al. (1996) [24] в лонгитудинальном исследова-
нии показали, что у больных мозговыми инсульта-
ми, у которых расстройства дыхания во сне были 
выявлены в стационаре, в течение года наблю-
дения значения по шкале Бартел оставались до-
стоверно более низкими, чем у пациентов группы 
сравнения, не имевших расстройств дыхания.
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В рандомизированном контролируемом иссле-
довании 235 больных с впервые перенесенным 
ишемическим инсультом, которые в течение 
двух лет дополнительно к основному лечению 
получали СиПАП-терапию для устранения об-
структивных апноэ сна, было продемонстриро-
вано, что раннее начало СиПАП-терапии уско-
ряет неврологическое восстановление и умень-
шает смертность от повторных сосудистых эпи-
зодов [25].

Депрессия развивается почти у каждого третьего 
больного, перенесшего инсульт, и может негатив-
но влиять на процесс реабилитации. В патогенезе 
постинсультной депрессии рассматривается роль 
психологических факторов, генетической предрас-
положенности, локализации поражения головного 
мозга и недостаточности моноаминов.

Показано, что для профилактики постинсульт-
ной депрессии эффективна психотерапия. Соче-
тание психотерапии и лечение антидепрессантами 
дает более выраженный эффект. В случае депрес-
сии на фоне остаточного проявления инсульта от-
мечается положительное действие длительного  
(6 мес. и более) приема трициклических антиде-
прессантов и селективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина [26]. 

Кинезиотерапия, или лечебная физкультура, 
является базой реабилитации постинсультных 
больных. Она доминирует в своей эффективности 
по сравнению с остальными многочисленными ме-
тодами реабилитации.

Этот метод подразумевает выполнение ле-
чебных движений, направленных на разработ-
ку и улучшение подвижности крупных и мелких 
суставов, сегментов позвоночника, увеличе-
ние эластичности сухожилий, мышечной ткани.  
В процессе повторяемых движений поток  
афферентных импульсов от проприорецепторов 
опорно-двигательного аппарата вовлекает в от-
ветную реакцию все звенья нервной системы, 
стимулируя процессы нейропластичности в коре 
головного мозга и «передачу функций» погиб-
ших клеток, соседствующих с ними [27].

Осложнения
Наиболее тяжело инсульт протекает в случаях 

развития выраженного отека головного мозга, 
острой обструктивной гидроцефалии, прорыва 
крови в желудочки и субарахноидальное про-
странство, вторичного кровоизлияния в ишеми-
зированную ткань. Как следствие этих процес-
сов, развивается повышение внутричерепного 
давления с дислокацией мозга и компрессией 
жизненно важных образований ствола или ком-
прессионной ишемией коры мозга, резкое сни-
жение уровня бодрствования и углубление не-
врологического дефицита.

Отек мозга определяется как избыточное накопле-
ние жидкости в нервной ткани, что приводит к уве-
личению ее объема. Чем больше выражен отек, тем 
тяжелее течение инсульта.

Для лечения этого состояния наиболее широко 
используют гипервентиляцию и осмотические ди-
уретики. Гипервентиляция (снижение РаСО2 до 
уровня 26-27 мм рт.ст.) является наиболее быстрым 
и эффективным методом снижения внутричереп-
ного давления, но ее действие непродолжительно  
и составляет около 2-3 часов. Среди осмотических 
диуретиков чаще всего применяется маннитол.

В основе острой обструктивной гидроцефалии 
при ишемическом инсульте лежит выраженная экс-
травентрикулярная компрессия ликворных путей. 
Это состояние, которое возможно диагностировать 
только по данным компьютерной томографии, раз-
вивается чаще всего при инфарктах мозжечка, за-
нимающих не менее трети его полушария.

Оптимальными методами лечения острой об-
структивной гидроцефалии являются дренаж бо-
ковых желудочков, декомпрессия задней черепной 
ямы или некротизированной ткани мозжечка. При-
менение только противоотечной терапии в этих си-
туациях не оказывает должного эффекта.

Вторичное кровоизлияние в некротизированную 
ткань наблюдается, как правило, на первые сутки 
при больших по размерам инфарктах мозга или на 
фоне проведения тромболитической терапии (5-6% 
случаев). Как и в двух предыдущих случаях, диа-
гноз устанавливается на основании данных компью-
терной томографии. Выявление геморрагической 
трансформации возможно только при повторных 
рентгенологических исследованиях. Лечение такое 
же, как и при геморрагическом инсульте [13].

Итак, эпизоды ишемических инсультов нередко 
заканчиваются летально либо полной потерей тру-
доспособности или значительным снижением каче-
ства жизни больных. Исходя из этого, чрезвычайно 
важным является предупреждение гибели нервных 
клеток, защита их от повреждения при ишемии, вос-
становление нарушенного кровотока при патологи-
ческих изменениях кровообращения. Такой подход 
направлен не только на спасение жизни пациента, 
но и на восстановление его трудоспособности. Пер-
спективным направлением в лечении ишемического 
инсульта представляется применение эффективной 
комбинации лекарственных средств, влияющих на 
разные этапы биохимического каскада при острой 
церебральной ишемии и стимулирующих восстано-
вительные процессы в нервной ткани.

Журнал   «Эффективная фармакотерапия» 
№5 (49), 2014

*Полный список литературы можно запро-
сить в редакции
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Хроническая сердечная недостаточность 
у людей пожилого возраста

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – 
это синдром, развивающийся в результате заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы. ХСН – исход 
длительно текущей артериальной гипертонии, атеро-
склероза сосудов, мерцательной аритмии, ишемиче-
ской болезни и других болезней сердца. ХСН может 
развиваться на фоне осложнений гипотонии, сахар-
ного диабета, хронической почечной недостаточно-
сти, тромбоза сосудов и т.д. Столь грозное заболева-
ние очень тяжело переносится организмом, а у людей 
пожилого возраста, когда происходит атрофия кле-
ток, отложение продуктов обмена веществ в сосудах 
и органах носит самое тяжелое течение и увеличива-
ет смертность. О ХСН у людей пожилого возраста мы 
побеседовали с врачом-кардиологом консультатив-
ной поликлиники РКБ МЗ РТ Насибуллиной Натальей 
Георгиевной.

Структура сердца и сосудов и изменение их 
функций с возрастом

Сердце является полым мышечным органом, кото-
рый состоит из четырех камер, – двух предсердий 
и двух желудочков. Его левая половина отделена от 
правой сплошной перегородкой. Предсердия связаны 
со своими желудочками отверстиями, которые снаб-
жены клапанами. Количество крови, заполняющей 
и покидающей левые камеры сердца, равно ее объ-
ему, проходящему через правые камеры. Односто-
роннее движение крови из предсердий в желудочки, 

Насибуллина Наталья Георгиевна 
Врач-кардиолог консультативной поликлиники 
РКБ МЗ РТ

а затем в артерии обеспечивают клапаны, которыми 
снабжены основные отверстия сердца. От главного 
насоса организма – сердца – кровь идет по артериям, 
а возвращается в него по венам. Кровеносные сосуды 
являются системой, включающей в себя целую сеть 
сосудов: артерий, вен, капилляров. Передвигаясь по 
сосудам, кровь непрерывно омывает все ткани, снаб-
жая их питательными веществами и кислородом, за-
одно унося все ненужные организму отходы (выводя 
их вместе с мочой). 

Стенка сердца состоит из трех слоев: толстого мио-
карда, то есть сердечной мышцы, и тонких мембран: 
эндокарда и эпикарда. Функция предсердий заклю-
чается в том, чтобы принять кровь и протолкнуть ее 
к желудочкам через клапаны, которые служат некоей 
дверью, и, чтобы кровь не хлынула обратно в пред-
сердья, эти клапаны смыкаются. Далее кровь посту-
пает в желудочки и оттуда по системе сосудов идет по 
всему организму. Поэтому очень важно, чтобы сосуды 
и органы сердца функционировали правильно и бес-
перебойно! Так как, например, из-за поражения со-
суда может произойти сосудистая катастрофа в любом 
органе-мишени: в головном мозге может произойти 
инсульт, сосудистая катастрофа в сердце может вы-
звать инфаркт, хроническая гипоксия может привести 
к хронической болезни почек, при которой могут по-
надобиться гемодиализ или пересадка почки. 

С возрастом сосуды становятся жесткими и узкими 
из-за отложений холестерина и кальция и плохо кро-
воснабжают все органы, из-за чего возникает функци-
ональная недостаточность – нарушение памяти, зре-
ния, шум в ушах, головокружения. С такой проблемой 
часто сталкиваются пожилые люди. Образовавшиеся 
внутри сосуда бляшки сужают просвет сосуда, и про-
ходимость крови по ним снижается. Когда человек 
физически активен, возрастает потребность в крови, 
мышцами она начинает потребляться больше, а жест-
кие сосуды не способны в этом случае расширяться 
и сужаться, поэтому поступает команда в мозг о не-
достаче кислорода и для его приобретения организм 
повышает давление. Также эти бляшки при усилен-
ной работе сосуда «трескаются», и на них налипают 
тромбоциты, после чего кровоток полностью перекры-
вают образовавшиеся тромбы. Отсутствие необходи-
мого количества питательных веществ и кислорода 
ниже места поражения сосуда через 20 минут может 
привести к необратимому миокарду либо к инфаркту 
головного мозга, либо инфаркту миокарда в сердце. 
Инфаркт – это омертвление миокарда, то есть сер-
дечной мышцы, которая перестает функционировать. 
Нарушение работы сердца приводит к нарушению 
кровоснабжения всего организма, и в первую очередь 
страдают голова, сердце, печень, почки и другое.

С возрастом при артериальной гипертонии сосуды 
и сердечная мышца становятся жесткими, что явля-
ется возрастными изменениями. Давление повышает-
ся и не способно быстро прийти в норму, даже если 
человек перешел в состояние покоя. При нарушении 
суточного ритма АД и возникает сама болезнь – ар-
териальная гипертония, гипертоническая болезнь. 
ХСН – единственная болезнь, которая при «лечении» 
ее симптомов дает возможность предотвратить любые 
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сосудистые катастрофы. Поэтому главной задачей при 
гипертонии является снижение давления и контроли-
рование уровня холестерина и сахара в крови, так как 
повышение холестерина и сахара ведет к поражению 
сосудов. Поэтому лечить и выявлять артериальную ги-
пертонию нужно своевременно и адекватно, то есть 
стремиться к хорошим цифрам артериального давле-
ния «не по возрасту», а по здоровью. Хорошим пока-
зателем будет 130 на 80.

Из-за того что страдают сосуды, «изнашивается» 
сердце – ослабляется сократительная функция мыш-
цы сердца и расслабляющая (дистолическая) функ-
ция, что ведет к истощению и плохой работе самого 
миокарда. Повышенное артериальное давление, дис-
функция миокарда левого желудочка, ослабление со-
кратительной мышцы сердца приводят к хронической 
сердечной недостаточности, которая с возрастом рез-
ко увеличивается. 

При сердечной недостаточности органам сердца, 
чтобы протолкнуть кровь в узкие неработоспособные 
жесткие сосуды, нужно приложить большие усилия, 
и поэтому сердечная мышца (миокард) утолщается – 
происходит гипертрофия миокарда. Встречается та-
кое осложнение в 50-90% случаев и зависит от сте-
пени повышения артериального давления и давности 
заболевания. В толще миокарда проходят три волок-
на, которые позволяют сердцу сокращаться в едином 
ритме: проводящая система миокарда. Если их функ-
ция и ритм нарушаются, возникает еще и сердечная 
аритмия. Эти нервные импульсы движутся по нервным 
волокнам сердечной мышцы и передают сигнал серд-
цу, чтобы миокард предсердий сокращался и вытал-
кивал поступающую кровь в желудочки, а те в свою 
очередь одновременно сокращались, проталкивая 
кровь в крупные сосуды из венозного русла. При на-
рушении правильного ритма сокращений возможна 
аритмия – «нарушение ритма». Грозным осложнением 
аритмии является тромбоз легочной артерии, при ко-
тором кровь «взбивается», образуя сгустки, – тромбы, 
и с током крови они попадают в крупные сосуды лег-
ких, после чего может возникнуть удушье, а в худшем 
случае смерть. 

