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ПЕРИОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ  
С РЕВМАТИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ: 

ПРОБЛЕМЫ И ИХ РЕШЕНИЕ

А.А. Клименко, А.А. Кондрашов
Кафедра факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова лечебного факультета  

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава России; 
Россия, 117997 Москва, ул. Островитянова, 1

Контакты: Алеся Александровна Клименко aaklimenko@yandex.ru

В настоящее время ведение пациентов с ревматическими заболеваниями (РЗ) предполагает не только применение всего извест
ного спектра лекарственных препаратов в соответствии с существующими рекомендациями и алгоритмами, но и своевременное 
использование высокотехнологичной медицинской помощи, например эндопротезирования крупных суставов, спинальной хирургии, 
стоматологической помощи, эндоваскулярной хирургии, имеющих своей целью снижение уровня инвалидизации и улучшение ка
чества жизни больного. В статье рассматриваются современные подходы к ведению пациентов с РЗ в периоперационном пери
оде, уделяется особое внимание использованию базисных противовоспалительных и генноинженерных биологических препаратов, 
а также профилактике тромбозов глубоких вен и тромбоэмболических осложнений. В послеоперационном периоде актуальным 
становится использование методов фармакологического контроля развития «болезненного эндопротеза» – основной причины 
неудовлетворенности исходом ортопедического пособия. Эффективным методом контроля болевого синдрома у больных РЗ яв
ляется использование нестероидных противовоспалительных препаратов. Выбор конкретного нестероидного противовоспали
тельного препарата должен основываться на знании уровня желудочнокишечных и кардиоваскулярных побочных эффектов, 
а также наличии доказательной базы по эффективности в периоперационном периоде. Также в группе пациентов с РЗ, а именно 
при анкилозирующем спондилите и псориатическом артрите, большое значение придается профилактике гетеротопической осси
фикации после ортопедических манипуляций, эндопротезирования. Учитывая высокую коморбидность при РЗ, необходимо опреде
лить периоперационный риск с учетом состояния пациента и срочности операции: оценить клинические особенности основного 
и сопутствующего заболеваний (ишемической болезни сердца, цереброваскулярной патологии, сахарного диабета, хронической 
болезни почек), тип предстоящей операции, результаты электрокардиограммы в покое, лабораторных тестов и иных неинвазивных 
процедур. Правильное планирование периоперационного ведения больного РЗ, адекватное обезболивание до и после операции, ранняя 
активизация являются основными элементами реабилитации пациентов с патологией опорнодвигательного аппарата.

Ключевые слова: ревматические заболевания, периоперационный период, эндопротезирование, обезболивание, нестероидные 
противовоспалительные препараты, мелоксикам, коморбидность, периоперационный риск, «болезненный эндопротез», гетеро
топическая оссификация, базисная терапия
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PErioPErAtiVE MAnAGEMEnt of PAtiEntS With rhEUMAtiC diSordErS: ProBLEMS And SoLUtionS

A. A. Klimenko, A. A. Kondrashov
Department of Faculty Therapy named after аcad.  A.I. Nesterov, N. I. Pirogov Russian National Research Medical University,  

Ministry of Health of Russia; 1 Ostrovityanova St., Moscow 117997, Russia

Currently management of patients with rheumatic disorders (RD) involves not only application of all of the known spectrum of mediations  
in accordance with current guidelines and algorithms but also timely use of hightech medical care, for example, endoprosthesis of the large 
joints, spinal surgery, dental care, endovascular surgery, aimed at decreasing the level of disability and improving patients’ quality of life.  
The article considers modern approaches to management of patients with RD in the perioperative period, special emphasis is given to admi
nistration of background antiinflammatory and genetically engineered biological medications, as well as prevention of thrombosis of the deep 
veins and thromboembolic complications. In the postoperative period, use of pharmacological control of development of “painful endoprosthesis” 
is vital as it is the main cause of unsatisfaction with the outcome of orthopedic aid. An effective method for controlling pain syndrome in patients 
with RD is use of nonsteroidal antiinflammatory drugs (NSAIDs). Selection of a specific NSAID should be based on the knowledge 
of  gastrointestinal and cardiovascular side effects, as well as evidence of effectiveness in the perioperative period. In the group  
of patients with RD, namely with ankylosing spondylitis and psoriatic arthritis, prevention of heterotopic ossification after orthopedic 
manipulations, endoprosthesis is very important. Considering high comorbidity in RD, it is necessary to determine perioperative risk taking 
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into account patient’s condition and operative urgency: to evaluate clinical features of the main and concomitant disorder (ischemic heart 
disease, cerebrovascular pathology, diabetes mellitus, chronic kidney disease), type of the surgery, results of electrocardiogram at rest, lab tests, 
and other noninvasive procedures. Correct planning of management of the perioperative period in patients with RD, adequate pain relief prior  
to surgery and after it, early activization are the main elements of rehabilitation of patients with pathologies of the locomotor apparatus.

Key words: rheumatic disorders, perioperative period, endoprosthesis, pain relief, nonsteroidal antiinflammatory drugs, meloxicam, 
comorbidity, perioperative risk, “painful endoprosthesis”, heterotopic ossification, background therapy

For citation: Klimenko A. A., Kondrashov A. A. Perioperative management of patients with rheumatic disorders: problems and solutions. 
Klinitsist = The Clinician 2019;13(1–2):11–8.

Введение
Заболевания опорно-двигательного аппарата име-

ют большое социально-экономическое значение. Не-
смотря на то, что анализ заболеваемости взрослого 
населения Российской Федерации по болезням кост-
но-мышечной системы (БКМС) показал [1], что общее 
число зарегистрированных больных с данной патоло-
гией в 2016 г. составляло 16,6 млн, что на 266 тыс. 
меньше, чем в 2015 г., а первичная заболеваемость 
БКМС за этот период снизилась на 55 тыс., мы видим 
сохраняющуюся высокую заболеваемость остеоартри-
том (в 2016 г. – 4  285  464 случая), ревматоидным ар-
тритом (РА) (76  823 случая), спондилоартритами (СпА) 
(115 442 случая), реактивными артритами (76  823 слу-
чая), системными заболеваниями соединительной 
ткани (58  276 случаев), остеопорозом (155  624 случая) 
и др. Отмечено, что в Российской Федерации за год 
регистрируется более 600 первичных случаев остеоар-
трита на 100 тыс. взрослого населения, РА – 27,2, 
СпА – 18,2, остеопороза – 10,2, реактивного артрита – 
13,5; значительно меньше диагностируются системные 
заболевания соединительной ткани – 5,9 и псориати-
ческий артрит – 2,84.

Современное ведение пациентов с ревматическими 
заболеваниями (РЗ) предполагает не только примене-
ние всего известного спектра лекарственных препара-
тов на основании четко прописанных рекомендаций 
и алгоритмов [2–4], но и своевременное использование 
высокотехнологичной медицинской помощи, напри-
мер эндопротезирования крупных суставов, спиналь-
ной хирургии, стоматологической помощи, эндоваску-
лярной хирургии, для снижения уровня инвалидизации 
и улучшения качества жизни больного.

Однако планирование периоперационного пери-
ода, т. е. с момента принятия решения об операции 
до восстановления трудоспособности пациента или ее 
стойкой утраты (инвалидности), у больных РЗ изна-
чально мультидисциплинарно и является предметом 
дискуссии для ревматологов, хирургов / травматологов-
ортопедов, анестезиологов-реаниматологов и других 
специалистов.

Периоперационный период включает 3 этапа  
хирургического лечения пациента:

– предоперационный – подготовка пациента 
к операции;

– интраоперационный – выполнение непосред-
ственно хирургического вмешательства;

– послеоперационный – ведение пациента после 
операции.

Во многих исследованиях подчеркивается, 
что приблизительно 25 % всех пациентов с РА нужда-
ются в хирургическом вмешательстве в течение первых 
20 лет заболевания, за исключением экстренных про-
цедур, не связанных с ранее существовавшими забо-
леваниями [5]. Основным осложнением ортопедиче-
ских процедур является хирургическая инфекция 
с частотой от 2 до 15 %, а лекарственные препараты, 
используемые при лечении данных пациентов, не мо-
гут быть не рассмотрены в качестве факторов, способ-
ствующих развитию осложнений [5–7].

С учетом эпидемиологии ревматических заболева-
ний крайне важно, чтобы терапевты, хирурги и анесте-
зиологи знали основные принципы медикаментозной 
терапии и периоперационного ведения больных РЗ, 
а также была бы четко обозначена роль врача-ревма-
толога в командной работе на предоперационном 
и послеоперационном этапах лечения.

предоперационный этап
Планирование хирургического пособия пациенту 

с БКМС на предоперационном этапе требует максималь-
ного снижения активности заболевания, укрепления 
мышц конечностей, определения кардиоваскулярного 
риска и профилактики сердечно-сосудистых, в том числе 
тромбоэмболических осложнений.

Контроль активности заболевания должен основы-
ваться на стандартизованных количественных индексах 
(например, РА по шкале DAS28, системной красной вол-
чанки (СКВ) по SLEDAI) и оценке функционального 
состояния по опроснику HAQ [8].

В 2017 г. были опубликованы рекомендации амери-
канского колледжа ревматологов и Американской ассо-
циации хирургов тазобедренного и коленного суставов 
по использованию базисных противоревматических пре-
паратов в периоперационном периоде у больных РЗ 
(табл. 1) [9–17]. Следует отметить, что доказательства 
для каждого из пунктов рекомендаций были достаточно 
низкими, так как в настоящее время имеется лишь не-
большое количество клинических исследований, дающих 
разъяснения по каждому рассматриваемому вопросу.
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Таблица 1. Основные рекомендации по применению базисных противоревматических препаратов при планировании тотального эндопротези
рования суставов [9]

table 1. Main guidelines on using background antirheumatic drugs in total joint endoprosthesis planning [9]

Рекомендации 
Guidelines

Уровень 
доказательности 

Evidence level

При РА, СпА, ЮИА, СКВ:
– Продолжение текущей дозы метотрексата, лефлуномида, гидроксихлорохина и / или сульфасалазина 
у пациентов, перенесших плановые ЭТС или ЭКС.
– РКИ по изучению применения / отмены сБМПП на момент операции показали, что риск инфекций 
не увеличивался, а фактически уменьшался при продолжении терапии (ОР 0,39; 95 % ДИ 0,17–0,91).

Обострение заболевания после хирургической операции происходит часто, но продолжение приме-
нения синтетических базовых противовоспалительных препаратов снижает его риск (ОР 0,06; 95 % 
ДИ 0,0–1,10) 
For RA, SA, JIA, SLE:

Continuation of the current methotrexate, leflunomide, hydroxychloroquine, and / or sulfasalazine dose in patients after planned 
HE or KE.
RCTs of use / cancellation of sDMARDs at the time of surgery has shown no increased risk of infection, actual decrease 
with continued therapy (RR 0.39; 95 % CI 0.17–0.91).

Disease flares are common after surgery, but continued administration of sBAIDs decreases the risk (RR 0.06; 95 % CI 0.0–1.10) 

Низкий / средний 
Low / intermediate

При РА, СпА, ЮИА, СКВ воздержитесь от назначения ГИБП до операции или отложите ее минимум 
на 1 период полувыведения препарата.
РКИ продемонстрировали увеличение риска инфекционных осложнений на фоне применения ГИБП.
Белимумаб показан к применению при низкой активности СКВ, который, как считается, не повышает 
периоперационный риск.
Время планирования операции: при использовании ритуксимаба каждые 6 мес запланировать опе-
рацию следует на 1-й неделе после 1-й задержанной дозы (т. е. на 1 нед 7 мес), при использовании 
белимумаба каждые 4 нед – на 5-ю неделю, адалимумаба с 2-недельным интервалом на 3-ю неделю, 
при использовании инфликсимаба каждые 8 нед операцию следует запланировать на 9-ю неделю 
For RA, SA, JIA, SLE: abstain from prescribing GIBDs prior to surgery and postpone them at least for 1 half-life period of the drug
RCTs had demonstrated increased risk of infectious complications with GIBDs administration.
Belimumab is indicated for low-activity SLE as it doesn’t increase perioperative risk.
Surgery planning time: for rituximab administration, every 6 months surgery should be planned at week 1 after first delayed 
dose (that is, at week 1 of month 7); for belimumab, every 4 weeks at week 5; for adalimumab, with 2-week intervals  
at week 3; for infliximab, every 8 weeks surgery should be planned at week 9

Низкий 
Low

Тофацитиниб следует отменить за 7 дней до операции у пациентов с РА, СпА и ЮИА 
Tofacitinib should be discontinued 7 days prior to surgery in patients with RA, SA and JIA

Низкий 
Low

Пациентам с высокой активностью СКВ следует продолжать прием метотрексата, микофенолата 
мофетила, азатиоприна, циклоспорина или такролимуса весь периоперационный период. 
Высокая активность СКВ ассоциировалась с повышенным уровнем послеоперационных осложнений 
Patients with high-activity SLE should continue taking methotrexate, mycophenolate, mofetil, azathioprine, cyclosporin, 
or tacrolimus during the preoperative period
High-activity SLE was associated with higher rate of postoperative complications