Основными симптомами ХСН являются одышка, 
кашель, утомляемость, сердцебиение, а также отеки 
ног. Поэтому надо вовремя обратить внимание на эти 
симптомы, обратиться к врачу, особенно людям по-
жилого возраста, знающим о наличии у них и других 
заболеваний, которые могли сказаться на работе сер-
дечно-сосудистой системы. 

Особенности фармакокинетики у пожилых 
людей

Сложность лечения ХСН у пожилых людей в том, 
что это требует особого подхода. Здесь большая роль 
отводится родственникам и близким, которые будут 
напоминать о принятии необходимых лекарств, по-
могать принимать их в нужном количестве, вести 
контроль холестерина в крови и контролировать ар-
териальное давление. В помощь родственникам ле-
чением пожилых людей при ХСН занимается и врач-
геронтолог. 

В основе принципа лечения пожилых людей ле-
жит принятие лекарств, на терапевтическом уровне 
начиная с самых малых доз. Дозы подбираются ин-
дивидуально, чтобы не было побочных эффектов 
и осложнений. Так как у пожилых людей работа орга-
низма замедляется, эти атрофические изменения по-
являются и во внутренних органах тоже, нарушаются 
обменные процессы организма. Поэтому при лечении 
пожилым людям нужно употреблять пищу и лекарства 
только в меньших дозах, чтобы все успевало перера-

ботаться организмом и начало действовать, а в слу-
чаях лекарственных препаратов не случилось пере-
дозировки. 

Принципы лечения и диагностики
Одним из методов диагностики жестких «засорен-

ных» сосудов является коронарография, когда в сосу-
ды сердца вводится «специальная краска», окраши-
вающая их изнутри. Далее на рентгеновском снимке 
эти сосуды становятся определяются в виде белых 
«ленточек», тем самым можно распознать места су-
жения сосуда. После выявления места поражения 
в зависимости от величины и места расположения 
бляшки принимается решение о виде лечения – или 
с помощью специального стента, или методом аор-
то-коронарного шунтирования. Но самый доступный, 
важный и необходимый принцип – соблюдать указа-
ния лечащего врача, которому пациент должен дове-
рять (а не проверять)! На консультации он расскажет, 
для чего нужен прием лекарственных препаратов, как 
правильно контролировать жизненные показатели: 
АД и ЧСС – частоту сердечных сокращений (пульс). 

Главным же при лечении хронической сердечной 
недостаточности является профилактика!

Также помимо лекарственного лечения очень важны 
диетотерапия и соблюдение принципов правильного 
питания – исключения и уменьшения количества вред-
ных жиров, углеводов, соленой, кислой и сладкой еды 
и всего, что может вызвать нарушение сосуда: аорту 
и легочную артерию. В зависимости от функциональ-
ной недостаточности при ХСН диета и количество упо-
требляемой соли и жидкости назначается индивиду-
ально, например, объем потребляемой воды от двух 
литров, стандартных для здоровья организма снижа-
ется. У пожилых пациентов при профилактике ХСН 
также необходимо снизить потребление соли до пяти 
граммов в сутки, включая продукты, где ее много. При 
большом количестве употребляемой соли необходим 
достаточный объем воды. Большой объем жидкости 
дает усиленную нагрузку на сердце. Пить необходи-
мо, но в умеренном количестве, и уменьшить потре-
бление соли, чтобы не возникало чувство жажды и не 
требовалось потребления большего количества воды. 

Хотя сердце и сосуды, как и другие части тела, со 
временем неизбежно изнашиваются, их вполне мож-
но поддерживать в нормальном состоянии, независи-
мо от возраста, контролируя свой вес, артериальное 
давление и уровень холестерина, регулярно занима-
ясь физкультурой, отказавшись от вредных привычек 
и научившись быстро справляться со стрессом. Такая 
профилактика поможет избежать сердечно-сосуди-
стых заболеваний и их хронических форм и ослож-
нений. 

В профилактику и лечение нашей сердечно-сосуди-
стой системы необходимо включить и физическую ак-
тивность. Активность в любом возрасте и при любых 
заболеваниях должна быть, но только без фанатизма! 
Регулярная физкультура, длительные пешие прогул-
ки в умеренном темпе с чередованием темпа от мед-
ленного к быстрому (без остановок), скандинавская 
ходьба.

 Для здоровья сердца и сосудов важен и здоро-
вый вес тела! Важно контролировать количество 
употребляемой пищи, особенно людям более пожи-
лого возраста, так как повышенная масса тела – это 
лишняя работа для сердца и риск развития артери-
альной гипертонии. 

Хорошей профилактикой сердечных заболеваний 
является умение быть в гармонии с самим собой, кон-
тролировать свои эмоции и справляться со стрессом!
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Медицинский журнал «Дело Жизни»

Инфильтративные кардиомиопатии в детском возрасте: 
актуальные вопросы диагностики и лечения
Басаргина Е.Н., Ермоленко В.С, Гандаева Л.А.
ФГБНУ «Научный центр здоровья детей» РАМН, Москва

Кардиомиопатия» (КМП) в переводе с греческого 
(kardia – сердце; mys, myos – мышца; pathos – стра-
дание, болезнь) означает «болезнь мышцы сердца». 
Данный термин был впервые предложен W. Bridgen  
в 1957 г. и использовался для обозначения забо-
леваний миокарда неясной этиологии, характери-
зующихся появлением кардиомегалии, изменений 
на ЭКГ и прогрессирующим течением с развитием 
недостаточности кровообращения и неблагоприят-
ным прогнозом для жизни. В своих научных тру-
дах J.F. Goodwin также подчеркнул, что КМП, это 
самостоятельные идиопатические заболевания 
с проградиентным течением и в 1973 г. впервые 
выделил три группы КМП: застойную (дилатацион-
ную – ДКМП), гипертрофическую (ГКМП) и рестрик-
тивную (РКМП). Такое определение отражало фак-
тический уровень знаний на тот момент: этиология 
подавляющего большинства КМП была неизвестна. 
За последние десятилетия достигнуты существен-
ные успехи в понимании механизмов развития дис-
функции и повреждения миокарда, что повлекло 
неоднократный  пересмотр вопросов номенкла-
туры и классификации кардиомиопатий (экспер-
тами ВОЗ, Международного общества и Федера-
ции кардиологов (ВОЗ/МОФК) в 1980 г., 1995 г., 
Американской ассоциации сердца (ААС) 2006 г.,  
Европейского общества кардиологов (ЕОК) 2008 г.). 
Экспертами Американской ассоциации сердца 
(ААС) было предложено новое определение КМП 
как «гетерогенной группы заболеваний миокар-
да, ассоциирующейся с механической и/или элек-
трической дисфункцией, которые обычно (но не 
без исключений) проявляются неадекватной (не-
соответствующей) гипертрофией или дилатацией 
и возникают в результате разнообразных причин, 
часто являющихся генетическими. КМП ограничи-
вается сердцем или является частью генерализо-
ванных системных нарушений, всегда приводя-
щих к кардиоваскулярной смерти или прогресси-
рованию сердечной недостаточности…». В класси-
фикации ААС, 2006, было  сохранено разделение 
по «причинно-следственному» принципу: выде-
лены первичные и вторичные КМП и использован 
принцип разделения в зависимости от возмож-
ности наследования. Первичные КМП разделены 
на три группы: наследственные (семейные/гене-
тические), ненаследственные (приобретенные)  
и смешанные. Под «смешанными КМП» подразу-
мевается группа заболеваний, которые могут быть 
обусловлены как генетическими дефектами, так 
и развиваться в результате влияния различных 
факторов. 

Актуально в данной классификации разделение 
КМП на семейные и несемейные, что призвано по-
высить информированность врачей о генетических 
детерминантах КМП и ориентировать их на про-
ведение пациентам генетической консультации, 
специфических диагностических тестов, включая 
ДНК-диагностику.

В настоящее время для широкого использова-
ния в повседневной клинической практике чаще 
всего применяют классификацию (ВОЗ/МОФК, 
1980, 1995, модифицированную экспертами ЕОК, 
2008), ориентированную на клинику и основанную 
на разделении КМП в зависимости от морфологи-
ческих и функциональных изменений миокарда 
желудочков сердца. В соответствии с классифика-
цией ЕОК, 2008 г. диагностика гипертрофической 
(ГКМП) возможна при наличии утолщенной стенки 
или увеличенной массы миокарда при отсутствии 
факторов, способствующих их развитию (гипер-
тензия, клапанные пороки). Дилатационую (ДКМП)  
следует ставить в случаях дилатации и нарушения 
систолической функции левого желудочка при от-
сутствии причин (ишемическая болезнь сердца, 
клапанная патология, гипертензия), приводящих 
к их развитию. Фенотип ДКМП может развивать-
ся при мутациях различных генов, кодирующих 
белки цитоскелета, саркомерные белки, Z-диски, 
ядерные мембраны, при дефектах Х-хромосомы  
и т.д. Проявления ДКМП могут присутствовать при 
митохондриальных цитопатиях, метаболических 
нарушениях (гемохроматоз), дефицитных состоя-
ниях, эндокринных заболеваниях, при использо-
вании кардиотоксичных медикаментов, на поздних 
стадиях воспалительных процессов в миокарде. 
Рестриктивная (РКМП) определяется как физио-
логическое состояние миокарда при нормальных 
или уменьшенных объемах (диастолическом и си-
столическом) полости желудочка сердца (одного 
или двух) и нормальной толщине его (их) стенок. 
Необходимо различать первичную РКМП, или идио-
патическую, от вторичной – развившейся в резуль-
тате таких системных заболеваний, как амилоидоз, 
саркоидоз, карциноидная болезнь, склеродермия, 
антрациклиновая КМП, фиброэластоз, синдром ги-
перэозинофилии, эндомиокардиальный [1, 2]. 

КМП у детей  встречаются во всех странах мира 
и в любом возрасте. Несмотря на улучшение ме-
дикаментозной терапии и возрастающую доступ-
ность трансплантации сердца, КМП остается одной 
из лидирующих кардиологических причин смерти  
в детском возрасте. Вычислить частоту КМП в дет-
ской популяции достаточно трудно. Это связано  
с проблемами ее выявления и регистрации, дина-
мического характера заболеваний, а также недо-
статочной информированностью врачей о данной 
патологии. В результате возникают значительные 
колебания показателей в разных странах. Течение 
КМП в детском возрасте характеризуется широким 
диапазоном клинических проявлений и симпто-
мов, включая застойную сердечную недостаточ-
ность, нарушения ритма и проводимости сердца 
и внезапную смерть, из экстракардиальных следу-
ет учитывать энцефалопатию,  мышечную гипото-
нию, наличие дисморфических признаков. В ред-
ких случаях  изменения со стороны сердца могут 
быть выявлены в качестве случайной находки при 
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профилактических осмотрах. В большинстве слу-
чаев у детей причина КМП не распознается и про-
гноз заболевания часто фатальный. Известно, что 
интенсивное паллиативное лечение данной катего-
рии больных не приводит к оптимизации прогноза 
болезни. Современные возможности терапии КМП, 
позволяющие длительно сохранять качество жизни, 
ставят проблемы ранней диагностики в число важ-
нейших и требующих быстрого решения. В связи  
с этим снижение  заболеваемости и смертности детей  
с КМП требует лучшего понимания ее причины и па-
тогенеза для проведения специфического лечения.

В последние годы особое место в практике педи-
атра и детского кардиолога отводится  системным 
заболеваниям  инфекционной, обменно-метаболи-
ческой, токсической и другой природы, при кото-
рых формируется ремоделирование сердца и нару-
шение функций миокарда (вторичная КМП). Среди 
них следует выделить инфильтративные заболе-
вания, которые характеризуются отложением ано-
мальных веществ, вызывающих прогрессирующую 
ригидность стенок желудочка, препятствующую 
его наполнению. При некоторых из них происхо-
дит увеличение толщины стенки желудочков серд-
ца  (амилоидоз, болезнь Фабри, болезнь Данона, 
атаксия Фридрейха, мукополисахаридозы), а при 
других наблюдается дилатация полостей сердца  
с вторичным уменьшением толщины стенки (сар-
коидоз, гемохроматоз, болезнь Вегенера). Клини-
ческие симптомы, а также функциональные и мор-
фологические проявления часто дают достаточно 
информации, чтобы установить рабочий диагноз 
инфильтративных заболеваний сердца. Тем не 
менее в большинстве случаев для подтверждения 
или уточнения диагноза и назначения соответству-
ющей терапии необходимо проведение сложных 
специфических диагностических тестов с учетом 

Рисунок 1. Внешний вид 
девочки 7 мес. с МПС I типа

гистологических или серологических исследова-
ний. Поэтому пациенты  нуждаются в обследовании  
в условиях многопрофильного лечебного учрежде-
ния, где имеется современная лабораторная тех-
ника и возможность взаимодействия специалистов 
различных профилей (генетиков, окулистов, эндо-
кринологов, неврологов, кардиологов и  др.). 

К числу указанных патологий в детской популя-
ции относятся мукополисахаридозы и гликогинозы, 
интерес к которым в настоящее время возрос в свя-
зи с  появившейся возможностью проведения точной 
диагностики, включающей определение активности 
фермента, проведения молекулярно-генетическо-
го исследования и, соответственно, специфической 
ферментозаместительной терапии (ФЗТ). 

Мукополисахаридозы (МПС) – группа наслед-
ственных заболеваний, относящихся к лизосомаль-
ным болезням накопления, характеризующаяся 
дефицитом определенных лизосомальных фермен-
тов в результате мутаций в их генах, что приводит  
к накоплению в лизосомах клеток мукополисахари-
дов или гликозаминогликанов (ГАГ), обусловливая 
специфическую картину заболевания с поражени-
ем практически всех органов и систем.  Поражение 
сердечно-сосудистой системы типично для всех ти-
пов МПС, однако при МПС I, II и VI типа выявляет-
ся чаще и в более раннем возрасте, чем при МПС 
III и IV типов [3]. Это может быть связано с тем, 
что поражение клапанного аппарата сердца ассо-
циировано с теми типами МПС, при которых нару-
шен метаболизм дерматансульфата [4]. В целом 
поражение сердца при МПС развивается раньше 
у пациентов с быстро прогрессирующими типами 
МПС (например, синдром Гурлер), хотя  клиниче-
ские симптомы поражения сердечно-сосудистой 
системы при МПС нехарактерны, что приводит  
к недооценке частоты встречаемости данной пато-
логии у этой когорты больных. Мукополисахаридоз 
I типа (синдром Гурлер) обусловлен дефицитом 
энзима альфа-L-идуронидазы, являющейся лизо-
сомальной гидролазой – главным ферментом ката-
болизма мукополисахаридов, ее дефицит приводит  
к системной аккумуляции в клетках гепарансуль-
фата и дерматансульфата.  У пациентов с МПС  
I типа выявляются такие поражения сердечной 
мышцы, как гипертрофия миокарда, дисфункция 
атриовентрикулярных клапанов, нарушение прово-
димости, поражение коронарных сосудов. Данные 
изменения часто носят бессимптомный характер и 
не требуют специфической терапии. При раннем 
начале ФЗТ часто наблюдается регресс гипертро-
фии миокарда, стабилизация поражения клапанов 
сердца, которое, однако в последующем может по-
требовать хирургической коррекции [5]. При нача-
ле специфической терапии в течение первых меся-
цев жизни часто удается полностью предотвратить 
поражение клапанного аппарата.

Клинический случай диагностики МПС 1-го типа 
у больной, госпитализированной в кардиологиче-
ское отделение с диагнозом «дилатационная кар-
диомиопатия»

Девочка от 3-й беременности (1-я и 2-я беремен-
ности – мед. аборт), протекавшей без особенно-
стей, вес при рождении 3150 г, рост 53 см, оценка 
по шкале Апгар 7/8 баллов. По месту жительства 
наблюдалась неврологом по поводу спастическо-
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значительная дилатация левых отделов, обширные 
зоны гипо-акинеза миокарда ЛЖ, недостаточность 
митрального клапана 3-й степени, трикуспидаль-
ного клапана 1-2-й степени, значительное сниже-
ние сократительной способности миокарда (ФВ 18-
22%). С диагнозом ДКМП переведена в кардиоло-
гическое отделение НЦЗД для уточнения генеза за-
болевания и подбора терапии. При осмотре, помимо 
клиники хронической сердечной недостаточности 
(утомляемость, потливость, одышка с втяжением 
межреберных промежутков, тахикардия, гепатоме-
галия), отмечен характерный фенотип: широкое 
плоское переносье, широкий кончик носа, крупные 
ноздри, гипертелоризм глаз, гипертрофия десен, 
гипертрихоз на спине, короткая шея, гиперсалива-
ция, шумное дыхание, а также контрактуры локте-
вых и коленных суставов, тазобедренных суставов, 
деформация грудной клетки (рис. 1). На ЭКГ выяв-
лена гипертрофия предсердий, перегрузка и гипер-
трофия обоих желудочков, неполная блокада ПНПГ, 
выраженные нарушения реполяризации. Эхо-КГ: 
ЛЖ расширен, форма его сферическая (КДР 40 мм 
при норме 21 мм), резкое снижение амплитуды дви-
жения стенок ЛЖ (ФВ 22%), гипертрофия стенок ЛЖ 
(7 мм при норме 3-4 мм), регургитация на МК 1–2-й 
степени (рис. 2). Рентген органов грудной клетки: 
кардиомегалия (кардиоторакальный индекс 60%).  
В б/х анализе крови АЛТ, АСТ, КФК, ЛДГ, КФК-МВ – 
в пределах нормы, повышен уровень NT-proBNP до 
1880 пг/мл (норма до 200 пг/мл). Выявлены по-
ложительные антитела к ЦМВ. С учетом особенно-
стей клинической картины (характерный фенотип, 
поражение опорно-двигательного аппарата, ги-
пертрофия стенок левого желудочка на фоне его 
дилатации и выраженной систолической дисфунк-
ции), заподозрена болезнь накопления, изменения 
со стороны сердца расценены как течение миокар-
дита (вероятно, цитомегаловирусной этиологии). 
Выполнен анализ мочи на ГАГи: нормализованное 
содержание ГАГ в моче (мг ГАГ на моль креатини-
на) 265,24 при норме до 42.  Молекулярно-гене-
тический анализ крови выявил мутацию гена IDUA 
(с208С>Т в гомозиготном состоянии в экзоне 02), 
что позволило диагностировать мукополисахаридоз 
IH типа (синдром Гурлер).

В данном случае обращала на себя внимание не-
характерная для ДКМП гипертрофия  стенок левого 
желудочка сердца, что в сочетании с особенностями 
фенотипа, полиорганным характером поражения  
и с учетом настороженности в отношении редких за-
болеваний позволило вовремя поставить правиль-
ный диагноз и начать специфическую терапию.  

Гликогенозы включают заболевания, объединен-
ные нарушениями, вызванными мутациями струк-
турных или регуляторных генов, ответственных за 
синтез и активность различных ферментов обмена 
гликогена, приводят к аномальному его накопле-
нию и/или изменению его структуры. Из XI типов 
гликогенозов сердце поражается  при II, III типах,  
а также в той или иной мере при IV, V и VI типах. 
Однако при одном из них — II типе (болезнь Пом-
пе) поражение сердца является ведущим и опреде-
ляет тяжесть течения и прогноз заболевания.

Болезнь Помпе является тяжелым прогрессиру-
ющим, часто фатальным наследственным заболе-
ванием с системными проявлениями и характеризу-

го тетрапареза, отмечалось неполное выведение  
в коленных и локтевых суставах, ограничение раз-
ведения в тазобедренных суставах. В возрасте  
5 месяцев дома «остановка» дыхания, госпитали-
зирована в ДКБ по месту жительства, проводилась 
ИВЛ. При обследовании выявлена кардиомегалия, 

Рисунок 2. Клинический случай 2. Эхограммы 
сердца. А. М-режим: дилатация ЛЖ (КДР 40 мм, 
резкое  снижение  амплитуды  движения стенок  
ЛЖ (ФВ 22%), гипертрофия стенок ЛЖ (7 мм)

Б. Позиция по короткой оси ЛЖ – снижение 
сократимости, гипертрофия стенок ЛЖ

В. 4-камерная позиция – сферическая фор-
ма ЛЖ, снижение сократимости ЛЖ
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ется недостаточностью фермента лизосомной кислой 
мальтазы, функцией которого является деградация 
гликогена. Кислая мальтаза локализуется в лизо-
сомах и осуществляет гидролиз гликогена и других 
олигосахаридов до свободной глюкозы. Нарушения 
обмена гликогена сопровождаются его аномальным 
накоплением в лизосомах и цитоплазме миокарда, 
скелетных мышц и печени, что приводит к необра-
тимым повреждениям органов и тканей больного. 
Частота встречаемости данной патологии варьирует 
в разных популяциях от 1:14000 до 1:300000, сум-
марная частота всех форм болезни Помпе оценивает-
ся как 1:40000 [6, 7]. Распространенность  болезни 
Помпе в России неизвестна. Симптомы заболевания 
могут появиться в любом возрасте – от младенче-
ского до зрелого. По характеру течения выделяют 
и медленно, но неуклонно прогрессирующее. 

Младенческая форма чаще манифестирует  
в первые месяцы жизни. Основными при этом яв-
ляются проявления со стороны сердечно-сосуди-
стой системы в виде выраженной кардиомегалии, 
за счет увеличения толщины стенок сердца (ГКМП)  
и  быстро прогрессирующей сердечной недостаточ-
ности. При аускультации обычно регистрируются та-
хикардия, ритм галопа, грубый систолический шум 
за счет обструкции выходного тракта желудочков 
сердца. Обращает на себя внимание выраженность 
признаков дыхательной недостаточности, участие 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания, ор-
топноэ, умеренная гепатомегалия и макроглоссия. 
Параллельно развивается выраженная и быстро 
прогрессирующая мышечная слабость, отмечается 
задержка двигательного развития, утрата приобре-
тенных навыков. Характерны частые респиратор-
ные заболевания, нарушение дыхания, особенно 
во сне, развитие дыхательной недостаточности. 
Частые аспирационные пневмонии способствуют 
прогрессированию сердечной недостаточности.  
Трудности при кормлении и глотании сочетаются  
с недостаточной прибавкой в весе. Смерть больных 
без специфической терапии наступает у большин-
ства больных в возрасте до 1 года от сердечной 
или сердечно-легочной недостаточности.

Взрослая форма встречается также в любом воз-
расте, но чаще манифестирует у более старших 
детей. Основными проявлениями при этом являют-
ся проксимальная мышечная слабость, нарушение 
походки, мышечная боль, трудности при подъеме 
по лестнице, частые падения. Болезнь обычно про-
является прогрессирующей слабостью мышц тазо-
вого пояса, спинального отдела. Возможно разви-
тие симптоматики легочной гипертензии с право-
желудочковой недостаточностью, усиливающейся 
в ночные часы, что связано с гиповентиляцией 
из-за прогрессирующего нервно-мышечного пора-
жения диафрагмы. Характерны ортопноэ, одышка 
при физической нагрузке, респираторные инфек-
ции, дневная сонливость, утренняя головная боль, 
ночная гиповентиляция, дыхательная недостаточ-
ность при отсутствии кардиомегалии. Затруднен-
ное жевание или слабость челюстной мускулату-
ры создают трудности при кормлении и глотании 
и обуславливают недостаточную прибавку в весе. 
В отличие от младенческой, при взрослой форме 
кардиомегалия нехарактерна и может явиться слу-

чайной находкой при обследовании по поводу мы-
шечной слабости, а хроническая сердечная недо-
статочность длительно может иметь латентное те-
чение. Гепатомегалия и макроглоссия встречаются 
гораздо реже, чем у младенцев. Преждевременная 
смерть больных наступает от сердечно-легочной 
недостаточности.