Низкий 
Low

У пациентов с низкой активностью СКВ следует отменить прием микофенолата мофетила, азатио-
прина, циклоспорина или такролимуса за 1 нед до тотального эндопротезирования суставов 
In patients with low-activity SLE administration of mycophenolate, mofetil, azathioprine, cyclosporin, or tacrolimus should 
be discontinued 1 week prior to total joint endoprosthesis

Низкий 
Low

При РА, СпА, ЮИА, СКВ биологическую терапию, которая была отменена до операции, следует возоб-
новить при условии заживления раны, отсутствии признаков инфекции (приблизительно через 14 дней) 
For RA, SA, JIA, SLE: biological therapy which was discontinued prior to surgery should be resumed if the wound is healed, 
there are no signs of infection (approximately after 14 days) 

Низкий 
Low

При РА, СпА, ЮИА, СКВ: нет необходимости значимого повышения дозы глюкокортикоидов 
у пациентов на фоне их длительного применения; рекомендуется продолжать использовать прежнюю 
суточную дозу глюкокортикоидов в периоперационном периоде 
For RA, SA, JIA, SLE: no need for a significant increase in glucocorticoid dose in patients who took them for a long time; 
the same daily dose of glucocorticoids is recommended for the perioperative period

Низкий 
Low

Примечание. РА – ревматоидный артрит; СпА – спондилоартрит; ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; СКВ – си
стемная красная волчанка; ЭТС – эндопротезирование тазобедренного сустава; ЭКС – эндопротезирование коленного 
сустава; РКИ – рандомизированные клинические исследования; сБМПП – синтетические болезньмодифицирующие 
противовоспалительные препараты; ОР – относительный риск; ДИ – доверительный интервал; ГИБП – генноинженерные 
биологические препараты. 
Note. RA – rheumatoid arthritis; SA – spondylarthritis; JIA – stands for juvenile idiopathic arthritis; SLE – systemic lupus erythematosus; HE – hip 
endoprosthesis, KE – knee endoprosthesis; RTCs – randomized clinical trials; sDMARDs – synthetic diseasemodifying antirheumatic drugs; sBAIDs – 
synthetic background antiinflammatory drugs; RR – risk ratio; CI – confidence interval; GIBDs – genetically engineered biological drugs.
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В предоперационном периоде у больных РЗ необ-
ходимо также оценить следующие ключевые моменты:

1) ургентность планируемой операции;
2) наличие сердечно-сосудистых заболеваний (не-

стабильной стенокардии, сердечной недостаточ-
ности);

3) присутствие традиционных кардиоваскулярных 
факторов риска.
Предоперационное ведение больных обычно ко-

ординируется врачами-анестезиологами, специализи-
рующимися в определенных отраслях хирургии [18]. 
Многим пациентам со стабильными формами сердеч-
но-сосудистых заболеваний хирургические вмешатель-
ства низкого или среднего уровня риска (табл. 2) могут 
быть выполнены без дополнительного предопераци-
онного обследования [19]. Однако, по данным много-
численных исследований, показано, что 60 % больных 
РЗ, особенно остеоартритом и РА, имеют значимую 
сопутствующую сердечно-сосудистую патологию, 
что необходимо учитывать при планировании этапов 
периоперационного ведения.

Интенсивность предоперационной оценки риска 
должна определяться индивидуально с учетом состоя-
ния пациента и срочности операции. В большинстве 
случаев удается использовать системный подход, ког-
да оцениваются клинические особенности основного 

и сопутствующего заболеваний (ишемической болезни 
сердца, цереброваскулярной патологии, сахарного 
диабета, хронической болезни почек), тип предстоя-
щей операции, результаты электрокардиограммы в по-
кое, лабораторных тестов и иных неинвазивных про-
цедур. В случае наличия у больного хронической 
сердечной недостаточности (особенно ассоциирован-
ной с аортальным стенозом, умеренной / тяжелой ми-
тральной недостаточности) необходимо оценить вну-
трисердечную гемодинамику по эхокардиографии, 
скорректировать терапию.

Применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) в периоперационном перио-
де часто связывают с риском кровотечения. Вследствие 
этого рекомендуется отмена неселективных НПВП 
за несколько часов (дней) до хирургической операции, 
селективные НПВП отменять не требуется [20–23]. 
Для пациентов, которые нуждаются в продолжении 
лечения ацетилсалициловой кислотой для снижения 
риска кардиоваскулярных событий, его отмена не по-
казана, так как риск сердечно-сосудистого события 
по значимости превышает риск интраоперационного 
кровотечения [23, 24].

Большое внимание в предоперационном периоде 
следует уделять профилактике тромбоза глубоких вен 
[25]. Всем пациентам перед операцией необходимо 

Таблица 2. Оценка риска хирургического вмешательства в зависимости от его вида

table 2. Evaluation of surgical risk depending on the type of operation

Низкий риск: 5 % 
Low risk: 5 %

Средний риск: 1–5 % 
intermediate risk: 1–5 %

Высокий риск: >5 % 
high risk: >5 %

• Поверхностные хирургические вме-
шательства;

• операции на молочной железе;
• челюстно-лицевая хирургия;
• операции на щитовидной железе;
• глазная хирургия;
• восстановительная хирургия;
• операции на сонных артериях 

(при бессимптомном поражении): 
стентирование и эндартериоэкто-
мия;

• малые гинекологические операции;
• малые ортопедические операции 

(например, менискэктомия);
• малые урологические операции (на-

пример, трансуретральная резекция 
предстательной железы)

• Surface surgical interventions;
• breast surgery;
• oral and maxillofacial surgery;
• thyroid surgery;
• eye surgery;
• reconstructive surgery;
• carotid artery surgery (for asymptomatic 

disorders): stenting and endarterectomy;
• minor gynecological surgeries;
• minor orthopedic surgeries (for example, 

meniscectomy);
• minor urological surgeries (for example, 

transurethral prostatectomy) 

• Полостные операции: спленэкто-
мия, холецистэктомия;

• операции на сонных артериях 
(при наличии симптомов): стенти-
рование и эндартерэктомия;

• ангиопластика периферических 
артерий;

• эндоваскулярное лечение аневризм;
• вмешательства на голове и шее;
• обширные неврологические и ор-

топедические операции (например, 
на бедре либо позвоночнике);

• обширные урологические и гинеко-
логические вмешательства;

• трансплантация почки;
• грудная хирургия небольшого объ-

ема
• Abdominal surgeries: splenectomy, 

cholecystectomy;
• carotid artery surgeries (for symptomatic 

disorders): stenting and endarterectomy;
• peripheral artery angioplasty;
• endovascular aneurism treatment;
• head and neck surgeries;
• major neurological and orthopedic surgeries 

(for example, for hip or spine);
• major urological and gynecological 

interventions;
• kidney transplant;
• low-volume thoracic surgery

• Обширные вмешательства на аорте 
и крупных сосудах;

• вмешательства на нижних конеч-
ностях (открытая реваскуляризация, 
ампутация либо тромбоэмболэкто-
мия);

• операции на двенадцатиперстной 
кишке и поджелудочной железе;

• резекция печени либо операции 
на желчных протоках;

• резекция пищевода;
• операции при перфорации кишеч-

ника;
• резекция надпочечников;
• цистэктомия;
• пульмонэктомия;
• трансплантация легких или печени
• Major interventions on the aorta and large 

vessels;
• interventions on lower extremities 

(open revascularization, amputation or 
thromboembolectomy);

• duodenum and pancreas surgeries;
• liver resection or bile duct surgeries;
• esophagus resection;
• surgeries for gastrointestinal perforation;
• adrenal gland resection;
• cystectomy;
• pneumectomy;
• lung or liver transplant
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проведение ультразвуковой допплерографии вен ниж-
них конечностей. Большие ортопедические операции 
(протезирование тазобедренного и коленного суста-
вов, остеосинтез бедра) и переломы длинных костей 
нижних конечностей сопряжены с очень высоким 
риском развития венозных тромбоэмболических ос-
ложнений. В клинической практике при плановом 
протезировании тазобедренного или коленного суста-
вов следует использовать следующие варианты про-
филактики:

1. Низкомолекулярный гепарин в профилактической 
дозе, рекомендуемой для больных высокого риска. 
Особенности применения каждого конкретного 
препарата изложены в рекомендациях произво-
дителя. Целесообразно введение препаратов не позже 
чем за 12 ч до начала вмешательства и не ранее 
чем через 12 ч после его завершения.

2. Фондапаринукс натрия подкожно по 2,5 мг 1 раз 
в сутки. Первое введение через 6–24 ч после окон-
чания операции.

3. Апиксабан по 2,5 мг 2 раза в сутки. Первый прием 
через 12–24 ч после окончания операции.

4. Дабигатрана этексилат: перорально 1 раз в сутки 
по 220 мг или 150 мг (для пациентов старше 75 лет, 
с умеренным нарушением функции почек (кли-
ренс креатинина 30–50 мл / мин), принимающих 
амиодарон, верапамил, хинидин). Первый прием 
через 1–4 ч после окончания операции и по до-
стижении гемостаза в половинной суточной дозе.

5. Ривароксабан перорально по 10 мг 1 раз в сутки. 
Первый прием через 6–10 ч после окончания опе-
рации.

6. Нефракционированный гепарин характеризуется 
меньшей эффективностью и безопасностью и мо-
жет применяться, только когда использование 
ранее указанных препаратов невозможно. Обыч-
ная суточная доза нефракционированного гепари-
на составляет 15 000 ЕД за 3 введения, 1-я инъек-
ция за 4–6 ч до или через 6–8 ч после операции. 
Имеются данные о большей эффективности инди-
видуально подобранных доз.
Начинать антикоагулянтную профилактику после 

операции можно не ранее, чем будет обеспечен пер-
вичный гемостаз. Пациенты, получающие антагони-
сты витамина К (варфарин), за 10–14 дней до опера-
ции должны быть переведены на низкомолекулярный 
гепарин под контролем коагулограммы: перед началом 
введения низкомолекулярных гепаринов оценить кли-
нический анализ крови и тромбоциты, биохимический 
анализ крови для исключения хронической болезни 
почек (креатинин, скорость клубочковой фильтрации), 
а через 5–7 дней введения гепарина следует провести 
повторный контроль тромбоцитов (для исключения 
гепарининдуцированной тромбоцитопении). Пациен-
там с протезированными клапанными пороками сердца 
новые оральные антикоагулянты противопоказаны.

послеоперационный период
В послеоперационном периоде актуальным стано-

вится использование методов фармакологического 
воздействия, позволяющих эффективно контролиро-
вать послеоперационную боль. По данным некоторых 
исследований, от 19 до 42 % пациентов не удовлетво-
рены исходом ортопедического пособия вследствие 
сохраняющейся боли [26–29].

В исследовании S. Hofman и соавт. неудовлетво-
ренность результатами эндопротезирования пациенты 
связывали с хирургическими осложнениями, патоло-
гией околосуставных мягких тканей, исходными на-
рушениями биомеханики, дегенеративными измене-
ниями сопряженных структур: позвоночника, 
тазобедренного сустава, голеностопного сустава, сто-
пы, неудовлетворительным психологическим настроем 
и хронической болью [30], поэтому в группе пациентов 
с РЗ, а именно при анкилозирующем спондилите 
и псориатическом артрите, актуальным становится 
вопрос профилактики гетеротопической оссификации 
после эндопротезирования. С этой целью рекомендуется 
применение индометацина (75–100 мг / сут) или целе-
коксиба (400 мг / сут) начиная с 5-го послеоперацион-
ного дня (оптимально в течение 24–48 ч) в течение 
20 дней после операции [31, 32].

Нестероидные противовоспалительные препараты 
называются основной группой, используемой для 
лечения болевого синдрома в послеоперационном 

Таблица 3. Основные причины «болезненного эндопротеза» [29] 
table 3. Main causes of “painful endoprosthesis” [29]

Причина 
Cause

Особенности 
Characteristics

Связанные с хирурги-
ческой операцией 
Associated with surgery

Технические проблемы
Костная и иммунная реакция 

на протез
Мышечные нарушения

Неврологические нарушения
Патология мягких тканей 

Technical problems
Bone or immune reaction to prosthesis

Muscular disorders
Neurological disorders

Септические ослож-
нения 
Septic complications

Ранние
Поздние 

Early
Late

Другие специфиче-
ские осложнения 
Other specific 
complications

Радикулопатия
Психические расстройства

«Катастрофизация» 
Radiculopathy

Psychological disorders
“Catastrophizing”

Идиопатическая 
Idiopathic

Собственно «болезненный 
 протез» 

“Painful prosthesis” itself
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периоде у больных РЗ. Выбор конкретного препарата 
основывается на знании уровня желудочно-кишечных 
и кардиоваскулярных побочных эффектов, а также 
наличии доказательной базы по эффективности в пе-
риоперационном периоде.

W. Asghar и F. Jamali изучено 2422 публикации, из ко-
торых отобрано 19 обсервационных или рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, данные которых 
были опубликованы до апреля 2014 г. и содержали сведе-
ния о кардиальной или общей летальности (длительность 
приема препарата >90 дней) и / или сосудистых / почечных 
осложнениях (любая длительность приема) на фоне при-
менения мелоксикама (Мовалис®) [33]. Согласно дан-
ным 5 исследований, прием мелоксикама и напроксена 
в течение более чем 90 дней не ассоциировался с повы-
шением риска кардиальных осложнений (диагностиро-
ванная ишемическая болезнь сердца, остановка сердца, 
нарушения сердечного ритма, сердечная недостаточ-
ность), в то время как прием рофекоксиба и диклофена-
ка сопровождался повышением кардиального риска. 
При анализе всех 19 исследований установлено, 
что прием мелоксикама ассоциируется с незначи-
тельным повышением со вокупного риска (отношение 
шансов (ОШ) 1,14; доверительный интервал (ДИ) 
1,04–1,25) в основном за счет сосудистого компонен-
та (ОШ 1,35; ДИ 1,18–1,55) при отсутствии повыше-
ния кардиального (ОШ 1,13; ДИ 0,98–1,32) или по-
чечного риска (ОШ 0,99; ДИ 0,72–1,35). По сравнению 
с мелоксикамом прием других НПВП приводит к до-
зозависимому повышению совокупного риска с рас-
положением препаратов по степени риска в следую-
щем порядке: рофекоксиб→ индометацин→диклофе
нак→целекоксиб→напрок сен→ибупрофен. На вели-
чину ОШ также оказывали влияние тип заболевания, 
используемый препарат сравнения, а также сочетан-
ный прием ацетилсалициловой кислоты.

Наличие доказательной базы по эффективности 
мелоксикама как представителя преимущественно 
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ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ У ПОЖИЛЫХ: 
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Ю. Д. Рыжкова1, Е. В. Канарейкина1, М. Р. Атабегашвили2, Е. В. Константинова2, 3, М. Ю. Гиляров1–3

1ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет); Россия, 119991 Москва, ул. Трубецкая, 8, стр. 2; 

2ГБУЗ «Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова Департамента здравоохранения г. Москвы»; 
Россия, 117049 Москва, Ленинский проспект, 8; 

3ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России; 
Россия, 117997 Москва, ул. Островитянова, 1

Контакты: Мария Рубеновна Атабегашвили maria.atabegashvili@hotmail.com

Ишемическая болезнь сердца – одна из основных причин смертности во всем мире. За последние несколько десятилетий продолжи
тельность жизни увеличилась, что привело к старению населения в развитых странах, поэтому и средний возраст пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС) неуклонно растет. Включение пациентов пожилого и старческого возраста в рандомизи
рованные клинические исследования не отражает возрастной ассоциированности этих заболеваний. Антитромботическая тера
пия и интервенционные методы являются основой лечения пациентов с ОКС любого возраста, включая пожилых людей, у которых 
может быть несоответствие между хронологическим и биологическим возрастом. Вопросы о том, насколько приближено лечение 
пожилых лиц с ОКС к уровню современных рекомендаций и можно ли их безоговорочно применять у данного контингента больных, 
не имеют однозначных ответов. Современные рекомендации и лежащие в их основе рандомизированные клинические исследования 
сфокусированы на какомлибо одном заболевании, тогда как у пожилых пациентов в большинстве случаев имеет место мульти
морбидная патология. В целом пожилые пациенты с ОКС должны лечиться теми же методами, что и более молодые, однако на
личие у них коморбидных заболеваний закономерно увеличивает риск осложнений, ухудшает прогноз болезни, значительно влияет 
на тактику лечения, ограничивает возможность применения общепринятых подходов при выборе медикаментозной терапии.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, пациент пожилого возраста, инфаркт миокарда, эффективность и безопасность 
терапии, чрескожное коронарное вмешательство, полипрагмазия, гериатрический синдром, прогноз, антитромботическая те
рапия, вторичная профилактика
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ACUtE CoronArY SYndroME in ELdErLY: ASPECtS of PAtiEnt MAnAGEMEnt
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Coronary heart disease is the leading cause of death worldwide. Over the past few decades, life expectancy has increased, which has led 
to an aging population in developed countries, so the average age of patients with acute coronary syndrome (ACS) has steadily increased 
in  recent decades. The inclusion of elderly and senile patients in randomized clinical trials does not reflect the agerelated association 
of  these diseases. However, antithrombotic therapy and interventional treatment are the basis of treatment in patients with ACS of any age, 
including the elderly. For older patients, there may be a mismatch between chronological and biological age. The question of how close 
the treatment of elderly patients with ACS is to the level of current recommendations and whether it is possible to apply them unconditionally 
in this group of patients does not have a definite answer. Current recommendations and the underlying randomized clinical trials are focused 
on any one disease, whereas in the elderly in most cases multimorbid pathology occurs. In general, elderly patients with ACS should be 
treated using the same methods as younger patients, however, the presence of comorbid diseases in an elderly patient naturally increases 
the risk of complications, makes the patient’s prognosis heavier, significantly affects treatment tactics, limits the possibility of using conven
tional approaches when choosing a drug therapy.

Key words: acute coronary syndrome, elderly patient, myocardial infarction, efficacy and safety of therapy, percutaneous coronary inter
vention, polypharmacy, geriatric syndrome, prognosis, antithrombotic therapy, secondary prophylaxis
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Введение
Ишемическая болезнь сердца и, в частности, ее 

острая форма – острый коронарный синдром (ОКС), 
включающий такие состояния, как инфаркт миокарда 
и нестабильная стенокардия, – основные причины 
заболеваемости и смертности в России и большинстве 
стран мира [1]. Ежегодно в России регистрируется 
около 520 тыс. случаев ОКС, из них около 1 / 3 прихо-
дится на инфаркт миокарда (ИМ) и 2 / 3 – на неста-
бильную стенокардию [2]. Более 80 % пациентов, уми-
рающих вследствие заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, старше 65 лет, приблизительно 60 % – стар-
ше 75 лет. При этом наблюдается неуклонный рост 
абсолютного и относительного числа лиц пожилого 
и старческого возраста в популяции многих стран, 
что связано с разными причинами, включая рост про-
должительности жизни. Так, в 2012 г. население Земли 
насчитывало примерно 7 млрд жителей, из них 562 млн 
(8,0 %) составляли лица старше 65 лет. Всего за 3 по-
следующих года число пожилых людей увеличилось 
на 55 млн и к концу 2015 г. составило уже 8,5 % [3].

В реальной клинической практике лечение боль-
ных пожилого возраста не всегда соответствует дей-
ствующим рекомендациям, что обусловлено рядом 
причин. Современные рекомендации опираются на 
данные рандомизированных клинических исследова-
ний (РКИ), при проведении которых долгое время 
пожилой возраст был одним из критериев исключения. 
По данным P. Y. Lee и соавт., лица 75 лет и старше со-
ставляли к 2001 г. только 9 % всех больных с ОКС, 
участвующих в РКИ [4]. Но и более высокий процент 
пожилых пациентов, включенных в проведенные 
поздние исследования, по-видимому, не всегда по-
зволяет проецировать результаты этих РКИ в реальную 
клиническую практику, так как у пациентов, участву-
ющих в РКИ, как правило, меньше факторов риска 
и сопутствующих заболеваний.

Таким образом, пожилых больных, страдающих 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы, в част-
ности ишемической болезнью сердца, становится все 
больше, а их лечение в реальной клинической практи-
ке может не соответствовать общепринятым методам, 
что требует разработки особых подходов ведения дан-
ной группы пациентов.

факторы, определяющие качество жизни  
и прогноз для пациента
В общей популяции пациентов больные с ОКС 

без подъема сегмента ST (ОКСбпST), как правило, 
имеют более благоприятный краткосрочный, но менее 
благоприятный долгосрочный прогноз по сравнению 
с пациентами с ОКС с подъемом ST (ОКСпST). В по-
пуляции пациентов с ОКС пожилого и старческого 
возраста значимых крупных долгосрочных исследова-
ний по этому вопросу в сравнительном аспекте пока 
не проводили. По наблюдению R. D. Lopes и соавт., 

частота смертельных исходов в течение 1-го года после 
впервые возникшего ОКСбпST для пациентов 65–79, 
80–84, 85–89 и 90 лет и старше составила соответ-
ственно 13,3; 23,6; 33,6 и 45,5 % [5]. В отечественной 
литературе пока представлены единичные работы 
по этой теме [6, 7], при этом число пожилых больных 
с ОКС неуклонно растет, что требует понимания осо-
бенностей симптомов и синдромов, свойственных 
именно этой возрастной категории лиц.

В анализе прогноза для пожилого пациента суще-
ственное значение имеет ряд гериатрических синдро-
мов, позволяющих оценить такие важные факторы, 
как старческая астения, или степень «хрупкости», риск 
падений, тяжесть коморбидной патологии, когнитив-
ные нарушения, наличие у пациента депрессивного 
расстройства, снижение приверженности терапии, 
сенсорный дефицит и др. Все эти показатели усугубля-
ются с возрастом, оказывая значительное влияние 
на прогноз, приверженность лечению, переносимость 
лекарственных препаратов и качество жизни.

Состояние «хрупкости» (frailty) представляет собой 
гериатрический синдром, увеличивающий уязвимость 
данной категории пациентов к различным стрессовым 
факторам из-за кумулятивного снижения функциони-
рования разных физиологических систем [8]. Перед 
назначением активной антитромботической терапии, 
а также препаратов, способных вызывать ортостати-
ческую гипотензию, необходима тщательная оценка 
риска падений.

Коморбидность, или сочетание 2 и более заболе-
ваний у 1 пациента, встречается у большинства по-
жилых больных [9, 10]. Частота развития артериальной 
гипертензии, сахарного диабета, хронической болезни 
почек и сердечной недостаточности значительно по-
вышается с возрастом, что может стать причиной ри-
ска осложнений и неблагоприятных исходов у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца и ее острыми 
формами [11]. Коморбидные состояния значительно 
увеличивают количество необходимых медицинских 
ресурсов. Однако это повышает и риск развития по-
бочных эффектов. Если не учитывать коморбидный 
фон у пожилых лиц, диагностика может быть неточ-
ной, а лечение – небезопасным.

У каждого пациента пожилого возраста целесо-
образно оценивать степень мнестического снижения, 
своевременно диагностировать возможные проявле-
ния деменции. По оценкам Всемирной организации 
здравоохранения, в мире деменцией страдают 50 млн 
человек, по прогнозу специалистов, число людей 
с данным заболеванием увеличится в 2030 г. до 82 млн, 
а в 2050 г. – до 152 млн [12]. Как можно более раннее 
выявление когнитивного снижения и его адекватная 
коррекция позволяют повысить приверженность боль-
ного назначенной терапии и улучшить прогноз.

Чрезвычайно важная проблема – психическое 
здоровье и эмоциональное благополучие пациентов 
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пожилого и старческого возраста. Необходимо учи-
тывать возможность наличия у них скрытой депрес-
сии и других психиатрических расстройств, которым 
не всегда уделяется должное внимание, а стигма, 
связанная с психическими болезнями, обусловливает 
нежелание самих пациентов обращаться за помощью. 
По данным Всемирной организации здравоохранения, 
более 20 % людей в возрасте 60 лет и старше страдают 
психическими или неврологическими расстройствами 
(за исключением расстройств, связанных с головной 
болью). Так, 7 % всех престарелых затрагивает унипо-
лярная депрессия [13]. При этом симптомы заболева-
ния нередко не получают должного внимания и лече-
ния, поскольку совпадают с другими проблемами 
пожилого возраста.

Основные подходы к медикаментозной терапии 
пожилых пациентов с острым коронарным  
синдромом
Вторичная профилактика ОКС предполагает при-

менение препаратов по крайней мере 5 классов, хотя 
фактически их может быть еще больше. Следствием 
коморбидности, а также и независимой от нее осо-
бенностью лечения пожилых пациентов во многих 
случаях является полипрагмазия. Важно отметить, 
что терапия ОКС у больных может отличаться от стан-
дартной из-за наличия выраженного преморбидного 
фона [14].

В организме пожилого человека изменяются функ-
ции почек, печени, снижаются объемы мышечной мас-
сы, внутрисосудистой жидкости. Указанные факторы 
могут менять чувствительность к препаратам сердеч-
но-сосудистой системы, что подразумевает необходи-
мость изменения доз лекарственных средств. В част-
ности, у пациентов, неспособных самостоятельно себя 
обслуживать или получающих неполноценный уход, 
появляются дегидратация и электролитные наруше-
ния, которые желательно иметь в виду при назначении 
диуретической терапии. Также частой проблемой па-
циентов старшего возраста являются мальнутриция 
и мальабсорбция, которые оказывают влияние на фар-
макокинетику назначаемых препаратов. Все перечис-
ленные факторы должны находиться в поле внимания 
врача во избежание полипрагмазии.