Длительный период времени оказание медицин-
ской помощи пациентам с болезнью Помпе ограни-
чивалось симптоматическими мерами, направлен-
ными на купирование проявлений сердечно-легоч-
ной недостаточности и миопатического синдрома. 
Проводимая терапия в этом случае позволяла лишь 
временно улучшать качество жизни, но не спо-
собна была изменить течение заболевания. Един-
ственный специфический способ лечения болез-
ни Помпе – это ферментозаместительная терапия 
(ФЗТ), направленная непосредственно на первич-
ный дефект метаболизма. В настоящее время воз-
можна патогенетическая ФЗТ путем внутривенного 
введения рекомбинантной кислой α-гликозидазы 
человека (алглюкозидазы альфа, торговое назва-
ние препарата «Myozyme» [8, 9]. Рекомендован-
ный режим дозирования алглюкозидазы альфа:  
20 мг/кг массы тела один раз каждые 2 недели  
в виде внутривенной инфузии.

Эффективность ФЗТ зависит от формы, стадии 
заболевания, для получения лучших результатов 
важно начать ФЗТ как можно раньше. При инфан-
тильной форме заболевания наиболее благопри-
ятные результаты достигнуты при начале терапии 
до развития выраженного повреждения скелетной 
мускулатуры. Эффективность терапии значитель-
но ниже при поздних стадиях заболевания, когда 
обширная вакуолизация и замещение интерстици-
альной тканью приводят к необратимому повреж-
дению мышечных волокон и структуры тканей, 
хотя некоторое улучшение моторной и дыхатель-
ной функций может быть достигнуто и в случае 
позднего начала ФЗТ [10-12].

В кардиологическом отделении Научного центра 
здоровья детей с 2011 по 2014 г. обследовались  
и получали лечение 6 детей (4 мальчика, 2 девочки) 
с младенческой формой болезни Помпе, которым од-
ним из первых в России была начата ФЗТ путем вну-
тривенного введения рекомбинантной кислой глюко-
зидазы человека (алглюкозидазы альфа). В насто-
ящее время продолжают наблюдаться 2 детей [13].

Таким образом, в последние годы в России по-
явились  реальные возможности ранней диагно-
стики и специфического лечения инфантильных 
кардиомиопатий у детей. Подтверждение диагно-
за, молекулярно-генетическое исследование воз-
можно осуществить в генетической лаборатории  
в кратчайшие сроки с  применением минималь-
но инвазивных методик. У врачей появился сти-
мул как можно более ранней постановки диагноза  
в связи с доступностью проведения ферментозаме-
стительной терапии.

 * Cписок литературы можно запросить  
в редакции
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àíàëèòè÷åñêèå ìàòåðèàëû, â öåíòðå êîòîðûõ ïðåäñòàâëåíû èííîâàöèîííûå ïîäõîäû, óíèêàëüíûå 
ìåòîäèêè, ïåðñïåêòèâíûå ìåäèöèíñêèå îòêðûòèÿ è èññëåäîâàíèÿ, à òàêæå ñòàòüè î ñàìûõ 
èíòåðåñíûõ ñîáûòèÿõ â îáëàñòè ìåäèöèíû, ñïåöèàëèçèðîâàííûõ êîíôåðåíöèÿõ, ñèìïîçèóìàõ, 
âûñòàâêàõ. 
Ïðîáëåìû èííîâàöèîííûõ ïîäõîäîâ, âðà÷åáíîé ýòèêè, îòâåòñòâåííîñòè è ïðàâîâîé 
çàùèùåííîñòè, ïîäíèìàåìûå â æóðíàëå, íå îñòàâÿò ðàâíîäóøíûìè ñïåöèàëèñòîâ, åæåäíåâíî 
ïîâûøàþùèõ ñòàòóñ è ïðåñòèæ ïðîôåññèè âðà÷à.

Ìèññèÿ æóðíàëà «ÄÅËÎ ÆÈÇÍÈ»
Íàøà öåëü – ñòàòü èíôîðìàöèîííîé ïëîùàäêîé äëÿ äèñêóññèîííîãî îáìåíà îïûòîì 
ñïåöèàëèñòàìè îäíîãî ïðîôèëÿ. Ìû îòêðûòû äëÿ ñîòðóäíè÷åñòâà è ãîòîâû ê 
ïóáëèêàöèè ïðîôåññèîíàëüíîãî ìíåíèÿ äåÿòåëåé ìåäèöèíñêîé íàóêè, 
ïðàêòèêóþùèõ ñïåöèàëèñòîâ ìåäèöèíñêîé ñôåðû, àâòîðîâ èííîâàöèîííûõ 
ìåòîäèê è òåõíîëîãèé, ïðîèçâîäèòåëåé ìåäèöèíñêèõ òîâàðîâ è îáîðóäîâàíèÿ.

Ïî âîïðîñàì ïîäïèñêè 
îáðàùàéòåñü â ðåäàêöèþ:
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Алгоритм выбора нестероидного 
противовоспалительного препарата

Нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) относятся к группе наиболее часто применя-
ющихся симптоматических средств и используются 
почти во всех областях медицины. По данным роз-
ничного аудита фармацевтического рынка России за 
август 2015 года, в ТОП-20 брендов лидеров по объ-
ему аптечных продаж входят два препарата из этой 
группы.

Эти препараты используются в практике врачей 
разных специальностей: терапевтов, ревматологов, 
неврологов, травматологов, хирургов, гинекологов 
и многих других. НПВП – высокоэффективные пре-
параты, но они могут вызывать опасные осложнения 
со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), сер-
дечно-сосудистой системы (ССС) и почек. 

Учитывая повсеместное использование НПВП, 
очень важным является обоснованность назначения, 
грамотность выбора конкретного препарата и пра-
вильная оценка эффективности и безопасности про-
водимой терапии лекарственными средствами этой 
группы. 

В Российской Федерации регулярно проходит меж-
дисциплинарное обсуждение экспертными советами 
клинических рекомендаций по применению НПВП. 
Новая редакция рекомендаций по применению этих 
препаратов опубликована в журнале «Современная 
ревматология» №1, 2015 год. Она одобрена рядом 
профессиональных обществ: Ассоциация ревматоло-
гов России, Российское общество по изучению боли, 
Российская гастроэнтерологическая ассоциация, 
Российское кардиологическое общество, Ассоциация 
травматологов-ортопедов России, Ассоциация меж-
дисциплинарной медицины, Российская ассоциация 
паллиативной медицины.

Первый синтетический НПВП аспирин произведен 
уже более ста лет назад, но лишь во второй половине 
XX века появилось понимание основного механизма 
действия этих препаратов – блокада ключевого фер-
мента синтеза простагландинов циклооксигеназы 
(ЦОГ). Следующим важным этапом (80–90-е годы) 
стало открытие разных изоформ этого фермента – 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Первый из них является постоянным 
ферментом в организме человека и преимуществен-
но обеспечивает нормальные, «гомеостатические» 
функции организма (защита слизистой оболочки же-
лудка, поддержка уровня клубочковой фильтрации). 
Концентрация ЦОГ-2 в организме здорового чело-
века минимальна, но она нарастает при появлении 
тканевого повреждения. Основная функция ЦОГ-2 – 
синтез простагландинов, являющихся медиаторами 
боли и воспаления. 

Поэтому для клинического применения большое 
значение имеет разделение всех НПВП на различные 
группы по механизму действия (степени блокады 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2):
1) Неселективные ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2 
(Н-НПВП)
– большинство НПВП (диклофенак, ибупрофен, ке-
топрофен, напроксен, лорноксикам, амтолметин гуа-
цил, ацеклофенак и др.)
2) Умеренно селективные ингибиторы ЦОГ-2
– Мелоксикам
– Нимесулид
3) Высокоселективные ингибиторы ЦОГ-2
– Целекоксиб 
– Эторикоксиб

Эффективность при использовании различных 
НПВП в адекватных дозах (средних и высоких) 
не отличается. 

Внутримышечное введение НПВП не имеет пре-
имуществ в эффективности по сравнению с перо-
ральными формами (кроме сравнения в/в и перо-
рального введения НПВП при почечной колике). 
Внутривенные и внутримышечные формы НПВП име-
ют преимущество только по скорости обезболивания 
при интенсивной острой боли, но надо иметь в виду, 
что это преимущество сохраняется лишь на протяже-
нии первых суток.

Локальные формы НПВП (мази, гели, растворы для 
нанесения на кожу, спрей) являются важным компо-
нентом терапии боли и имеют преимущество в пере-
носимости – практически не вызывают побочных эф-
фектов, характерных для НПВП. Поэтому эти формы 

Якупова Светлана Петровна
Главный внештатный ревматолог МЗ РТ, заслуженный 
врач РТ, доцент кафедры госпитальной терапии КГМУ, 
кандидат медицинских наук
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могут безопасно назначаться пациентам с выражен-
ной коморбидностью.

 Основные положения по осложнениям при 
приеме НПВП 

(Клинические рекомендации, 2015 г.):
1.	 Все НПВП могут вызывать осложнения со 

стороны ЖКТ: диспепсию, язвы, кровотечения 
и перфорацию верхних и нижних отделов ЖКТ, 
ЖДА вследствие поражения тонкой кишки (НПВП-
энтеропатия), обострения и осложнения воспали-
тельных заболеваний кишечника.

2.	 Все НПВП могут вызывать осложнения со 
стороны ССС: дестабилизацию АГ и сердечной не-
достаточности, повышать риск кардиоваскуляр-
ных катастроф (ИМ, ИИ) и летальности, связанной 
с кардиоваскулярными осложнениями.

3.	 Все НПВП могут оказывать негативное влия-
ние на функцию почек и печени (особенно при на-
личии заболеваний последних), а в ряде случаев 
вызывать серьезные нефро- и гепатотоксические 
реакции.

4.	 НПВП могут повышать риск кровотечения по-
сле хирургических вмешательств и травматичных 
медицинских манипуляций.

5.	 НПВП могут вызывать гематологические ос-
ложнения, кожные аллергические реакции и брон-
хоспазм.

6.	 Риск развития осложнений со стороны ука-
занных органов и систем существенно различается 
при использовании различных НПВП.

Высокоселективные ингибиторы ЦОГ-2 в меньшей 
степени вызывают осложнения со стороны желудка, 
а также толстого и тонкого кишечника (данные по 
целекоксибу). Но имеются данные о повышении ри-
сков кардиологических осложнений, хотя подобные 
осложнения возможны и при применении неселек-
тивных НПВП. 

К сожалению, появление высокоселективных инги-
биторов ЦОГ-2 не решило до конца проблему НПВП-
индуцированных осложнений, поэтому практическо-
му врачу в каждой клинической ситуации необходимо 
учитывать наличие факторов риска поражения ЖКТ 
при приеме НПВП для выбора безопасной терапии.

Факторы риска НПВП-ассоциированных ос-
ложнений ЖКТ

Факторы высокого риска осложнений:
−	 язвенный анамнез;
−	 желудочно-кишечное кровотечение в анам-

незе;
−	 прием низких доз аспирина, других анти-

тромботических средств и/или антикоагулянтов.
Факторы умеренного риска осложнений:
−	 возраст ≥65 лет;
−	 диспепсия;
−	 курение;
−	 прием глюкокортикоидов;
−	 прием селективных ингибиторов обратного 

захвата серотонина;
−	 инфицированность H.pylori.

Для лечения пациентов в гастроэнтерологии ис-
пользуются различные препараты: антациды, мизо-
простол, Н2-блокаторы гистаминовых рецепторов, 
ингибиторы протонной помпы (ИПП) и другие. 

Возможно ли использование всех этих средств для 
профилактики ЖКТ-осложнений при приеме НПВП? 

Мизопростол показал высокую эффективность 
в способности предотвращать НПВП-гастропатии, но 
имеет плохую переносимость (диспепсия и диарея), 

неудобную кратность применения в сутки, в связи 
с чем широкое применение этого препарата сегодня 
ограничено. 

Н2-блокаторы предотвращают развитие язв только 
в двенадцатиперстной кишке (ранитидин) либо толь-
ко при использовании в максимальных дозах (фамо-
тидин).