В 2008 г. в Германии была предложена система 
FORTA (Fit fOR The Aged), в которой собраны резуль-
таты многих РКИ с участием пожилых пациентов 
и данные, полученные в ходе реальной клинической 
практики [15]. FORTA предлагает определенные прин-
ципы лечения в зависимости от возраста пациентов, 
оптимизировать терапию больного с учетом возмож-
ных ошибок (пропуск приема препарата и др.) при ис-
пользовании лекарственных средств, наиболее часто 
назначаемых пожилым лицам. В зависимости от того, 
насколько тот или иной препарат подходит в пожилом 
возрасте, выделяют 4 класса FORTA:

 • А (A-bsolutely) – рекомендуемый препарат;
 • B (B-eneficial) – препараты с доказанной эффек-

тивностью у пожилых, но имеющие некоторые 
ограничения;

 • C (C-areful) – препараты с сомнительным профи-
лем эффективности и безопасности;

 • D (D-on’t) – препараты, назначения которых сле-
дует избегать пожилым пациентам.
Список внесенных в систему лекарственных пре-

паратов динамически пополняется с получением но-
вых данных РКИ и регистров.

Особенности назначения отдельных групп 
лекарственных препаратов
Антиагрегантные препараты
Двойная антиагрегантная терапия (ДАТ) является 

стандартным компонентом лечения больных с ОКС 
при всех типах заболевания и любой тактике ведения 
пациента. В настоящее время в состав ДАТ входят 
ацетилсалициловая кислота и один из блокаторов ре-
цепторов P

2
Y

12
: клопидогрел, тикагрелор, прасугрел. 

В исследовании S. Husted и соавт., в которое вошли 
более 18 тыс. пациентов с острыми сердечно-сосудис-
тыми и цереброваскулярными заболеваниями, не бы-
ло установлено статистически значимых различий 
в эффективности клопидогрела и тикагрелора у паци-
ентов старше 75 (n = 2878) и моложе 75 лет (n = 15 744). 
При этом риск возникновения тяжелого кровотечения 
при использовании тикагрелора по сравнению с кло-
пидогрелом в данной группе пациентов оказался зна-
чительно выше [16]. Субанализ результатов исследова-
ния TRITON-TIMI сравнительно нового представителя 
блокаторов рецепторов P

2
Y

12
 прасугрела также показал 

увеличение риска возникновения больших кровотече-
ний в пожилом возрасте [17]. Эти данные подразуме-
вают возможность использования клопидогрела в со-
ставе ДАТ у пожилых, особенно с высоким риском 
кровотечения, как препарата выбора.

Антикоагулянтная терапия
Одним из основных показаний для назначения по-

жилым пациентам антикоагулянтов, в частности перо-
ральных, является фибрилляция предсердий. Согласно 
шкале стратификации риска развития инсульта и кар-
диоэмболических осложнений CHA

2
DS

2
-VASc возраст 

пациента 75 лет и старше сам по себе является фактором 
риска и подразумевает безусловную необходимость на-
значения длительной антикоагулянтной терапии.

Наличие у больного с ОКС фибрилляции пред-
сердий требует одновременного предупреждения как 
повторного атеротромботического события, так и си-
стемной кардиоэмболии (включая ишемический ин-
сульт). В связи с тем, что ДАТ не продемонстрировала 
достаточную эффективность в отношении профилак-
тики ишемических инсультов у пациентов с фибрил-
ляцией [18], возникает необходимость назначения 
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в дополнение к ДАТ еще и антикоагулянта. Тройная 
антитромботическая терапия (ТАТ) в 2–4 раза опаснее 
ДАТ по причине риска крупных и фатальных кровоте-
чений [19].

Ситуация, при которой у пациентов пожилого воз-
раста не только имеются повышенные ишемические 
риски, но и высока угроза развития геморрагических 
осложнений, диктует необходимость отмены одного 
из компонентов ДАТ в составе ТАТ (как правило, от-
меняется ацетилсалициловая кислота и продолжается 
терапия клопидогрелом) с продолжением приема 1 анти-
агрегантного препарата и антикоагулянта. Использо-
вание антикоагулянтов у пожилых пациентов с ОКС 
требует более тщательного титрования дозы с обяза-
тельной оценкой общего риска возникновения гемор-
рагических осложнений в связи с замедлением патофи-
зиологических процессов и изменением метаболизма 
различных лекарственных средств [20]. Согласно 
действующим Европейским рекомендациям, продол-
жительность ТАТ при высоком риске кровотечений 
должна быть сокращена до 1 мес [21].

При высоких геморрагических рисках у пожилых 
пациентов можно рассмотреть в качестве альтернати-
вы проведения ТАТ в течение 1 мес назначение ДАТ 
(клопидогрел с антикоагулянтом) уже через 1–7 дней 
после острого события. У пациентов старческого воз-
раста и в группе больных с высоким риском геморра-
гических осложнений рекомендуемые дозы прямых 
пероральных антикоагулянтов редуцируются и состав-
ляют для дабигатрана 110 мг 2 раза в день, для апикса-
бана – 2,5 мг 2 раза в день и для ривароксабана – 15 мг 
1 раз в день.

Парентеральные антикоагулянты назначаются па-
циентам с ОКС при чрескожном коронарном вмеша-
тельстве (ЧКВ), при проведении тромболитической 
терапии (за исключением применения стрептокиназы) 
или при выборе тактики консервативного лечения.

Потенциальные недостатки нефракционирован-
ного гепарина включают необходимость проведения 
исключительно внутривенной инфузии, зависимость 
от антитромбина III для ингибирования активности 
тромбина, чувствительность к тромбоцитарному фак-
тору 4, невозможность ингибирования связанного 
с тромбом тромбина, выраженную индивидуальную 
вариабельность терапевтического ответа и потребность 
в частом контроле активированного частичного тром-
бопластинового времени. Для преодоления этих недо-
статков в последнее время все большее внимание 
уделяется новым антитромботическим препаратам.

Как показали исследования, эноксапарин не усту-
пает гепарину по эффективности предотвращения 
неблагоприятных исходов у больных с ОКС [22], од-
нако у пожилых пациентов препарат следует приме-
нять с осторожностью. Больным 75 лет и старше 
эноксапарин назначается только подкожно в умень-
шенной дозе 0,75 мг / кг каждые 12 ч. При клиренсе 

креатинина <30 мл / мин эноксапарин вводится в дозе 
1 мг / кг подкожно 1 раз в сутки. При уровне креатини-
на >2,5 мг% у мужчин и >2,0 мг% у женщин суще-
ственно возрастает риск кровотечений, – эноксапарин 
не рекомендуется. В этом случае используется нефрак-
ционированный гепарин.

Кроме того, в качестве альтернативы нефракцио-
нированному гепарину можно использовать синтети-
ческий ингибитор фактора Xa фондапаринукс. Этот 
препарат назначают больным, получившим тромбо-
лизис стрептокиназой, имеющим скорость клубочко-
вой фильтрации >20 мл / мин, по следующей схеме: 
2,5 мг внутривенно болюсно с последующим подкож-
ным введением 2,5 мг 1 раз в сутки. Фондапаринукс 
имеет преимущества у больных с высоким риском 
кровотечений и при гепарининдуцированной тромбо-
цитопении. Длительность терапии эноксапарином 
и фондапаринуксом составляет 2–8 дней. Оба препа-
рата показаны также для лечения больных с ОКСпST, 
не получивших тромболитическую терапию. В иссле-
довании M. E. Gimbel и соавт. установлено преимуще-
ство введения фондапаринукса и болюсного нефрак-
ционированного гепарина у пациентов с ОКСбпST 
старшего возраста, подвергающихся ЧКВ [23]. По мне-
нию S. Yusuf и соавт., фондапаринукс (2,5 мг / сут) также 
является антикоагулянтом выбора у пожилых пациен-
тов с ОКСбпST, которым показано консервативное 
лечение, в то время как эноксапарин требует более 
тщательного и осторожного титрования дозы [24].

Липидоснижающая терапия
В рекомендациях Европейского общества кардио-

логов по лечению дислипидемий предложено назна-
чать статины в высоких дозах в течение первых 4 дней 
госпитализации по поводу ОКС, однако отмечено, что 
терапия статинами должна быть менее интенсивной 
у пациентов пожилого возраста при нарушении функ-
ции печени или почек, а также в случае возможного 
лекарственного взаимодействия с другими жизненно 
важными препаратами [25]. Необходимо напомнить, 
что рекомендации по интенсивной статинотерапии 
в большей мере основаны на результатах исследова-
ния TNT (Treating to New Targets Trial) [26], в которое 
не включали пациентов старше 75 лет. Подробный 
анализ данных исследования больных 65–75 лет, полу-
чающих интенсивную статинотерапию (80 мг аторва-
статина), показал снижение частоты кардиоваскуляр-
ных событий, но не снижение смертности, в сравнении 
с пациентами, получающими низкодозовую терапию 
(10 мг аторвастатина).

Эффективность и безопасность правастатина в тера-
пии острого инфаркта миокарда и нестабильной стено-
кардии среди лиц пожилого возраста были продемон-
стрированы в исследованиях LIPID [27] и PROSPER [28].

Безопасность терапии – аспект не менее важный, 
чем эффективность, поэтому следует учитывать, что риск 
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развития побочных эффектов лечения статинами уве-
личивается с возрастом больных. У пожилых пациен-
тов дополнительными факторами риска развития 
статиновой миопатии являются возраст старше 80 лет, 
астеничное телосложение, высокая «хрупкость», хро-
нические заболевания (хроническая болезнь почек, 
сахарный диабет) и прием высоких доз статинов (80 мг 
аторвастатина, 40 мг розувастатина). Миопатия может 
маскироваться под заболеваниями опорно-двигатель-
ного аппарата и быть недооцененной у исходно осла-
бленных пациентов.

Блокаторы ренин‑ангиотензин‑альдостероновой 
системы
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-

та (иАПФ) препятствуют патологическому ремодели-
рованию левого желудочка, предотвращая его дилата-
цию и поддерживая сохранную фракцию выброса. 
ИАПФ назначаются пациентам с передней локализа-
цией инфаркта миокарда, при наличии признаков 
застойной сердечной недостаточности, в случаях сни-
жения фракции выброса левого желудочка <40 %, 
при наличии инфаркта миокарда в анамнезе. У пожи-
лых пациентов необходимо мониторирование уровня 
креатинина крови на фоне терапии иАПФ. L. Minuzzo 
и соавт. показали, что у больных, госпитализирован-
ных по поводу ОКСбпST, которым ранее назначались 
иАПФ, было отмечено снижение уровня маркера не-
кроза миокарда тропонина I, однако данных, подтверж-
дающих, что это снижение может ассоциироваться 
с меньшим количеством тяжелых клинических исхо-
дов, таких как смерть и повторный инфаркт в течение 
180 дней, получено не было [29].

β‑адреноблокаторы
β-адреноблокаторы показаны всем пациентам 

с ОКС при отсутствии противопоказаний, таких как 
атриовентрикулярная блокада II и III степени, снижение 
систолического артериального давления >100 мм рт. ст. 
и наличие тяжелой неконтролируемой бронхиальной 
астмы. У пожилых пациентов β-адреноблокаторы мо-
гут усугубить возможную депрессию, что требует ди-
намического мониторирования больного и предпочте-
ния нелипофильных форм препаратов при выявлении 
депрессивных расстройств. С осторожностью β-адрено-
блокаторы назначаются при наличии обструктивных 
заболеваний легких. Высокоселективный β-адрено-
блокатор бисопролол является препаратом выбора при 
наличии у пациента хронической обструктивной бо-
лезни легких или бронхиальной астмы.

Препараты нитроглицерина
Польза от применения нитратов иначе как в ка-

честве антиангинальных препаратов пациентам 
с ОКС, в особенности лицам старших возрастных 
групп, до сих пор вызывает дискуссию. По данным 

V. Soukoulis и соавт., назначения нитратов следует из-
бегать у пациентов с дисфункцией правого желудочка, 
их не следует применять в лечении тех больных, кото-
рые в предыдущие 24–48 ч применяли силденафил или 
тадалафил вследствие выраженной гипотензии при со-
четании данных препаратов [30]. Данные РКИ пока-
зали, что использование нитратов в качестве препаратов, 
уменьшающих преднагрузку на сердце, не обеспе-
чивает значимого снижения показателя смертности 
и частоты возникновения неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий [31].

реперфузионная терапия – выполнение тромболизиса
Несмотря на высокую распространенность регио-

нальных сосудистых центров в нашей стране и доступ-
ность выполнения ЧКВ в крупных городах, в регионах 
назначение тромболитической терапии все еще акту-
ально ввиду некоторых транспортных и логистических 
особенностей.

В настоящее время пациентам с ОКСпST 75 лет 
и старше назначение тромболитических препаратов 
рекомендовано в редуцированной дозе (в особенности 
фибринспецифических препаратов). Данная рекомен-
дация сопровождается большими преимуществами 
в предотвращении развития повторного инфаркта 
миокарда и снижении летальности в связи с более 
низким риском развития кровотечения [32]. При про-
ведении тромболитической терапии тенектеплазой 
пожилому пациенту с ОКСпST (не имеющему проти-
вопоказаний для ее проведения) в крупном РКИ на-
значали 1 / 2 дозы тенектеплазы [33]. При этом осто-
рожность проявляли и в отношении антикоагулянтной 
терапии: эноксапарин назначали в дозе, рассчитанной 
в зависимости от массы тела, без начального внутри-
венного болюсного введения препарата с последую-
щим назначением клопидогрела (75 мг) без нагрузоч-
ной дозы [33, 34].

Необходимо иметь в виду существующие доказа-
тельства того, что у больных старше 75 лет возможный 
вред тромболитической терапии может превышать по-
тенциальную пользу [35]. Частота развития инсультов 
у пациентов старше 75 лет составляет более 4 % при 
введении тканевого активатора плазминогена и при-
близительно 3,5 % при назначении стрептокиназы. 
Пациентам старше 75 лет с подозрением на выражен-
ный атеросклероз церебральных артерий при наличии 
возбуждения или спутанности сознания тромболити-
ческую терапию проводить не рекомендовано [36].

реперфузионная терапия – интервенционное лечение
Выполнение ЧКВ является оптимальным методом 

реперфузии у пациентов с инфарктом миокарда любо-
го возраста, о чем говорят и рекомендации, и наблю-
дения реальной клинической практики. Так, согласно 
данным Регистра пациентов с ОКС в Англии и Уэльсе 
2003–2010 гг., при выполнении ЧКВ и соблюдении 
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основных подходов к медикаментозной терапии на-
блюдается снижение госпитальной летальности у па-
циентов с разными типами ОКС, в разных гендерных 
и возрастных группах, включая пациентов пожилого 
и старческого возраста [37].

По данным X. Dai и соавт., ЧКВ – наиболее безо-
пасный метод лечения у пациентов старше 90 лет, при 
этом наиболее важно раннее проведение подобного 
вмешательства [32]. Известно, что безопасность и эф-
фективность ЧКВ у лиц пожилого и старческого воз-
раста неоднозначны из-за повышения риска развития 
внутричерепного кровотечения и тампонады сердца, 
однако многие исследователи продемонстрировали, что 
в случае проведения больным с ОКС 75 лет и старше 
ЧКВ значимо уменьшается количество случаев смерти 
в стационаре [6, 38].

У пациентов, перенесших ЧКВ, следует предпо-
честь назначение бивалирудина по сравнению c не-
фракционированным гепарином и ингибитором гли-
копротеина IIb / IIIa в связи с более низким риском 
возникновения кровотечения [39]. A. Germing и со-
авт. (2010 г.), исследуя вероятность возникновения 
геморрагических осложнений у пациентов 80 лет 
и старше при применении периоперационно ингиби-
торов гликопротеина IIb / IIIa, пришли к выводу, что 
эти препараты повышают риск возникновения малых 
геморрагических событий в данной когорте, однако 
это не является противопоказанием к их назначе-
нию [40].

Осложнения при госпитализации
Риск развития осложнений и неблагоприятных 

исходов у больных с ОКС значительно увеличивается 
с возрастом при наличии заболеваний, частота раз-
вития которых также повышается у пожилых: артери-
альной гипертензии, сахарного диабета, дисфункции 
почек, сердечной недостаточности, ранее перенесен-

ных сердечно-сосудистых или цереброваскулярных 
острых ишемических событий.

По данным S. Sandhya и соавт., среди осложнений, 
отмеченных во время госпитализации у пожилых па-
циентов с ОКС, наиболее часто встречаются отек 
легких (18 %), кардиогенный шок (16 %) и аритмии 
(13 %, среди которых блокады сердца составили 8 %, 
фибрилляция предсердий – 3 %, желудочковая тахи-
кардия – 2 %) [41].

A. H. Skolnick и соавт. показали, что больные стар-
ше 90 лет имеют более высокий риск возникновения 
различных осложнений при приеме статинов, гепари-
на, ингибиторов IIb / IIIa или при проведении реваску-
ляризации коронарных артерий по сравнению с груп-
пой пациентов 75–89 лет [42].

заключение
Для улучшения исходов лечения пациентов с ОКС 

пожилого возраста в реальной клинической практике, 
по-видимому, целесообразно ответить на вопрос, на-
сколько приближено лечение этих больных к уровню 
современных рекомендаций и можно ли их безого-
ворочно применять у данного контингента больных. 
Современные рекомендации и лежащие в их основе 
РКИ сфокусированы на каком-либо одном заболева-
нии, тогда как у пожилых в большинстве случаев имеет 
место мультиморбидная патология. Наличие у пожилого 
больного коморбидных заболеваний закономерно уве-
личивает риск осложнений, ухудшает прогноз, значи-
тельно влияет на тактику лечения, ограничивает возмож-
ность применения общепринятых методов при выборе 
медикаментозной терапии. Для пациентов стар ших 
возрастных групп необходимы осторожность и взвешен-
ные решения в выборе препаратов, безопасные подбор 
и титрование доз лекарственных средств, мультидисци-
плинарный подход к ведению каждого больного с учетом 
наличия и коррекции гериатрических синдромов.
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ: 
ОСОБЕННОСТИ ВРАЧЕБНЫХ НАЗНАЧЕНИЙ, 

ИНФОРМИРОВАННОСТЬ, ПРИВЕРЖЕННОСТЬ 
И ОТНОШЕНИЕ БОЛЬНЫХ К ЛЕКАРСТВЕННОЙ 

ТЕРАПИИ ОЖИРЕНИЯ

О. В. Лерман, Ю. В. Лукина, Н. П. Кутишенко, 
С. Ю. Марцевич от имени рабочей группы регистра «ПРОФИЛЬ»*

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины» Минздрава России; 
Россия, 101990 Москва, Петроверигский пер., 10

Контакты: Юлия Владимировна Лукина yuvlu@mail.ru

Цель исследования – оценить врачебные назначения, а также информированность, приверженность и отношение пациентов 
к медикаментозному лечению ожирения по результатам анкетирования больных проспективного амбулаторного регистра.
Материалы и методы. В ходе исследования 305 пациентов с ожирением амбулаторного регистра «ПРОФИЛЬ» были опрошены 
по анкете, включавшей вопросы самооценки в отношении собственной массы тела, назначения лечения ожирения врачами, при
верженности пациентов выполнению данных рекомендаций, склонности к самолечению, а также информацию о личных финан
совых затратах на лечение указанного заболевания; 42 (12 %) пациента от участия в анкетировании отказались. У 213 (69,8 %) 
человек, ответивших на вопросы анкеты, было диагностировано ожирение I степени, у 63 (20,7 %) – ожирение II степени; 
ожирение III степени было выявлено у 29 (9,5 %) пациентов. Окружность талии у женщин в среднем составила 104,7 ± 12,9 см, 
у мужчин – 116,7 ± 9,6 см – все больные имели абдоминальное ожирение. У 263 (86,2 %) человек была артериальная гипертензия, 
у 117 (38,4 %) – ишемическая болезнь сердца; сахарный диабет 2го типа диагностирован у каждого 4го пациента – 85 (27,2 %); 
фибрилляция предсердий – у 55 (18 %) больных; 48 (15,7 %) пациентов имели в анамнезе инфаркт миокарда, 23 (7,5 %) – моз
говой инсульт.
Результаты. Согласно результатам анкетирования только каждый 4й пациент – 77 (25,2 %) – из 305 участвовавших в опро
се больных знал о возможности медикаментозного лечения ожирения. Преимущественно пациенты получали рекомендации 
по немедикаментозному лечению: 242 (79,3 %) пациентам было рекомендовано снижение калорийности рациона, 194 (63,6 %) – 
увеличение физической активности. Лекарственные средства для коррекции массы тела были рекомендованы лечащими врачами 
только 37 (12,1 %) больным. Пациентам со II и III степенью ожирения по сравнению с больными с ожирением I степени значи
мо чаще назначалась соответствующая лекарственная терапия (р <0,0001), и принимали они ее значимо чаще (р <0,0001). 
На момент опроса ни один из пациентов не принимал лекарственные препараты для лечения ожирения. Предыдущий опыт ме
дикаментозного снижения массы тела имели 42 (13,8 %) участника анкетирования. Большинство больных (>70 %) не готовы 
тратить денежные средства на борьбу с избыточной массой тела, а лекарственные препараты считают излишней статьей 
расходов практически 90 % больных с ожирением. Имеется значимая связь (р = 0,008) между степенью тяжести болезни и тра
тами пациентов на лечение ожирения в диапазоне 1–5 тыс. руб. в месяц: чем выше степень ожирения, тем больше пациентов 
согласны тратить указанную сумму на лечение данного заболевания.
Заключение. По результатам проведенного анкетирования медикаментозное лечение ожирения назначается врачами очень 
редко. Повидимому, этим также обусловлены крайне низкая информированность пациентов о возможностях медикаментозной 
терапии в лечении избыточной массы тела и ожирения, популярность биологически активных добавок, самостоятельно при
меняемых больными для снижения массы тела.

Ключевые слова: ожирение, абдоминальное ожирение, индекс массы тела, лекарственная терапия, врачебная рекомендация, 
анкетирование больных, амбулаторный регистр, медикаментозное лечение ожирения, орлистат, сибутрамин, лираглутид
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ности врачебных назначений, информированность, приверженность и отношение больных к лекарственной терапии ожирения. 
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MEdiCAL trEAtMEnt of oBESitY: PECULiAritiES of MEdiCAL trEAtMEntS, inforMAtion, 
rESPonSiBiLitY And rELAtion to MEdiCAL trEAtMEnt of oBESitY of PAtiEntS

O. V. Lerman, Yy. V. Lukina, N. P. Kutishenko, S. Yu. Martsevich on behalf of the “PROFILE” register working group*
National Medical Research for Preventive Medicine, Ministry of Health of Russia; 

10, Petroverigskiy Pereulok, Moscow 101990, Russia

The aim to evaluate medical appointments, as well as awareness, adherence and attitude of patients to medical treatment of obesity based 
on the results of a survey of patients with a prospective outpatient registry.
Materials and methods. Total 305 patients with obesity in the outpatient “PROFILE” register were surveyed, including selfassessment 
questions regarding their own body weight, prescription of obesity treatment by doctors, patients’ adherence to the implementation of these 
recommendations, propensity to selfmedication and information about personal financial costs for the treatment of this disease. 42 (12 %) patients 
refused to participate in the survey. 213 people (69.8 %) who answered the questionnaire were diagnosed with obesity of the 1st degree, 
63 (20.7 %) – obesity of the 2nd degree; obesity grade 3 was detected in 29 people (9.5 %). Waist circumference in women averaged 
104.7 ± 12.9 cm, in men – 116.7 ± 9.6 cm – all patients had abdominal obesity. 263 (86.2 %) people had arterial hypertension, 117 (38.4 %) 
pa tients had coronary heart disease; type 2 diabetes mellitus was diagnosed in every fourth patient (85 (27.2 %) people); atrial fibrillation 
was diagnosed in 55 (18 %) patients; 48 (15.7 %) people had a history of myocardial infarction, 23 (7.5 %) patients had a stroke.
Results. According to the survey results, only one in four patients – 77 (25.2 %) – out of 305 patients who participated in the survey knew 
about the possibility of drug treatment of obesity. Mostly, patients received recommendations for nondrug treatment of obesity: 242 patients 
(79.3 %) were recommended to reduce caloric intake, 194 (63.6 %) – increased physical activity. Only 37 (12.1 %) patients with obesity 
were recommended for weight correction, significantly more often they were recommended and taken by patients with 2 and 3 degrees 
of obesity compared to patients with obesity of 1 degree (p <0.0001). At the time of the survey, none of the patients were taking drugs to treat 
obesity. Previous experience of drug weight loss had 42 (13.8 %) participants of the survey. Most patients (more than 70 %), in principle, 
are not ready to spend money on the fight against overweight, and drugs are considered an extra item of expenditure almost 90 % of obese 
patients. There is a significant relationship (p = 0.008) between the severity of the disease and patients’ spending on obesity treatment 
in the range of 1–5 thousand rubles per month: the higher the degree of obesity, the more patients agree to spend this amount on the treat
ment of the disease.
Conclusion. According to the results of the survey, medical treatment of obesity is prescribed by doctors rarely. Apparently, this is due to the ex
tremely low awareness of patients about the possibilities of drug therapy in the treatment of overweight and obesity, the popularity of biologi
cally active additives independently used by patients to reduce weight.

Key words: obesity, abdominal obesity, body mass index, drug therapy, medical recommendation, questioning of patients, outpatient regis
try, drug treatment of obesity, orlistat, sibutramine, liraglutide

For citation: Lerman O. V., Lukina Yy. V., Kutishenko N. P., Martsevich S. Yu. Medical treatment of obesity: peculiarities of medical treat
ments, information, responsibility and relation to medical treatment of obesity of patients. Klinitsist = The Clinician 2019;13(1–2):27–33.

*Working group of the register “PROFILE”: S. V. Blagodatskikh, V. P. Voronina, N. A. Dmitrieva, A. V. Zagrebelny, N. A. Komkova, N. P. Kutishenko, 
O. V. Lerman, Yu. V. Lukina, S. Yu. Martsevich, S. N. Tolpygina.