ИПП (омепразол, лансопразол, пантопразол и эзо-
мепразол) являются высокоэффективными, хорошо 
переносимыми и удобными в применении (однократ-
но в сутки). В настоящее время они являются пре-
паратами выбора для профилактики поражения 
ЖКТ при приеме НПВП. Но необходимо помнить, что 
длительная терапия ИПП может вызвать целый ряд 
осложнений, поэтому в каждом конкретном случае 
назначение этих препаратов должно быть обоснова-
но. Как возможные осложнения постоянного приема 
ИПП обсуждаются следующие состояния: 

−	 повышение риска бактериальных инфекций 
ЖКТ, в том числе вызванных Clostridium difficile;

−	 развитие гастрита тела желудка за счет ми-
грации в этот отдел H.pylori;

−	 повышенная частота развития внебольнич-
ной пневмонии;

−	 повышение риска переломов в связи с боль-
шей частотой остеопороза;

−	 негативное лекарственное взаимодействие 
с некоторыми современными препаратами (клопи-
догрелем, метотрексатом).
Факторы риска сердечно-сосудистых ослож-

нений при приеме НПВП
Прием НПВП может вызвать нежелательные эффек-

ты со стороны ССС. Причем это имеет не меньшее 
значение, чем поражение ЖКТ. Одновременный при-
ем аспирина и НПВП повышает риск кровотечений. 
Кроме того, нужно помнить, что НПВП могут иметь 
лекарственное взаимодействие при одновременном 
приеме с аспирином (прежде всего ибупрофен)!

Факторы высокого риска СС осложнений:
−	 ИБС;
−	 Инфаркт миокарда в анамнезе;
−	 Ишемический инсульт/ОНМК в анамнезе;
−	 Сахарный диабет 2-го типа;
−	 Риск по SCORE ≥5.
Факторы умеренного риска осложнений:
−	 SCORE 1-4.

Нефротоксичность НПВП
НПВП-нефропатия возникает у 1-4% пациентов, 

постоянно принимающих НПВП в высоких дозах. 
В большинстве случае она носит обратимый ха-
рактер. Выявлены факторы риска развития НПВП-
нефропатии: хронические заболевания почек, со-
провождающиеся снижением скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ); дегидратация, гипотония, одно-
временный прием некоторых препаратов, например, 
ИАПФ. 

Для профилактики поражения почек необходимо 
исключить асимптоматическое поражение почек до 
начала терапии НПВП, включающее обязательное 
исследование уровня креатинина, с последующим 
расчетом СКФ по формуле CKD-EPI.  Снижение СКФ 
менее 60 мл/мин требует осторожного назначения 
НПВП, менее 30 мл/мин – является противопока-
занием к назначению любого НПВП, в этом случае 
НПВП назначаются только по жизненным показа-
ниям.

Гепатотоксичность НПВП
Тяжелые гепатотоксические осложнения возника-

ют крайне редко. Имеющееся небольшое количество 
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сообщений о печеночной недостаточности связано 
в основном с приемом диклофенака и нимесулида. 

В основном эти побочные эффекты связаны с идио-
синкразией, поэтому факторы риска не определены. 
Есть предположения о роли сопутствующей патоло-
гии печени, приеме других гепатотоксических пре-
паратов и алкоголя.

Вопросы, которые врачу нужно уточнить перед на-
значением НПВП:

1.	 Предшествующий анамнез приема НПВП (вы-
ясняются эффективность и переносимость пред-
шествующей терапии). Учитывая индивидуальный 
ответ каждого пациента на НПВП, это позволит из-
бежать назначения заведомо неэффективного пре-
парата.

2.	 Просчитать факторы риска поражения ЖКТ.
3.	 Выявить наличие факторов риска сердечно-

сосудистых осложнений, в случае высокого риска 
постараться избежать приема НПВП.

4.	 Уточнить наличие факторов риска поражения 
почек, посчитать СКФ. При СКФ ниже 30 мл/мин 
не назначать НПВП.

5.	 Имеются ли хронические заболевания пече-
ни, кишечника, заболевания крови?

6.	 Насколько интенсивная боль? Определя-
ется по визуально-аналоговой шкале (ВАШ), 
лишь в случае более 60-70 мм возможно кратковре-
менное (2-3 дня) назначение инъекционных форм 
НПВП. Имеются НПВП, обладающие выраженным 
анальгетическим эффектом, в этом случае можно 
отдать предпочтение именно этим препаратам.
Очень важно, обладают ли НПВП патогенетическим 

действием, и должны ли они вследствие 
этого использоваться непрерывно, например, 
при ревматических заболеваниях? Или это 
симптоматические препараты и их применение 
необходимо ограничить короткими курсами? 
Однозначного ответа на эти вопросы нет.

Применение НПВП при некоторых ревматиче-
ских заболеваниях

Ревматоидный артрит. На сегодняшний день до-
казано лишь симптоматическое действие НПВП при 

ревматоидном артрите. Не доказана способность 
уменьшать образование эрозий и, как следствие, 
влиять на прогноз заболевания. Поэтому назначе-
ние НПВП при ревматоидном артрите должно быть 
ограничено. Выбор препарата зависит от наличия 
факторов риска и сопутствующей патологии. В ка-
честве основного базисного препарата при ревмато-
идном артрите используется метотрексат. Имеются 
данные, что НПВП способны замедлять клиренс ме-
тотрексата и тем самым повышать его токсичность. 
Но по результатам метаанализа Cochrane клиниче-
ски значимого взаимодействия на сегодняшний день 
не выявлено. 

Остеоартроз. При выборе НПВП важно учиты-
вать, что обычно это пациенты старшей возрастной 
группы, которые часто имеют сопутствующие забо-
левания. Соответственно, необходим тщательный 
контроль факторов риска. Неселективные и селек-
тивные НПВП используются при этом заболевании 
как симптоматические средства. Имеются данные, 
что некоторые НПВП оказывают положительное дей-
ствие на метаболизм хряща (нимесулид, ацеклофе-
нак, мелоксикам), а некоторые являются нейтраль-
ными (диклофенак, ибупрофен, напроксен). При 
остеоартрозе коленных суставов и суставов кистей 
могут использоваться локальные формы НПВП, кото-
рые нужно применять в течение двух недель с по-
следующим перерывом, поскольку их эффективность 
при более длительном приеме снижается.

Анкилозирующий спондилоартрит. Совре-
менные исследования показывают, что постоянный 
прием НПВП при этом заболевании тормозит про-
грессирование структурных изменений. Согласно по-
следним российским и международным рекомендаци-
ям эти препараты являются терапией первой линии 
и назначаются непрерывно и длительно. 

Таким образом, НПВП являются основными и наи-
более часто используемыми препаратами купирова-
ния боли и воспаления. Задача практического врача 
для каждого пациента выбрать оптимальный пре-
парат, дозу, путь введения и длительность терапии, 
чтобы обеспечить максимально эффективную и без-
опасную терапию.

Риск сердечно-сосудистых осложнений

низкий Умеренно высокий очень высокий*

Ри
ск

и
 Ж

К
Т
-о

сл
о
ж

н
ен

и
й

низкий любой НПВП

НПВП с наименьшим кардиоваскулярным 
риском: напроксен, целекоксиб, 
кетопрофен, низкие дозы ибупрофена 
(≤1200 мг/сут)

Избегать 
назначения любых 

НПВПумеренный
н-НПВП+ИПП, 

с-НПВП

напроксен + ИПП

или

целекоксиб

высокий
напроксен или 
целекоксиб + 

аспирин + ИПП
целекоксиб + ИПП

Примечание:*– инфаркт миокарда или ишемический инсульт/ТИА в анамнезе, ИБС, сахарный диабет 2-го 
типа с поражением «органов-мишеней», ХСН ≥2 класс по NYHA

Алгоритм выбора НПВП с учетом ЖКТ- и сердечно-сосудистых рисков
(Клинические рекомендации, 2015 г.):
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ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА «АРТРАКАМ» 
(ГЛЮКОЗАМИН СУЛЬФАТ) В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ С ГОНАРТРОЗОМ

Е.В. Костромитина, Л.В. Комлева, Е.С. Витковская, С.Б. Горбенко, М.А. Горбачева, Е.Ю. Сырцова
ГБУЗ СО «Самарская городская больница №4», Самара

Цель исследования – изучение клинической эф-
фективности и переносимости препарата «Артра-
кам» (глюкозамин сульфат) у больных с гонартро-
зом II-III R-стадией.

Материалы и методы
В исследование включено 40 пациентов с до-

стоверным диагнозом «гонартроз» по критери-
ям диагноза Altman et al., 1991. Средний возраст 
больных – 55,5±5,4 года, преобладали женщины – 
80,5%; средняя продолжительность заболевания – 
4,5±3,5 года.

В большинстве случаев определялась 2-рентге-
нологическая стадия (по классификации Kellgren – 
Lawrence) – 75,2%; 3-я стадия – 24,8%. Интен-
сивность боли по ВАШ на момент испытания со-
ставила 56,3±6,4. Длительность болевого синдро-
ма – в среднем 36,4±15,6 дня. Все больные го-
нартрозом на доиспытательном этапе принимали 
НПВП (в основном нимесулиды, мелоксикамы) по 
требованию, местно – гели, мази, кремы с НПВП. 
Пациенты были поделены на две группы, сопо-
ставимые по возрасту, рентгенологической ста-
дии и выраженности болевого синдрома. Наряду 
с курсом физиопроцедур и лечебной гимнастики 
больные получали Мовалис 15 мг в сутки, мио-
релаксанты, сосудистые средства. В исследуе-
мой группе (20 чел.) дополнительно назна-
чался Артракам внутрь по 1 порошку (1500 мг) 
в день. В контрольной группе (20 чел.) Артракам 
не назначался. Продолжительность наблюдения – 
3 месяца.

Оценивались в динамике через 1 и 3 месяца:
а) интенсивность боли по ВАШ в покое (ночью), 

при движении (ходьба);
б) индекс тяжести гонартроза Лекена.

Результаты. Анализ результатов показал:
– боль уменьшилась: по ВАШ в покое через 30 дней 

на 36,5% (в контрольной группе – на 25,7%) и через 
90 дней на 78,4% (53,5% в контрольной группе);

 – боли уменьшились по ВАШ при движении (ходь-
бе) через 30 дней на 29,3% (в контрольной группе 
на 20,2%), а через 3 месяца 71,5% (в контрольной 
группе на 58,3%);

 – индекс Лекена снизился на 34,5% (в контроль-
ной группе на 27,8%) от исходных значений через 
30 дней и на 75,8% (в контрольной группе на 61,6%) 
через 90 дней исследования.

Все пациенты прошли полный курс лечения Артра-
камом. Девять человек из 20 (45%) с 30-го дня на-
блюдения прекратили прием НПВП. В контрольной 
группе три человека отменили прием НПВП из-за га-
стралгий. К 3-му месяцу 15 человек (74,5%) иссле-
дуемой группы прекратили прием НПВП, три челове-
ка уменьшили суточную дозу. В контрольной группе 
9 человек (45%) прекратили прием НПВП, 7 человек 
продолжали прием. 

Переносимость препарата «Артракам» расценена 
пациентами как хорошая. Побочных эффектов не на-
блюдалось ни в одном случае.

 Выводы
 • Применение препарата «Артракам» в комплекс-

ном лечении гонартроза позволяет достичь более 
выраженного обезболивающего эффекта и в целом 
терапевтического эффекта, что выражается в улуч-
шении функциональной способности суставов.

• Препарат «Артракам» потенцирует анальгети-
ческий эффект НПВП, что позволило уменьшить их 
дозу и снизить риск гастропатий.

• Для Артракама характерно отсутствие побочных 
реакций и хорошая переносимость при сочетании 
с другими лекарственными средствами.
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КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 
«ПЕНТАГЛОБИН» ПРИ ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ С ЮВЕНИЛЬНЫМ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ
И.В. Королева, О.В. Нестеренко
Клиническая больница им. С.Р. Миротворцева, г. Саратов
Королева Ирина Викторовна – кандидат медицинских наук, доцент, заведующая отделением клиники факультетской 
педиатрии Клинической больницы им. С.Р. Миротворцева, г. Саратов 
Нестеренко Оксана Валериевна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры факультетской педиатрии 
ГБОУ ВПО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского Минздрава России», г. Саратов

В статье представлен собственный опыт использо-
вания внутривенных иммуноглобулинов в комплекс-
ном лечении детей с ювенильным ревматоидным 
артритом. Дети, получавшие «Пентаглобин» в со-
ставе комплексной терапии, быстрее достигали по-
ложительного клинического эффекта. В дальнейшем 
длительность периода ремиссии у детей исследуемой 
группы оказалась более продолжительной. 

Ключевые слова: ювенильный ревматоидный ар-
трит, иммуноглобулины, «Пентаглобин».

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) – это ге-
терогенная группа заболеваний неясной этиологии, 
характеризующихся сложным патогенезом и пре-
имущественным поражением суставов, возникающим 
в возрасте до 16 лет. В основе заболевания лежит 
активация клеточного и гуморального звена имму-
нитета [1, 2]. Многолетнее персистирование воспа-
ления приводит к постепенному разрушению струк-
тур суставов и периартикулярных тканей. В течение 
первых пяти лет болезни более 40% больных ЮРА 
становятся инвалидами [4, 6.] Кроме того, многими 
авторами сообщается, что ЮРА уменьшает продолжи-
тельность жизни больных в среднем на 10 лет, хотя 
при контролируемом многолетнем лечении она мо-
жет быть сопоставима с популяционными значениями 
[5, 6].

Этиология до настоящего времени остается неиз-
вестной. Патогенез заболевания сложный и много-
компонентный. Предполагается, что чужеродный или 
измененный собственный антиген воспринимается 
и обрабатывается антиген-презентирующими клетка-
ми, в том числе макрофагами, которые представляют 
его Т-лимфоцитам (или информацию о нем).

В результате сложных взаимодействий активи-
рованные Т-лимфоциты, макрофаги, фибробласты, 
синовиоциты вырабатывают провоспалительные 
цитокины, вызывающие каскад патологических из-
менений с развитием прогрессирующего воспале-
ния в полости сустава. При этом такие системные 
проявления ЮРА, как лихорадка, сыпь, лимфаде-
нопатия, похудание и другие, больше связывают 
с повышением синтеза и активностью интерлейкинов 
(ИЛ) – ИЛ-1 и ИЛ-6, чем с фактором некроза опухоли 
(ФНО-альфа). Провоспалительные цитокины опреде-
ляют не только появление экстраартикулярных про-
явлений, но и активность деструктивных изменений 
в суставах. Деструкция всех компонентов сустава 
вызывается формированием паннуса, состоящего из 
активированных макрофагов, фибробластов и актив-
но пролиферирующих синовиальных клеток. Активи-
рованные лимфоциты вырабатывают большое коли-

чество протеолитических ферментов, что приводит 
к резорбции хряща и костной ткани. Таким образом, 
неконтролируемые реакции иммунной системы при-
водят к развитию хронического воспаления, необра-
тимым изменениям в суставах и развитию экстраар-
тикулярных проявлений [1, 2, 5].

Диагноз системного ЮРА устанавливается при на-
личии артрита, сопровождающегося лихорадкой или 
с предшествующей лихорадкой в течение двух не-
дель в сочетании с двумя или более признаками – 
преходящие нестойкие эритематозные высыпания, 
серозит, генерализованная лимфаденопатия, гепато-
мегалия и/или спленомегалия. При системной форме 
ЮРА имеются особенности суставного синдрома. Ча-
сто суставной синдром появляется в то же время, что 
и внесуставные проявления. Однако возможно от-
сроченное появление суставного синдрома с прева-
лированием в дебюте заболевания лихорадки, сыпи, 
лимфаденопатии, гепатоспленомегалии, полисеро-
зита [2, 4, 5]. Многообразие клинических симптомов 
нередко вызывает сложности в диагностике систем-
ной формы ЮРА и выборе правильной тактики ле-
чения. Следует дифференцировать системную форму 
ЮРА с сепсисом, злокачественными новообразовани-
ями, диффузными болезнями соединительной ткани.

Основными целями лечения при РА являются [3, 7, 9]:
• купирование симптомов заболевания, достиже-

ние клинической ремиссии или как минимум низкой 
активности болезни;

• торможение прогрессирования структурных изме-
нений в суставах и соответствующих функциональ-
ных нарушений;

• улучшение качества жизни больных, сохранение 
трудоспособности.

Для лечения ЮРА используется большое количе-
ство препаратов с различной химической структу-
рой и различными фармакологическими свойствами, 
общими механизмами действия которых является их 
способность воздействовать на развитие воспали-
тельного процесса. К ним относятся:

• нестероидные противовоспалительные препа-
раты (оказывают быстрый противовоспалитель-
ный, жаропонижающий и обезболивающий эффект, 
не предотвращают прогрессирования костно-хряще-
вой деструкции);

• глюкокортикоиды (оказывают быстрый противо-
воспалительный и иммуноподавляющий эффект, ку-
пируют опасные для жизни системные проявления, 
улучшают функцию суставов, не предотвращают 
прогрессирования костно-хрящевой деструкции, ин-
валидизации больных, сопровождаются выраженны-
ми побочными эффектами);
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• классические иммунодепрессанты (оказывают 
медленный иммуноподавляющий и противовоспали-
тельный эффект, предотвращают прогрессирование 
костно-хрящевой деструкции и инвалидизацию боль-
ных);

• генно-инженерные биологические препараты 
(оказывают выраженное селективное иммуносупрес-
сивное действие, обладают гормоносберегающим 
эффектом, предотвращают прогрессирование кост-
но-хрящевой деструкции суставов и инвалидизацию 
больных, обеспечивают рост и развитие детей) [1, 8].

Важным компонентом лечения при ревматоидном 
артрите являются внутривенные иммуноглобули-
ны. Внутривенный иммуноглобулин (ВВИГ) является 
препаратом нормального полиспецифического им-
муноглобулина IgG, полученным из пула сывороток 
крови нескольких тысяч доноров. Препараты ВВИГ 
представляют собой интактный IgG с распределе-
нием по субклассам, таким же, как и в нормальной 
сыворотке крови с периодом полужизни около трех 
недель. В препаратах содержится весь нормальный 
спектр IgG, включающий антитела к экзогенным ан-
тигенам (вирусным и бактериальным), естественные 
антитела и антиидиотипические антитела. В препа-
рате «Пентаглобин», помимо Ig класса G, содержат-
ся Ig классов М — 12% и А — 12%. Молекула IgM 
в отличие от IgG — пентамер, имеет не два, а 10 мест 
связывания антигена, находится в сосудистом русле 
и без препятствия попадает в зону инфекции, от-
личается выраженной способностью активировать 
комплемент. Агглютинация антигенов и степень фа-
гоцитоза lgM-антиген-комплексов выше в 100 раз, 
а опсонизация микроорганизмов — в 1000 раз [7].

Механизм действия препаратов ВВИГ достаточно 
сложен. Предполагают, что он зависит от строения 
молекулы Ig и наличия других субстанций, содержа-
щихся в препарате (цитокинов, растворимых цитоки-
новых рецепторов, мальтозы, антител, факторов ро-
ста и др.). Выделяют несколько независимых путей 
его реализации:

• блокирование Fc-рецепторов на поверхности фа-
гоцитов;

 • нейтрализация аутоантител по принципу «идио-
тип – антиидиотип»;

• снижение синтеза аутоантител по механизму об-
ратной связи;

• подавление дифференцировки дендритических 
клеток;

• изменение соотношения субпопуляций Th1/Th2 
Т-лимфоцитов, уменьшение числа естественных кле-
ток-киллеров;

• действие неиммуноглобулиновых растворимых 
веществ (CD4, CD8 и антигена HLA II класса MHC-II);

• образование ковалентной и нековалентной связи 
между молекулой ВВИГ и продуктами активации ком-
племента, особенно белками C3b и C4b c подавле-
нием образования мембранолитического комплекса;

• действие высокоаффинных нейтрализующих ан-
тител к ИЛ-1α, ИЛ-6, фактору некроза опухоли (ФНО) 
в количествах, необходимых для эффективного по-
давления активности циркулирующих патогенных 
цитокинов или их синтеза Т-лимфоцитами;

• нейтрализация суперантигенов (бактериальные 
токсины, эндотоксины и вирусы) [8, 9].

Большинство стандартных препаратов ВВИГ со-
держат преимущественно иммуноглобулины класса 
G, антитела классов IgM и IgA теряются в процессе 
фракционирования. В настоящее время в арсенале 
внутривенных иммуноглобулинов имеется препарат, 

обогащенный человеческим поликлональным IgМ, 
Pentaglobin. Первые в иммунном ответе специфи-
ческие антитела принадлежат к классу IgM. Для их 
синтеза необходим менее экстенсивный каскад ко-
операции клеток и гуморальных факторов, чем для 
IgG. IgM-антитела способны лучше других классов 
фиксировать комплемент, что в свою очередь улуч-
шает опсонизацию. IgM нарушает антигенные харак-
теристики клеточной стенки бактерий [10].

Пентаглобин – первый и единственный препарат, 
который воплощает естественные природные прин-
ципы физиологической защиты организма человека, 
поскольку содержит широкий спектр антител про-
тив клинически релевантных микроорганизмов, для 
комплементопосредованного уничтожения микро-
организмов и повышения фагоцитарной активности 
моноцитов/макрофагов и гранулоцитов; модулирует 
cиcтемные чрезмерные реакции воспаления и ре-
зультате ингибирования провоспалительно действу-
ющих цитокинов и стимуляции высвобождения их 
антагонистов; модулирует воспалительное действие 
комплемента за счет нейтрализации факторов ком-
племента С3b и C4b и тем самым комплементопосре-
дованного разрушения клеток [9].

Наличие в препарате иммуноглобулина класса М, 
который первым образуется в ответ на антигенное 
раздражение и несет антитела к эндотоксину и кап-
сулярным антигенам грамотрицательных бактерий, 
сделало пентаглобин чрезвычайно эффективным 
в лечении тяжелых инфекционных заболеваний. 
Кроме того, Ig M-антитела лучше, чем другие клас-
сы Ig, фиксируют комплемент и, соответственно, 
улучшают опсонизацию, то есть подготовку бактерий 
к фагоцитозу. Отмечено, что увеличение уровня IgM 
в организме способствует ограничению продукции, 
повышению ингибирования провоспалительных ци-
токинов и, соответственно, ограничению общей вос-
палительной реакции организма [11]. Также необхо-
димо учитывать, что рецепторы для IgM имеются на 
Т-хелперах, поэтому применение его имеет не только 
быстрый клинический эффект, связанный с элимина-
цией возбудителя, но и со стимуляцией «долговре-
менного» иммунного ответа.

В низких дозах иммуноглобулин человеческий 
нормальный обладает заместительным эффектом. 
Данный эффект опосредуется за счет присутствия 
в препарате антител к суперантигенам некоторых 
микроорганизмов, способных индуцировать развитие 
аутоиммунных и токсических реакций. В высоких до-
зах (больше 1 г/кг массы тела) препарат обладает 
иммуносупрессивным эффектом.

При внутривенной инфузии биодоступность препа-
рата составляет 100%. Между плазмой и внесосуди-
стым пространством происходит перераспределение 
препарата, причем равновесие достигается прибли-
зительно через 7 дней. Т1/2 составляет 21 день [1].

Цель настоящего исследования – изучение эф-
фективности ВВИГ в низких дозах (0,3-1 г/кг на курс) 
при системных вариантах ЮРА. В исследование было 
включено 12 пациентов в возрасте от 3 до 12 лет: 4 – 
с системным вариантом ЮРА и восемь с генерализо-
ванным суставным синдромом. Серопозитивный ва-
риант заболевания отмечался у семи детей, сероне-
гативный – у пяти. Все пациенты получали базисную 
терапию метотрексатом, в период обострения глюко-
кортикоиды, нестероидные противовоспалительные 
препараты. ВВИГ использовали у детей при высокой 
иммунологической активности процесса и выявлении 
персистирующей вирусной и бактериальной инфек-
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ции. Для терапии использовали «Пентаглобин» из 
расчета 0,3-1 г/кг на курс с кратностью введения че-
рез день или каждый день №3-5. Повторные курсы 
лечения проводили раз в три месяца. Вводили пре-
парат внутривенно со скоростью 0,4 мл/кг/час. Груп-
пу сравнения составили восемь детей с ЮРА анало-
гичного возраста, находившиеся ранее на лечении 
в клинике. Истории болезни этих детей были проана-
лизированы ретроспективно.