Введение
Статистические отчеты Всемирной организации 

здравоохранения убедительно демонстрируют, что 
проблема ожирения приобретает катастрофические 
масштабы во всем мире [1]. Согласно этим данным 
за 4 десятилетия (с 1975 по 2016 г.) число взрослых 
людей с ожирением утроилось, а число детей и под-
ростков возросло десятикратно. По результатам на-
блюдательного исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемио-
логия сердечно-сосудистых заболеваний в различных 
регионах Российской Федерации) в 11 российских 
регионах распространенность ожирения у взрослого 
населения в возрасте от 25 до 64 лет составляет 
29,7 % [2]. До 95 % всех случаев представляет первич-
ное или алиментарно-конституциональное (экзоген-
но-конституциональное) ожирение, и лишь 5 % паци-
ентов страдают вторичным ожирением, причины 

которого заключаются в наличии генетических нару-
шений, церебральной или эндокринной патологии, 
в ятрогении. Детализация ключевых фактов, связан-
ных с первичным ожирением, представлена на сайте 
Всемирной организации здравоохранения [3]. Основ-
ной причиной алиментарно-конституционального 
ожирения, как следует из названия, является энерге-
тический дис баланс с преобладанием калорийности 
рациона над энергетическими затратами организма 
(потребление высокоэнергетической пищи, богатой 
жирами, простыми углеводами, при малых энергозатра-
тах, обусловленных низкой физической активностью).

Большинство врачей в своей практике сталкиваются 
с пациентами с первичным ожирением, которые нужда-
ются в рекомендациях по лечению данного заболевания. 
Всемирной организацией здравоохранения был разра-
ботан «Глобальный план действий по профилактике 
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неинфекционных заболеваний и борьбе с ними» 
на 2013–2020 гг., в который входят и мероприятия 
по остановке роста ожирения к 2025 г. по сравнению 
с данными на 2010 г. [4].

Методы лечения ожирения подразделяются на не-
медикаментозные (рациональное питание, повышение 
физической активности, психотерапия и т. д.), лекар-
ственные и хирургические. Немедикаментозные мето-
ды – основа терапии первичного ожирения любой 
степени тяжести. Применение лекарственных средств 
показано при неудачных попытках или неэффектив-
ности диетотерапии и других немедикаментозных 
методов лечения, при осложненных формах ожирения, 
т. е. наличии ассоциированных с ним заболеваний 
(сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета 
(СД) 2-го типа, выраженных факторов сердечно-со-
судистого риска, болезней опорно-двигательного ап-
парата, дыхательной недостаточности и др.). В последнем 
случае (наличие заболеваний, связанных с ожирением) 
медикаментозная терапия может быть рекомендована 
уже при индексе массы тела (ИМТ) ≥27 кг / м2 [5]. Ме-
дикаментозная терапия ожирения позволяет добиться 
хорошего результата у многих пациентов, резистент-
ных к немедикаментозному лечению. На сегодняшний 
день существует большое количество лекарственных 
препаратов, способствующих снижению массы тела. 
В России для лечения ожирения зарегистрированы 
и рекомендованы блокаторы всасывания жиров – ор-
листат; аноректики – сибутрамин; аналог глюкагоно-
подобного пептида-1 человека для подкожного введе-
ния – лираглутид, который применяется для лечения 
СД 2-го типа и ожирения [5].

Цель исследования – оценка врачебных назначе-
ний, а также информированности, приверженности 
и отношения пациентов к медикаментозному лечению 
ожирения по результатам анкетирования больных про-
спективного амбулаторного регистра «ПРОФИЛЬ».

Материалы и методы
Исследование было выполнено в рамках амбулатор-

ного регистра «ПРОФИЛЬ» специализированного карди-
ологического подразделения научно-исследовательского 
центра [6, 7]. Протокол «ПРОФИЛЬ» и все материалы, 
выдаваемые пациентам, включенным в регистр, были 
одобрены Независимым этическим комитетом Нацио-
нального медицинского исследовательского центра про-
филактической медицины. Все пациенты при включении 
в регистр давали письменное информированное согласие 
на сбор и обработку персональных данных.

Анкетирование проводилось у пациентов с ожире-
нием во время визитов и телефонных контактов (в рам-
ках проспективного наблюдения пациентов регистра 
«ПРОФИЛЬ»), состоявшихся в период с 19.04.2017 г. 
по 30.01.2018 г.

Из 520 пациентов, у которых за указанный период 
состоялись визиты, ожирение (ИМТ ≥30 кг / м2) было 

диагностировано у 347 человек. Из них 305 (88 %) 
пациентов были опрошены (91 – лично и 214 – по те-
лефону) по специально разработанной анкете, вклю-
чавшей вопросы самооценки в отношении собственной 
массы тела, назначения врачами немедикаментозного 
и лекарственного лечения ожирения, приверженности 
пациентов выполнению этих рекомендаций, склон-
ности к самолечению, а также информацию о личных 
финансовых затратах на лечение данного заболевания; 
42 (12 %) пациента от участия в анкетировании отка-
зались.

Анкеты заполнили 305 человек: 167 женщин и 138 муж-
чин, средний возраст больных составил 63,9 ± 11,3 года.

Статистическая обработка данных выполнена 
с помощью пакета прикладных статистических про-
грамм SPSS Statistics 20.0 (IBM, США). Данные пред-
ставлены в виде средних значений и среднеквадратич-
ных отклонений (количественные показатели), а также 
в виде процентных долей (качественные показатели). 
Сравнительный анализ данных независимых групп вы-
полнен с помощью критериев Краскела–Уоллиса (для 
количественных данных) и χ2 и Z-критерия для срав-
нения пропорций (для качественных данных). Различия 
считались статистически значимыми при р <0,05.

результаты
Из 305 пациентов, ответивших на вопросы анкеты, 

у 213 (69,8 %) было диагностировано ожирение I сте-
пени, у 63 (20,7 %) – ожирение II степени; ожирение 
III степени было у 29 (9,5 %) человек. Ок ружность 
талии у женщин в среднем составила 104,7 ± 12,9 см, 
у мужчин – 116,7 ± 9,6 см – все больные имели абдоми-
нальное ожирение. У 263 (86,2 %) пациентов была от-
мечена артериальная гипертензия, у 117 (38,4 %) – 
ишемическая болезнь сердца; СД 2-го типа был 
диагностирован у каждого 4-го пациента – 85 (27,2 %); 
фибрилляция предсердий – у 55 (18 %) больных; 
48 (15,7 %) человек имели в анамнезе инфаркт мио-
карда, 23 (7,5 %) – мозговой инсульт. Только 
у 16 участников исследования (13 с ожирением I сте-
пени, 1 – II степени и 2 – III степени) не было ни од-
ного из перечисленных коморбидных состояний.

Мужчины значимо чаще курили (23,9 % против 
11,4 % у женщин) и употребляли алкоголь (47,1 % про-
тив 12,0 % соответственно), а также имели ишемиче-
скую болезнь сердца и перенесенный в анамнезе ин-
фаркт миокарда (для всех перечисленных позиций 
р <0,0001); у женщин чаще наблюдалось нарушение 
толерантности к глюкозе и наличие мозгового инсуль-
та в анамнезе (р <0,05).

Необходимо отметить, что большинство пациентов, 
включенных в регистр «ПРОФИЛЬ» и прошедших данное 
анкетирование, имели высшее образование – 229 (75,1 %) 
из 305 больных, ответивших на вопросы оригинальной 
анкеты, 42 человека имели опыт участия в клинических 
исследованиях, в том числе по лечению ожирения.
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А Н К Е Т А
(Для пациента с ожирением (ИМТ ≥30 кг / м2), регистр «ПРОФИЛЬ»)

ФИО (полностью)  

id    ИМТ    Дата заполнения  

Ваш возраст    лет 

Далее, пожалуйста, отметьте наиболее подходящий ответ

1. Как Вы оцениваете свою массу тела? 

  Нормальная              Избыточная              Ожирение

2. Вы считаете, что избыточный вес ухудшает Ваше здоровье? 

  Да              Нет              Затрудняюсь ответить

3. Считаете ли Вы, что Вам необходимо похудеть?     Да              Нет

4. Обращал ли врач Ваше внимание на необходимость похудеть?     Да              Нет

5. Какие способы похудения Вам рекомендовал врач (возможно несколько вариантов ответа): 

  Диета   Физические упражнения   Прием лекарственных препаратов  

    Хирургическое лечение   Рекомендаций не было

6. У Вас были попытки похудеть?     Да              Нет

7. Какие способы похудения Вы уже использовали (используете) (возможно несколько вариантов ответа): 

  Диета  

  Физические упражнения 

  Самостоятельный прием БАД (напишите, что принимали)    

  Прием лекарственных средств, назначенных врачом 

  Хирургическое лечение  

  Никакие   

  Другое (поясните)  

8. Готовы ли Вы продолжить борьбу с избыточным весом?     Да              Нет

9. Какой средний уровень дохода в семье на 1 человека в месяц?     Низкий            Средний            Высокий

10. Какую сумму Вы можете выделить в месяц на борьбу с избыточным весом? 

  Нет              5000 руб.              10 000 руб.              20 000 руб.              Более 25 000 руб.

11. Какие лекарственные средства для похудения Вы знаете? 

  Меридия (Редуксин)              Ксеникал              Виктоза              Саксенда              Другие 

  БАД (какие):  

12. Какие лекарственные средства для похудения Вы принимали? 

  Меридия (Редуксин)              Ксеникал              Виктоза              Саксенда              Другие

13. Какой был эффект? 

  Эффекта не было              Положительный кратковременный (менее 6 мес) 

  Положительный Долговременный (более 6 мес)

14. Какую сумму Вы можете выделить в месяц на лекарства для похудения? 

  0 руб 5000 руб              10 000 руб.              До 20 000 руб.              Более 25 000 руб.

Благодарим Вас за участие в опросе!
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Признавал наличие ожирения у себя только каж-
дый 4-й (26,6 %) пациент: 35 (16,4 %) с ожирением 
I степени, 29 (46,0 %) с ожирением II степени 
и 18 (62,0 %) – с ожирением III степени (р <0,0001). 
Каждый 6-й пациент с ожирением I степени (33 че-
ловека) считает свою массу тела нормальной. Среди 
больных II и III степенью ожирения таких было по 
1 человеку. Тем не менее большинство больных 
(>70 % с ожирением I степени и около 90 % с ожи-
рением II и III степени) считают, что ожирение на-
носит вред здоровью человека. При этом пациенты 
с ожирением I степени значимо чаще больных с ожи-
рением более выраженной степени недооценивают 
вред этого заболевания (р = 0,013). Вероятно, по пе-
речисленным причинам (отрицание наличия ожире-
ния, недооценка вреда ожирения для здоровья) боль-
ные с ожирением I степени значимо реже стремятся 
к похудению (р = 0,025).

Неожиданным результатом проведенного анкети-
рования явился факт достаточно низкого информи-
рования врачами пациентов с ожирением I степени 
о наличии и необходимости лечения этого заболевания 
(значимо реже по сравнению с содержанием консуль-
тирования больных с ожирением II и III степени, 
р <0,0001). Также врачи реже назначали таким паци-
ентам лечение (р = 0,001), как немедикаментозное – 
диету (р = 0,003), увеличение физической активности 
(р = 0,018), так и лекарственное (р <0,0001).

Только каждый 4-й пациент – 77 (25,2 %) 
из участвовавших в опросе – знал о возможности 
медикаментозного лечения ожирения и был знаком 
с на именованиями соответствующих лекарственных 
препаратов – женщины в 3 раза чаще, чем мужчины: 
61 (36,5 %) против 16 (11,6 %) соответственно (p <0,0001).

Среди ответов о знании лекарственных препаратов 
для лечения ожирения (был возможен выбор несколь-
ких вариантов) препараты лираглутида упоминались 
48 раз, препараты орлистата – 48 раз, сибутрамина – 
27 раз. Опыт приема этих лекарственных препаратов 
был у 42 (13,8 %) участников анкетирования: у каж-
дой 5-й женщины – 37 (22,2 %) – и лишь у 5 (3,6 %) 
мужчин. На момент анкетирования никто из пациен-
тов лекарственные препараты для терапии ожирения 
не принимал. В прошлом препараты лираглутида 
принимали 15 пациентов (8 из них – в рамках клини-
ческих исследований), орлистата – 27 (15 из них – в ис-
следовательских программах), сибутрамина – 5. Пять 
пациентов принимали в разное время 2 разных пре-
парата. Положительный долговременный эффект ле-
карственного лечения ожирения отметили 4 человека, 
положительный кратковременный эффект – 31, от-
сутствие эффекта – 5 пациентов.

Обращает не себя внимание редкое назначение 
фармакотерапии больным с ожирением: лекарствен-
ные препараты были назначены только 13 (6 %) па-
циентам с ожирением I степени, лишь каждому 5-му 

(22,6 %) с ожирением II степени и каждому 3-му 
(35,7 %) с ожирением III степени. Пациентам с более 
выраженным ожирением (II–III степени) лекарствен-
ная терапия назначалась врачами значимо чаще, 
чем больным ожирением I степени (р <0,0001).

По результатам опроса, пациенты с более выра-
женным ожирением (II–III степени) принимали ле-
карственные препараты значимо чаще (р <0,0001), чем 
остальные больные.