Статистическая обработка результатов производи-
лась с помощью непараметрической статистики. Ис-
пользовался критерий Манна – Уитни.

В результате проводимой терапии все клинические 
проявления ревматоидного артрита претерпели до-
стоверную положительную динамику.

Дети, получавшие Пентаглобин в составе комплекс-
ной терапии, по сравнению с группой сравнения, бы-
стрее достигали положительного эффекта (см. табл.). 
Купирования симптомов интоксикации (лихорадка, 
слабость и др.) удавалось достичь в более ранние 
сроки. Лабораторные показатели активности (коли-
чество лейкоцитов и лейкоцитарная формула, СОЭ, 
значения СРБ) у больных изучаемой группы также 
нормализовались раньше, чем в контрольной группе. 

Применение Пентаглобина в комплексной терапии 
позволило добиться выраженного клинического эф-
фекта в отношении суставного синдрома: у детей от-
мечалось более быстрое снижение активности про-
цесса, выраженности болевого синдрома, уменьше-
ния количества вовлеченных суставов, раньше вос-
станавливалась функциональная активность. 

Было отмечено положительное влияние на тече-
ние интеркуррентных инфекций (бронхит, синуситы, 
инфекция мочевыводящих путей), что дало возмож-
ность более успешного лечения основного заболе-
вания, а также позволило улучшить самочувствие 
больных. 

При катамнестическом исследовании было обна-
ружено, что длительность периода ремиссии у детей 
исследуемой группы оказалась существенно больше, 
чем у детей из группы сравнения (6-9 мес. против 
2-5). При этом у большинства пациентов исследуе-
мой группы при обострении отмечалась более низкая 
клиническая и гуморальная активность процесса, 
меньшее количество вовлеченных в процесс суста-
вов.

Переносимость препарата оказалась хорошей. 
У четырех детей отмечались кратковременные неже-
лательные явления в виде головной боли, купирую-
щейся самостоятельно, и легкой тошноты, что не по-

требовало назначения медикаментозной коррекции 
и не привело к отмене Пентаглобина.

Таким образом, применение ВВИГ у пациентов с ЮРА 
при высокой иммунологической активности процесса 
и выявлении персистирующей вирусной и бактериаль-
ной инфекции приводит к более быстрому снижению 
активности процесса, купированию интеркуррентных 
инфекций, удлинению периода ремиссии, что законо-
мерно способствует улучшению самочувствия и повы-
шению качества жизни пациентов.
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Показатель C использованием Пентаглобина 
(n=12)

Без использования 
Пентаглобина (n=8)

Купирование лихорадки 5,3±1,6 8,5±3,4*

Снижение активности суставного 
синдрома 8,9±2,5 13,7±5,2*

Нормализация лейкоцитоза 
и лейкоцитарной формулы 15,3±2,7 20,5±3,4*

Нормализация СОЭ 18,7±4,2 23,5±5,1*

Купирование интеркуррентной 
инфекции 7,3±2,2 12,5±4,1**

Таблица.
Динамика показателей активности ревматоидного артрита на фоне использования Пентаглобина

Примечание: * – р<0,05;** – р<0,01
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Переломы голеностопного сустава

Переломы области голеностопного сустава (пере-
ломы лодыжек) относятся к одним из наиболее часто 
встречающихся повреждений опорно-двигательного 
аппарата и составляют до 40-60% всех переломов 
костей голени. В возрастном аспекте такие перело-
мы, по данным статистики, наиболее часто встре-
чаются у лиц молодого трудоспособного возраста, 
что подтверждает актуальность темы нашего раз-
говора. Частота повреждений, а также длительный 
период нетрудоспособности наносят стране боль-
шой экономический ущерб. Об этих переломах мы 
говорили с главным научным сотрудником, руково-
дителем клиники травматологии Центра травмы РКБ, 
профессором кафедры травматологии и ортопедии 
КГМА, доктором медицинских наук Панковым Иго-
рем Олеговичем.

— Игорь Олегович, насколько остро сейчас 
стоит проблема повреждений голеностопного 
сустава?

— Несмотря на то, что проблема лечения перело-
мов области голеностопного сустава известна давно, 
остаются нерешенными многие вопросы. Это объ-
ясняется в ряде случаев трудностями диагности-
ки, а вследствие этого многими ошибками на этапах 

Панков Игорь Олегович
Главный научный сотрудник, руководитель клиники 
травматологии Центра травмы РКБ, профессор кафед-
ры травматологии и ортопедии КГМА, доктор медицин-
ских наук 

лечения, и нередко возникающими отсюда осложне-
ниями на этапах оказания специализированной ме-
дицинской помощи и реабилитации. 

 Как я уже сказал, неудовлетворительные резуль-
таты лечения связаны в большинстве случаев с недо-
статочно полной диагностикой всех видов поврежде-
ний и отсутствием полного восстановления анатомии 
поврежденного голеностопного сустава. В ряде слу-
чаев при консервативном лечении переломов лоды-
жек имеют место необоснованные многократные по-
пытки закрытой ручной или аппаратной репозиции 
переломов. При этом имеет место возникновение вы-
раженного отека, возрастает тенденция к развитию 
посттравматического артроза, а длительная иммоби-
лизация сустава нередко приводит к ограничению 
функции конечности.

 Стоит отметить, что оперативное лечение без 
учета точной диагностики всех видов повреждений 
в ряде случаев приводят к развитию осложнений, 
что также отражается на функциональном вос-
становлении. Это является причиной развития де-
формирующего артроза и контрактур сустава, при-
водящих к стойким нарушениям функции нижней 
конечности. Следует подчеркнуть, что в большин-
стве случаев переломы лодыжек встречаются у лиц 
трудоспособного возраста, и неоправданная такти-
ка лечения нередко приводит к длительной потере 
трудоспособности. 

 Говорить о статистике переломов голеностопно-
го сустава необходимо с учетом следующего. Как 
правило, отдельные статистические данные фор-
мулируют в каждой клинике и медицинском центре 
обособленно. Здесь нужно отметить, что переломы 
лодыжек, а также переломы дистального отдела лу-
чевой кости – одни из наиболее часто встречающих-
ся видов повреждений. В подавляющем большинстве 
случаев, около 95%, имеет место непрямой механизм 
травмы – падение с подворотом стопы. Наиболее ча-
сто по механизму повреждения встречаются прона-
ционно-эверсионные переломы – переломы с подвы-
вихом (реже – с вывихом) стопы кнаружи или кнару-
жи и кзади. Супинационно-инверсионные переломы 
встречаются довольно редко, но по тяжести повреж-
дения превосходят пронационные переломы в силу 
значительных повреждений опорной суставной по-
верхности большеберцовой кости. 

 Детальное изучение механизма травмы, академи-
ческий подход к лечению переломов области голено-
стопного сустава наметился в конце XVIII – начале 
XIX века. В первую очередь нужно отметить таких 
выдающихся хирургов, как Ж.Г. Дюверней, А. Бойер, 
Ж.П. Давид. Но наиболее значительный вклад в изу-
чение механизма повреждений при различных видах 
переломов голеностопного сустава внесли великие 
французские хирурги Г. Дюпюитрен и его ближайший 
ученик Ж.Ф. Мальгень. В травматологии и ортопедии 
с учетом механизма травмы до настоящего времени 
все пронационные переломы именуются переломами 
Дюпюитрена, а супинационные – переломами Маль-
геня.

 Необходимо отметить, что травма голеностопно-
го сустава имеет относительный сезонный характер, 
но зимой во время гололеда мы нередко отмечаем 
настоящую «эпидемию повреждений».
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— Входят ли в группу риска женщины в пост-
менопаузе?

— Это очень серьезный вопрос. Наверное, к пере-
ломам лодыжек это относится в меньшей степени. 
Хотя по статистике после 55 лет число травмиро-
ванных пациенток увеличивается. Но здесь дело 
в другом. Это не связано с остеопорозом, который 
развивается у женщин в постменопаузе. В случае по-
вреждений голеностопного сустава можно говорить 
о других причинах, по которым женщина подвержена 
им в наибольшей степени. При этом уличная и быто-
вая травмы у женщин бывают чаще.

— Какие диагностические методы вы исполь-
зуете в своей работе?

— В плане диагностики травматология и ортопедия 
не существуют без рентгеновского исследования. При 
обращении пострадавшего к врачу травматологу-ор-
топеду необходимо провести тщательное клиниче-
ско-рентгенологическое обследование. Как правило, 
в случае острых повреждений достаточно произвести 
рентгенограммы в двух стандартных проекциях. Для 
более точной диагностики повреждений дистального 
межберцового синдесмоза в затруднительных случа-
ях необходима проекция с укладкой «на синдесмоз». 
Это особенно важно при так называемых застарелых 
повреждениях. Определенное значение имеет рент-
гено-компьютерная томография.

— Какие методы лечения применяются при 
переломах голеностопного сустава?

— До 80-х годов XX века основным методом ле-
чения переломов области голеностопного сустава 
был консервативный – закрытая ручная репозиция 
перелома с устранением смещения стопы, гипсо-
вая иммобилизация конечности. В настоящее время 
наряду с гипсовой повязкой применяются различные 
фиксирующие повязки, основанные на полимериза-
ции пластических материалов. Мы в своей работе 
применяем фиксирующие средства отечественно-
го, а также европейского производства. Большинство 
из них представляют собой пористую пластмассу. 
В таких повязках можно принимать водные процеду-
ры, они пропускают воздух, хорошо высыхают. Од-
нако в настоящее время основным методом лечения 
подавляющего большинства около- и внутрисустав-
ных переломов является оперативный, как с приме-
нением погружных фиксаторов, так и чрескостный 
остеосинтез по Илизарову. 

При определении показаний к применению того 
или иного метода лечения, способа репозиции и фик-

сации необходимо учитывать, помимо вида перелома  
и тяжести повреждения тканей, желание самого па-
циента. В некоторых случаях пациенты отказываются 
от аппаратного метода лечения и просят применить 
погружной остеосинтез. В настоящее время многие 
пациенты, имея доступ к Интернету, неплохо, как 
они сами считают, могут разобраться в своем состо-
янии. Однако справедливости ради нужно отметить, 
что позиция врача травматолога-ортопеда является 
доминирующей в плане выбора метода лечения. 

Одним из основных направлений в лечении по-
вреждений опорно-двигательного аппарата являет-
ся медицинская реабилитация пострадавших. Успех 
в лечении обусловлен несколькими факторами – это 
точная диагностика всех видов повреждений, пра-
вильный выбор метода лечения, способа репозиции 
и фиксации, точное выполнение оперативных и ле-
чебных пособий и проведение последующего полно-
ценного реабилитационного лечения (физиотерапев-
тические процедуры, массаж, лечебная физическая 
культура, мануальная терапия).

 Необходимо отметить, что противопоказанием 
к большинству физиотерапевтических процедур, 
связанных с применением электролечения и тепло-
вых процедур, являются опухолевые и предопухоле-
вые образования, а также заболевания эндокринной 
и сердечно-сосудистой систем.  Не меньшее значение 
имеет дозированная возрастающая нагрузка повреж-
денной конечности, которая может быть доведена до 
полной в течение 1,5-2 месяцев после консолидации 
перелома.

— Как вы боретесь с болевым синдромом?

— В травматологии, как только мы устраняем под-
вывих и осуществляем репозицию, болевой синдром, 
как правило, купируется. В настоящее время в ар-
сенале врача травматолога-ортопеда современные 
обезболивающие препараты, которые назначаются 
в стационаре. После проведенного оперативного ле-
чения необходимость в обезболивающих средствах 
сохраняется, как правило, в течение 2-3 дней. К это-
му времени болевой синдром купируется. 

 В заключение необходимо подытожить, что в ле-
чении повреждений опорно-двигательного аппара-
та большое значение имеют своевременная точная 
диагностика всех видов повреждений и адекватное, 
в том числе хирургическое, лечение с учетом вида, 
характера, а также степени повреждения тканей. 
При этом основным методом лечения большинства 
около- и внутрисуставных переломов костей конеч-
ностей на современном этапе является оперативный.

Ольга Пелепец
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Анестезия и интенсивная терапия 
в акушерстве и гинекологии

В Казани прошел тридцать пятый  всероссийский об-
разовательный форум «Теория и практика анестезии 
и интенсивной терапии в акушерстве и гинекологии». 
Был озвучен широкий круг  вопросов – от интенсивной 
терапии тяжелой преэклампсии и факторов риска 
массивной кровопотери до обезболивания родов. 
Главная цель Форума – повышение квалификации 
специалистов здравоохранения, а также решение 
междисциплинарных вопросов, затрагивающих сни-
жение перинатальной и материнской смертности. 
О том, что сегодня делается в сфере акушерства 
и гинекологии, рассказал президент Ассоциации 
акушерских анестезиологов-реаниматологов, заслу-
женный врач Республики Карелия, профессор ка-
федры анестезиологии и реаниматологии ФУВ ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского  Шифман Ефим 
Муневич.

— Расскажите, пожалуйста, о факторах риска 
массивной кровопотери в акушерстве.

— Летальность при массивном кровотечении до-
стигает 25%. Журнал International Journal of Obstetric 
Anesthesia 2007 года, а также ВОЗ и Британский коми-
тет по стандартам в гематологии выделяют самые раз-
ные определения кровотечения в акушерстве. Сейчас 
они утверждены согласно Федеральному закону №323 
и присутствуют на сайте Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации. Для определения этиоло-
гии кровотечения существует так называемая схема 

Шифман Ефим Муневич
Профессор кафедры анестезиологии и реанимато-

логии ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, 
заслуженный врач Республики Карелия, президент Ас-
социации акушерских анестезиологов-реаниматологов 
(Москва), доктор медицинских наук

«4Т»: «тонус» – снижение тонуса матки; «ткань» – 
наличие остатков плаценты в матке; «травма» – раз-
рывы мягких родовых путей и матки; «тромбы» – на-
рушение гемостаза.

Недопустимо использование дезагрегантов, средств, 
воздействующих на тромбоциты, изменяющих их ак-
тивность. Любое воздействие на активацию тромбо-
цитов уже приводит к тому, что вероятность крово-
течения увеличивается. Дезагреганты используются 
для профилактики артериальных, а не венозных тром-
бозов, поэтому они пользуются широкой популярно-
стью у кардиореаниматологов, хирургов, кардиологов 
и неврологов. Также с осторожностью надо применять 
препарат «Магний В6»: в клинических протоколах на-
блюдения беременных он отсутствует. 

Значительную роль в массивных кровотечениях 
играет возраст, т.к. увеличивается количество гени-
тальных патологий. Следующие причины кровопоте-
ри: ожирение, кесарево сечение, предлежание пла-
центы. Акушеры и анестезиологи, обсуждая факторы 
риска, задались вопросом: можно ли предсказать ато-
нию матки? Ответ отрицательный, так как гипотониче-
ское кровотечение может начаться, когда врач этого 
не ждет. Самое главное – понимать факторы риска 
и быть готовым оказать неотложную помощь. 

Поскольку послеродовое кровотечение являет-
ся лидирующей причиной материнской смертности 
в разных странах, большинство этих смертей проис-
ходит во внегоспитальных стенах. К счастью, пробле-
ма отступает. Можем ли мы оценить риск и причину 
послеродовых кровопотерь? На первый взгляд, ответ 
положительный. Но риск существует, когда имеется 
причина. Должна быть заготовка плазмы, подготовка 
к началу операции в условиях аппаратной реинфузии. 

По нашим наблюдениям, первый, кто замечает кро-
вотечение, это операционная сестра. Важную роль 
играет технология селсейвер, ведь она предназначена 
для сбора крови пациента во время операции, ее очи-
щения и возвращения в кровяное русло, что обеспе-
чивает выполнение операций без применения донор-
ской крови или сводит к минимуму ее использование, 
а это в свою очередь уменьшает число осложнений, 
связанных с переливанием донорской крови. В прием-
ном отделении должно быть готово все, чтобы принять 
больных: два катетера большого диаметра, жидкость 
для согревания всех растворов, это решение пробле-
мы кровопотерь. 

А может ли центральное венозное давление пред-
сказать потребность в жидкости? Ответ однознач-
ный: нет. ЦВД не предиктор инфузионной терапии, 
поэтому измерение давления не отражает, насколько 
необходима инфузионная терапия. Мы с коллегами 
решили повторить эти исследования и посмотреть, 
в какой степени процент увеличения ударного объ-
ема, по данным эхокардиографии, корригирует ЦВД. 
В итоге ударный объем не увеличился. 

В европейском журнале «Анестезиология» утверж-
далось, что не следует применять венозный катетер 
для выбора инфузионной терапии, так как риск ос-
ложнений высок. Беременная женщина с поднятой 
диафрагмой, увеличенной нижней апертурой, изме-
ненной анатомией верха легких, а также с высоким 
уровнем прогестерона предрасположена к чрезмер-
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ной растяжимости сосудов, поэтому у таких пациенток 
случается непредвиденная пункция артерий вместо 
вен, и чаще всего катетер мигрирует в плевральную 
полость – развиваются  гидроторекс и гематорекс. 

В рекомендациях Европейской ассоциации акуше-
ров-гинекологов, анестезиологов-реаниматологов ут-
верждается, что ЦВД не является предиктором, пунк-
ция подключичной и яремной вены уместна только 
в случаях, когда технически невозможно катетеризи-
ровать периферическую вену катетером стандартного 
диаметра, т.к. он в периферической вене дает ско-
рость возмещения 18 литров. 

— Как проводится анестезия у пациентки 
с преэклампсией?

— К счастью, тяжелая преэклампсия перестала быть 
синонимом операции кесарева сечения. Нередко тя-
желую преэклампсию родоразрешают консервативно. 
В США и Европе число родов через естественные ро-
довые пути с применением акушерских щипцов со-
ставляет 1%, а число применения вакуум-экстракции 
плода – 4%. 

Должна ли применяться спинальная анестезия при 
тяжелой преэклампсии? Существует много вымыслов, 
один из них – это артериальная гипотония. Говорят 
о том, что артериальная гипотония может привести к 
снижению давления и возникнут судороги, однако нет 
ни одного рандомизированного исследования, кото-
рое бы это подтвердило. Кроме того, таким больным 
перед выполнением спинальной анестезии не следу-
ет делать преинфузию. В исследовании показано, что 
наибольшее преимущество в акушерстве имеет инфу-
зия, сопряженная с анестезией, т.е. нагрузка жидко-
стью идет параллельно с развитием спинальной ане-
стезии. Это действительно вызывает меньше случаев 
артериальной гипотонии у больных с преэклампсией 
при кесаревом сечении. 

Следующий миф: нарушение коагуляции у боль-
ных с преэклампсией. Да, действительно, это и есть 
тромбоцитопения. При коагулопатии существует риск 
возникновения эпидуральной гематомы, однако нет 
убедительных доказательств того, что тромбоциты 
играют большую роль в преэклампсии. При коагуло-
патии действительно наблюдается увеличение часто-
ты тромбоцитопении. Эпидуральная гематома у бере-
менных встречается реже, изменение коагуляции при 
тромбоцитопении у больных с преэклампсией явление 
редкое, т.к. этот коагуляционный потенциал больных 
с тромбоцитопенией значительно повышается суще-
ствующими компенсаторными действиями. 

— Почему врачи-анестезиологи отодвинули на 
второй план общую анестезию при операции ке-
сарева сечения?

— На сегодняшний день мы наблюдаем колоссаль-
ное снижение смертности – на  50%. ВОЗ выделяет 
три основные причины снижения материнской смерт-
ности. Первая – это осмотерапия, т.е. правильная 
магнезиальная терапия тяжелых форм преэклампсии 
и эклампсии; вторая – медикаментозный аборт, т.к. он 
минимизирует те осложнения, которые обычно влечет 
за собой прерывание беременности; и, наконец, тре-

тья причина – широкое применение нейроаксиальных 
методов анестезии при операции кесарева сечения. 

И это действительно так. В клиниках, где я консуль-
тирую, в том числе в Татарстане, процент нейроак-
сиальных методов анестезии при операции кесарева 
сечения значительно высок, и частота использования 
анестезии при кесаревом сечении не снизится: паци-
ентки стали рожать после тридцати и в 40 лет. Есть 
особая связь между возрастом матери и материнской 
смертностью. Частота кесарева сечения увеличивает-
ся, и процент смертности тесно связан с возрастом: 
у женщины преклонного возраста реакция на анесте-
тики и утеротоники совершенно другая, нежели у мо-
лодой. 

Сложность заключалась в том, что нейроаксиаль-
ные методы анестезии при кесаревом сечении стали 
использоваться не сразу. При нейроаксиальной ане-
стезии пациентка не сталкивается с аспирационны-
ми осложнениями. Кроме того, не только врачи, но 
и больные тоже меняют свое отношение к спинальной 
и эпидуральной анестезии, хотя в 1985 году она вы-
зывала страх, навеянный мифами. На заре регионар-
ной анестезии было доказано, что при общей анесте-
зии риск выше в 17 раз, чем при нейроаксиальных 
методах. 

Отмечается снижение относительного риска об-
щей анестезии по сравнению с регионарной: с 6,7% 
в 1990-х годах до 4,6% в 2000-х годах. Летальные 
случаи при общей анестезии за последние 18 лет 
снизились в два раза. К общей анестезии врачи ста-
ли относиться достаточно серьезно. Говоря о ней, не-
обходимо обратить внимание на осложнения. Однако 
общая анестезия проводится по причине неэффектив-
ности регионарных методов обезболивания. 

— Расскажите, пожалуйста, о судорогах во 
время беременности. С какими проблемами мо-
жет столкнуться врач?

— Причиной судорог беременной может послужить 
эпилепсия. Необходимо помнить, что это неврологи-
ческое заболевание, бывает, развивается впервые во 
время беременности. Судороги не всегда являются 
признаком эклампсии, поэтому мне хотелось бы отме-
тить, что в первую очередь надо созвать консилиум, 
потому что лечение эклампсии серьезный процесс, 
требующий мультидисциплинарного подхода. При 
эклампсии подобные приступы отсутствуют. 

Препараты первой линии – это бензодиазепины, 
эпидуральная аналгезия в родах не является проти-
вопоказанием, напротив, прием препаратов прекра-
щаться не должен. Нередко поступают пациентки, 
которые перестали принимать лекарства, считая, что 
те негативно воздействуют на плод. Тем не менее, 
если, к примеру, это индуцированные роды, женщи-
на должна получать препараты в обычном порядке. 
При кесаревом сечении не отменяют прием противо-
эпилептических лекарств, а после операции их назна-
чают как можно раньше. Анестезиологам-реанимато-
логам необходимо работать с магнитно-резонансной 
томографией, компьютерной томографией и электро-
энцефалографией. 

Екатерина Смирнова
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ЛАЗЕРНОЙ ХИРУРГИИ
Эндоскопы для применения 
в области урологии 
и гинекологии. 
Позволяют работать 
с полупроводниковыми 
лазерами малой мощности 
типа "Алод","Мелон" 
и полупроводниковыми 
лазерами малой мощности 
типа "Алод","Мелон" 
и полупроводниковыми 
лазерами большой 
мощности Biolitek.
Эндоскоп для работы 
с маломощными лазерами 
снабжен механизмом 
управления световодом,
что позволяет доставлять 
лазерное излучение 
в любую точку пространства 
в пределах поля зрения 
прибора. Возможно 
использование со стволом 
21Ш и оптикой с углом 
направления наблюдения 
30°    4мм.

ГИНЕКОЛОГИЯ
колькоскопы КС -
01"Л",гистероскопы, 
вагиноскопы, 
гистерорезектоскопы, 
видеокамера ВЦЭ-1,3 
для колькоскопии, 
программное обеспечение 
EndoVideoCam 
(расширенная версия для 
работы врача-гинеколога 
с видеокамерой)

УРОЛОГИЯ
уретерореноскопы, 
уретроскопы, 
цистоуретроскопы, 
уретротомы, 
цисторезектоскопы, 
видеокамера ВЦЭ-1, 3 
для работы с жесткими 
эндоскопами

ПРОКТОЛОГИЯ
ректоскопы, ректоскопы 
со сменными трубками, 
видеокамера ВЦЭ-1,3 
с инструментальным 
каналом для ректоскопии
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