Несмотря на то что ни один врач не рекомендовал 
биологически активные добавки (БАД) для лечения 
ожирения, 16 (5,2 %) пациентов назвали БАД (герба-
лайф, чаи для похудения, экстракт сены) среди извест-
ных им средств для снижения массы тела (женщины 
упоминали БАД как средства лечения ожирения чаще, 
чем мужчины: 13 (7,8 %) против 3 (2,2 %) соответствен-
но (p = 0,03). Принимали БАД с целью похудения 
7 пациентов (гербалайф – 4 человека, чаи для похуде-
ния – 2, экстракт сены – 1 пациент). Тем не менее 3 боль-
ных отмечали положительный долговременный эф-
фект БАД, столько же оценили эффект этих средств 
как положительный кратковременный, 1 больной от-
метил отсутствие эффекта от приема БАД.

Готовность продолжать дальнейшую борьбу с ожи-
рением высказали 234 (76,7 %) участника исследова-
ния. Допустимая величина расходов пациентов на ле-
чение ожирения в целом и на оплату лекарственных 
препаратов / БАД в частности приведена на рисунке. 
Большинство больных (>70 %) не готовы тратить де-
нежные средства на борьбу с избыточной массой тела, 
а лекарственные препараты считают лишней статьей 
расходов практически 90 % больных с ожирением. 
При этом 136 (44,6 %) пациентов имели низкий уровень 
дохода, половина (51,1 %) больных оценивали уровень 
среднемесячного дохода на 1 человека в семье 
как средний, и только 12 (3,9 %) участвовавших 
в опросе оценили свой семейный доход как высокий, 
1 пациент отказался отвечать на данный вопрос.

Оплата лечения ожирения, лекарств / БАД

Coverage of obesity treatment, drugs/dietary supplements
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По расходам на лечение отличий между пациента-
ми с ожирением I, II и III степени выявлено не было. 
Имеется значимая связь (р = 0,008) между степенью 
тяжести болезни и тратами пациентов на лечение ожи-
рения в диапазоне 1–5 тыс. руб. в месяц: чем выше 
степень ожирения, тем больше пациентов согласны 
тратить указанную сумму на лечение данного заболе-
вания. В других диапазонах трат (до 1 тыс. руб. в ме-
сяц, 10–15 тыс. руб. в месяц и более 15 тыс.) такой 
зависимости выявлено не было.

Обсуждение
Лекарства для лечения ожирения могут иметь раз-

ные механизмы действия, но при этом преследуют 
целью снизить и контролировать массу тела, препят-
ствовать развитию и прогрессированию сопутству-
ющих заболеваний (ишемическая болезнь сердца, 
артериальная гипертензия, СД 2-го типа и др.), быть 
бе зопасными при длительном применении и иметь 
незначительные побочные эффекты. Для лечения 
ожирения в России зарегистрированы препарат цен-
трального действия сибутрамин, ингибитор кишечной 
липазы орлистат и синтетический аналог глюкагоно-
подобного пептида-1 лираглутид [5]. Согласно Нацио-
нальным клиническим рекомендациям по лечению 
морбидного ожирения у взрослых лекарственная тера-
пия должна быть назначена всем пациентам с ожире-
нием (ИМТ ≥30 кг / м2), а при наличии коморбидных 
состояний – и больным с ИМТ ≥27 кг / м2 [5]. Полу-
ченные в нашем исследовании результаты подчерки-
вают крайне редкое назначение лекарственного лече-
ния пациентам с ожирением в амбулаторной практике.

Тем не менее все разрешенные к применению 
в России препараты для лечения ожирения лечащие 
врачи назначали пациентам проведенного исследова-
ния. На частоту использования того или иного лекар-
ственного средства, безусловно, оказал влияние факт 
участия больных в клинических исследованиях. Это 
можно объяснить и тем, что в рамках исследований 
участники обеспечиваются лекарственным препара-
том бесплатно, а пациенты с ожирением часто не го-
товы тратить денежные средства на приобретение ле-
карств для лечения данной патологии.

Как показали результаты других исследований, 
приверженность пациентов во многом зависит от ин-
формирования их лечащим врачом о заболевании 
и способах его лечения, в том числе возможностях 
лекарственной терапии при ожирении [8, 9], однако 
в данном исследовании было обнаружено, что в от-
ношении медикаментозной терапии ожирения суще-
ствует немало проблем и со стороны врачей.

Согласно результатам систематического обзора 
S. Z. Yanovski и J. A. Yanovski применение лекарствен-
ных препаратов в дополнение к немедикаментозным 
методам лечения ожирения позволяет добиться стой-
кого дополнительного снижения массы тела в среднем 

на 3–5 % [10]. Результаты проведенного анкетирова-
ния подтвердили еще один из парадоксов: несмотря 
на все увеличивающееся год от года число случаев 
данной патологии во всем мире, сохраняются выра-
женная клиническая инертность врачей в назначении 
лечения, особенно медикаментозного, крайне недо-
статочное оповещение больных о доказанном положи-
тельном влиянии лекарственных препаратов на до-
стижение и удержание результата.

Аналогичные результаты в отношении инертности 
врачей были выявлены при опросах о применяемых ими 
методах лечения ожирения. В анонимном анкетирова-
нии в рамках Всероссийского образовательного проекта 
для врачей «Сахарный диабет 2-го типа и ожирение – 
пандемия XXI века» приняли участие 107 врачей-эн-
докринологов. Каждый 3-й эндокринолог редко на-
значает (а 5 % врачей никогда не рекомендуют) 
медикаментозную терапию больным с ожирением, 
при этом основными ограничивающими факторами 
являются боязнь побочных эффектов препаратов, высо-
кая стоимость лекарств. Назначали сибутрамин 24,3 %, 
орлистат – 20,6 %, лираглутид – лишь 3,7 % врачей. 
Большинство специалистов начинают медикаментозное 
лечение ожирения только при ИМТ >40 кг / м2, продле-
вая его не менее чем на полгода [11]. Результаты социо-
логического опроса 404 врачей (терапевтов, эндокрино-
логов, кардиологов, гастроэнтерологов, неврологов 
и других терапевтических специальностей) продемон-
стрировали, что препараты для лечения ожирения на-
значают преимущественно эндокринологи, а врачи дру-
гих специальностей, как правило, для снижения массы 
тела рекомендуют своим пациентам различные БАД 
[12]. Среди лекарственных препаратов наиболее попу-
лярным назначением был метформин (24 %), 2-е место 
среди назначений занял орлистат [12].

Ограничения исследования
Исследование было одномоментным наблюдатель-

ным. Несмотря на преимущества регистра (последова-
тельное включение пациентов), в опросе приняло уча-
стие не очень большое число больных с ожирением. 
Используемый оригинальный опросник не был валиди-
зирован, имея преимущественно описательный характер.

заключение
По результатам проведенного анкетирования ме-

дикаментозное лечение ожирения назначается врача-
ми неоправданно редко. По-видимому, этим обуслов-
лены и крайне низкая информированность пациентов 
о возможностях медикаментозной терапии в лечении 
ожирения, опасение побочных эффектов лекарствен-
ных препаратов, популярность БАД, самостоятельно 
применяемых больными для снижения массы тела. 
Большинство же больных считают финансовые затра-
ты на лекарственные препараты, способствующие 
лечению ожирения, излишними.
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АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ОТБОРА ЖЕНЩИН 
ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ КОРОНАРОГРАФИИ 

В УСЛОВИЯХ РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПРАКТИКИ

Н. В. Изможерова1, А. А. Попов1, В. Е. Шерстобитов2

1ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» Минздрава России;  
Россия, 620028 Екатеринбург, ул. Репина, 3; 

2ГБУЗ СО «Свердловская областная клиническая больница № 1»;  
Россия, 620102 Екатеринбург, ул. Волгоградская, 185

Контакты: Надежда Владимировна Изможерова nadezhda_izm@mail.ru

Цель исследования – оценка эффективности отбора на коронарографическое исследование женщин, обратившихся к кардиоло
гу по поводу торакалгии и дорсалгии и расцененных первично как имевших клинику стабильной стенокардии.
Материалы и методы. В одномоментном исследовании проанализированы результаты коронарографического обследования 108 
женщин, обратившихся за консультацией к кардиологу с жалобами на боли в грудной клетке, требующими подтверждения 
или исключения ишемической болезни сердца. Медиана возраста 59,5 года. Проведен сравнительный анализ группы женщин с вы
явленным атеросклеротическим поражением коронарных сосудов и неизменными артериями.
Результаты. Клинически значимое одно, двух и трехсосудистое поражение диагностировано соответственно у 15,74; 20,37 
и 25,93 % обследованных. Неизмененные коронарные артерии обнаружены у 37,04 % женщин. Среди лиц с неизмененной струк
турой коронарных артерий у 17 из 40 выявлен спазм коронарных артерий. Отношение шансов развития атеросклеротического 
поражения коронарных артерий при наличии сахарного диабета 2го типа составило 7,91 (1,74–36,00), а при наличии артери
альной гипертензии – 4,79 (1,52–15,01). Тяжелую стенокардию (III и IV функциональных классов) статистически значимо чаще 
диагностировали у женщин с выявленным атеросклерозом коронарных артерий. В группе с достоверным атеросклерозом прак
тически отсутствовали отрицательные и сомнительные результаты пробы с дозированной физической нагрузкой, тогда 
как при интактных коронарных сосудах отрицательные и сомнительные результаты выявлены более чем у 50 % женщин. Полу
ченные данные отражают актуальность разработки более эффективных алгоритмов диагностики ишемической болезни сердца 
у женщин, поскольку гендерные особенности формирования коронарного атеросклероза четко были подтверждены в целом ряде 
крупных исследований.
Заключение. При решении вопроса о целесообразности проведения коронарографии следует ориентироваться на результаты 
комплексной оценки анамнестических данных, результаты теста с дозированной физической нагрузкой, учитывая особенности 
эмоционального статуса пациенток.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия, атеросклероз, торакалгия, диагностика, сердечносо
судистое заболевание, коронароангиография, женщина, постменопауза, тест с дозированной физической нагрузкой

Для цитирования: Изможерова Н. В., Попов А. А., Шерстобитов В. Е. Анализ эффективности отбора женщин для проведения 
коронарографии в условиях реальной клинической практики. Клиницист 2019;13(1–2):34–40.

DOI: 10.17650 / 1818-8338-2019-13-1-2-34-40

AnALYSiS of thE EffECtiVEnESS of SELECtion of WoMEn for CoronAroGrAPhY  
in rEAL CLiniCAL PrACtiCE

N. V. Izmozherova1, A. A. Popov1, V. E. Sherstobitov2

1Ural State Medical University, Ministry of Health of Russia; 3 Repina St., Ekaterinburg 620028, Russia; 
2Sverdlovsk Regional Clinical Hospital No. 1; 185 Volgogradskaya St., Ekaterinburg 620102, Russia

Objective: evaluation of the effectiveness of selection for coronary angiography of women who have applied to a cardiologist for thoracalgia 
and dorsalgia and regarded primarily as having a clinic of stable angina.
Materials and methods. 108 women (median age 59.5) applying to cardiologist due to chest pain were included in a crosssectional study 
and underwent coronary angiography. Subjects with identified clinically significant atherosclerotic coronary lesions were compared to per
sons with intact coronary arteries.
Results. One, two and threevessel lesions were diagnosed in accordingly 16; 21 and 26 % of patients. Intact coronary arteries were de
tected in 37 % subjects. In 17 of 40 persons with intact structure of the coronary arteries spasm of the coronary arteries was diagnosed. Odds 
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Введение
Наличие болевого синдрома в грудной клетке тре-

бует проведения целого ряда диагностических меро-
приятий, направленных на верификацию его причины 
и исключение ишемической болезни сердца (ИБС), 
распространенность которой у женщин существенно 
возрастает после наступления менопаузы [1–3].

В реальной клинической практике корректная 
диагностика обсуждаемой патологии у женщин значи-
тельно затруднена. Считается, что болевой синдром 
у данной группы пациенток не всегда является типич-
ным, нередко стенокардия возникает на фоне сущест-
вующей патологии пищеварительной системы (гастро-
эзофагеальный рефлюкс, холелитиаз и др.) или 
опорно-двигательного аппарата (постменопаузальный 
остеопороз и остеоартроз), существенно модифициру-
ющей болевой синдром [1–4]. Дополнительный вклад 
в трудности диагностического поиска вносят психо-
эмоциональные проблемы: депрессия, тревога, па-
нические атаки [4]. Вследствие наличия указанной 
коморбидной патологии тесты с дозированной физи-
ческой нагрузкой нередко оказываются незавершен-
ными, или в ходе их проведения не удается получить 
надежные электрокардиографические критерии по-
ложительной пробы [5, 6]. В связи с указанными при-
чинами гипердиагностика ИБС у женщин остается 
крайне актуальной проблемой. В качестве «золотого 
стандарта» диагностики можно рассматривать корона-
роангиографию (КАГ), но, поскольку этот метод явля-
ется инвазивным и, кроме того, достаточно затратным, 
необходимо оптимизировать отбор лиц, подлежащих 
обследованию [7–9].

Цель исследования – оценка эффективности от-
бора на коронарографическое исследование женщин, 
обратившихся к кардиологу по поводу торакалгии 
и дорсалгии и расцененных первично как имевших 
клинику стабильной стенокардии.

Материалы и методы
В одномоментном исследовании проведен анализ 

эффективности отбора женщин, имеющих торакалгию 

и дорсалгию на коронарографическое исследование. 
Проанализированы результаты обследования 108 жен-
щин, обратившихся за консультацией к кардиологу 
об ластной клинической больницы № 1 по направлению 
кардиологов лечебных учреждений первичного звена. 
Медиана возраста составила 59,5 года. С учетом всей со-
вокупности клинических проявлений, множественных 
факторов риска атеросклероза, наличие как минимум 
2 из 3 признаков, типичных для стенокардии, на амбу-
латорном этапе или при госпитализации кардиологом 
было принято решение о проведении КАГ [6, 7].

Коронарографическое исследование выполнено 
на базе рентгенхирургического отделения Свердлов-
ской областной клинической больницы № 1 на ангио-
графических установках Philips Integris Allura, Siemens 
Coroscop Hicor по стандартной методике [9]. Для оценки 
атеросклеротического поражения коронарных артерий 
(КА) по данным исходной КАГ использовали класси-
фикацию Ю. С. Петросяна, Л. С. Зингермана [10].

Первичную обработку коронарограмм проводили 
с помощью лицензированной программы цифрового 
компьютерного анализа коронарографического изобра-
жения (CAASII System, Pie Medical, Maastricht, The Ne-
therlands). Процедуру выполняли под местной анесте-
зией с использованием контрастов «Ультравист-300» 
(Sсhering) или «Омнипак 350» (Amershamhealth).

В процессе отбора врачи-кардиологи проводили 
пробу с дозированной физической нагрузкой на вело-
эргометре по методике непрерывно ступенеобразно 
возрастающих нагрузок [5]. Решение о проведении 
данной пробы принимал врач амбулаторного звена. 
Помимо этого, определяли уровни общего холестери-
на, холестерина липопротеидов низкой и высокой 
плотности, триглицеридов, глюкозы. Учитывали воз-
раст наступления менопаузы, курение, наличие арте-
риальной гипертензии (АГ) и сахарного диабета (СД), 
индекс массы тела. Исследование одобрено локальным 
этическим комитетом Уральского государственного 
медицинского университета.

Статистическую обработку проводили с помощью 
пакета программ Statistica 5,0 (StatSoft Inc., США). 

ratio for atherosclerotic coronary arteries lesions in type 2 diabetic persons were 7.91 (1.74–36.00), for hypertension odds ratio 4.79 (1.52–15.01). 
Severe angina (3 and 4 functional class) was significantly more often diagnosed in women with identified coronary atherosclerosis. Severe 
coronary atherosclerosis was associated with absence of negative or doubtful results, whereas intact coronary vessels, negative and question
able results revealed more than half of the women. The obtained data reflect the relevance of the development of more effective algorithms 
for diagnosis of coronary artery disease in women, since the gender peculiarities of the formation of coronary atherosclerosis have been 
clearly confirmed in a number of large studies.
Conclusion. Medical history, physical load tests results, and subject’s emotional status should be evaluated to assess the feasibility of coro
nary angiography.

Key words: coronary heart disease, stable angina pectoris, atherosclerosis, cardiovascular disease, thoracalgia, diagnosis, coronary angiog
raphy, female, postmenopausal, exercise test

For citation: Izmozherova N. V., Popov A. A., Sherstobitov V. E. Analysis of the effectiveness of selection of women for coronarography in real 
clinical practice. Klinitsist = The Clinician 2019;13(1–2):34–40.
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После проверки характера распределения использован 
критерий Манна–Уитни, данные приведены в виде 
медианы, 25-го и 75-го процентилей. Значимость раз-
личий частот в группах оценивали с помощью крите-
рия c2 [10]. Отношение шансов рассчитывали с помо-
щью программного продукта WINPEPI.

результаты
Для анализа эффективности отбора все пациентки 

были разделены на группы в зависимости от степени 
поражения КА. На рис. 1 приведена частота выявления 
одно-, двух- и трехсосудистого поражения, а также 
нормальных коронарограмм среди обследованных 
женщин.

Одно-, двух- и трехсосудистые поражения диаг-
ностированы соответственно у 15,74; 20,37 и 25,93 % 
обследованных. Неизмененные КА обнаружены 
у 37,04 % женщин, у 1 пациентки при неизменных 
проксимальных коронарных сосудах выявлено пора-
жение дистального русла. Все обследованные были 
разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошли женщины 

с атеросклеротическим поражением сосудов, во 2-ю – 
с интактными КА.

В таблице представлены данные о возрасте, индек-
се массы тела, длительности и возрасте наступления 
менопаузы. Статистически значимых различий по этим 

Рис. 1. Распределение пациенток по характеру поражения коронарных 
артерий

fig. 1. Patient distribution per the type of damage of the coronary arteries

   Норма / Normal

   Однососудистое поражение /  
One vessel affected

   Двухсосудистое поражение /  
Two vessels affected

   Трехсосудистое поражение /  
Three vessels affected

   Изолированное поражение 
дистального русла /  
Isolated damage of the distal flow

0,92 %

37,04 %

15,74 %

20,37 %

25,93 %

Общая характеристика участниц исследования, Ме (25–75й процентили)

General characteristics of the female participants in the study, Ме (25–75th percentiles)

Показатель 
Characteristic

Атеросклероти‑
ческое пораже‑
ние коронарных 
 артерий (n = 68) 

Atherosclerotic 
damage of the coro‑

nary arteries (n = 68)

Интактные коронарные артерии 
intact coronary arteries

р
1–2

р
3–4

Всего (n = 40) 
total (n = 40)

Без спазма (n = 23) 
no spasm (n = 23)

Со спазмом (n = 17) 
With spasm (n = 17)

Возраст, лет 
Age, years

66,0 (33,0–74,0) 58,0 (53,0–64,0) 60,0 (51,0–64,0) 54,0 (51,0–63,0) 0,385 0,741

Индекс массы тела, кг/м2 
Body mass index, kg/m2 29,4 (26,2–31,2) 29,3 (26,2–32,7) 29,8 (24,9–32,7) 28,8 (26,5–33,0) 0,878 0,790

Возраст наступления 
 менопаузы, лет 
Age at menopause, years

50,0 (45,0–52,0) 50,0 (46,0–52,0) 50,0 (47,0–52,5) 50,0 (46,0–52,0) 0,441 0,520

Длительность менопаузы, лет 
Menopause duration, years

13,5 (5,0–16,0) 9,0 (4,0–15,5) 10,0 (5,0–15,0) 9,0 (4,0–16,5) 0,254 0,987

Уровень общего 
 холестерина, ммоль/л 
Total cholesterol level, mmol/l

5,50 (4,90–6,30) 5,50 (4,90–6,25) 5,40 (4,90–6,10) 5,70 (4,80–6,80) 0,782 0,847

ХС ЛПВП, ммоль/л 
Ch in HDL, mmol/l

1,40 (0,98–1,60) 1,36 (1,00–1,91) 1,30 (1,00–1,92) 1,40 (0,98–1,60) 0,475 0,433

ХС ЛПНП, ммоль/л 
Ch in LDL, mmol/l

3,4 (2,2–4,0) 3,5 (2,6–4,3) 3,6 (2,3–4,0) 3,0 (1,7–5,0) 0,621 0,941

Уровень триглицеридов, 
ммоль/л 
Triglyceride level, mmol/l

2,0 (1,5–2,7) 1,8 (1,2–2,2) 1,6 (1,2–1,9) 2,2 (1,4–3,3) 0,096 0,076

Уровень глюкозы, ммоль/л 
Glucose level, mmol/l

4,9 (4,4–6,0) 4,8 (4,5–5,4) 4,0 (4,0–5,0) 4,9 (4,0–5,0) 0,585 0,243

Примечание. ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой 
плотности. 
Note. Ch in LDL stands for cholesterol in low density lipoproteins; Ch in HDL – cholesterol in high density lipoproteins.
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(1,74–36,00), а при наличии АГ – 4,79 (1,52–15,01). 
Поскольку частота курения среди обследованных жен-
щин была небольшой, она не оказывала влияния 
на частоту атеросклероза (χ2 = 0,78; р = 0,38).

Среди лиц с неизмененной структурой КА особый 
интерес представляет группа женщин (17 из 40) с вы-
явленным спазмом КА. Следует отметить, что корона-
рографию назначали женщинам, которые первично 
кардиологом были расценены как пациентки с ИБС: 
стабильной стенокардией напряжения. По своим ха-
рактеристикам данная подгруппа существенно не от-
личалась от пациенток без спазма КА (см. таблицу).

На рис. 2 представлена частота диагностических 
заключений лечащих врачей при обследовании паци-
енток.

Стенокардию III и IV функционального класса 
значимо чаще диагностировали у женщин с выявлен-
ным атеросклерозом КА. Проба с дозированной фи-
зической нагрузкой на велоэргометре была проведена 
только в 58 случаях (рис. 3). Анализ диагностических 
заключений внутри группы с интактными коронарны-
ми сосудами не выявил значимых различий между 
подгруппами со спазмом и без него (χ2 = 1,557, df = 2; 
р = 0,459).

Обращает на себя внимание практически полное 
отсутствие отрицательных и сомнительных результатов 
пробы в группе с достоверным атеросклерозом, тогда 
как при выявлении интактных коронарных сосудов 
отрицательные и сомнительные результаты выявлены 
более чем у 50 % женщин. При наличии спазма КА 
также значимо чаще фиксировали положительные 
результаты пробы с физической нагрузкой (рис. 4).

Обсуждение
Проведенный анализ результатов КАГ еще раз 

подтверждает наличие проблем в диагностике ИБС 
у женщин в клинической практике. Диагноз стенокардии 
основывается преимущественно на данных анамнеза 
и жалоб [4, 11, 12]. Однако действующие рекоменда-
ции требуют обязательного подтверждения медицинско-
го заключения с помощью методов инструментального 
обследования, позволяющих выявить транзиторную 
ишемию миокарда или стенозирование КА [7, 12, 13]. 
При отборе кандидатов для проведения КАГ проба 
с дозированной физической нагрузкой должна быть 
выполнена у всех пациенток, не имеющих противопо-
казаний, однако в условиях реальной клинической 
практики, как показывают результаты нашего иссле-
дования, проба была выполнена лишь в 54 % случаев. 
При выполнении пробы в каждом 10-м случае не была 
достигнута максимальная частота сердечных сокраще-
ний, а следовательно, проба оказалась неинформативной. 
В указанных ситуациях необходим тщательный анализ 
причины досрочного прекращения пробы и возмож-
ности повторного ее проведения [5, 6]. При отсутствии 
достаточного опыта прохождения нагрузочных проб 

Рис. 2. Частота выявления атеросклеротического поражения коронар
ных артерий в зависимости от функционального класса стенокардии 
(χ2 = 6,607, df = 2; р = 0,037)

fig. 2. The rate of atherosclerotic damage of the coronary arteries depending 
on stenocardia functional class (χ2 = 6.607, df = 2; р = 0.037)

Рис. 3. Частота выявления атеросклеротического поражения коро
нарных артерий в зависимости от результатов пробы с дозированной 
физической нагрузкой на велоэргометре (χ2 = 14,763, df = 2; р <0,001)

fig. 3. The rate of detection of atherosclerotic damage of the coronary arteries 
depending on the results of graduated exercise examination on an exercise 
bike (χ2 = 14.763, df = 2; р <0.001)

показателям не выявлено. Не было значимых различий 
между группами и по уровням общего холестерина, 
холестерина липопротеидов низкой и высокой плот-
ности, триглицеридов, глюкозы. Однако уровень три-
глицеридов имел тенденцию к увеличению в группе 
лиц с атеросклеротическим поражением КА.

В ходе обследования у 20 из 68 пациенток с под-
твержденным атеросклеротическим поражением КА был 
выявлен СД 2-го типа, тогда как при отсутствии ате-
росклероза СД наблюдался только у 2 из 40 (χ2 = 7,81; 
р = 0,005) пациенток. Частота выявления АГ также 
была значимо выше у лиц с атеросклеротическим по-
ражением сосудов. АГ выявлена соответственно у 63 
из 68 пациенток с атеросклерозом КА и у 29 из 40 при 
неизмененных артериях (χ2 = 6,58; р = 0,010). Отноше-
ние шансов развития атеросклеротического пораже-
ния КА при наличии СД 2-го типа составило 7,91 
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именно у женщин, в большинстве своем не имеющих 
навыков езды на велосипеде, часто причиной прекра-
щения пробы являются чувство усталости и одышка. 
К сожалению, в реальной клинической практике ни 
в одном случае не проводили пробу с нагрузкой на тред-
миле, хотя ходьба является более привычной по срав-
нению с ездой на велосипеде физической активностью 
для большинства женщин [5, 6, 8]. Кроме того, посколь-
ку указанные симптомы не являются положительными 
критериями пробы, получить достоверные для диа-
гноза стабильной стенокардии напряжения данные 
относительно сложно [5, 11, 13]. В то же время наличие 
стенокардии III или IV функционального класса ука-
зывает на выраженное поражение коронарных сосудов.

Диагностика стабильной стенокардии требует про-
ведения тщательного расспроса пациента. Существен-
ный вклад в адекватность оценки вносит учет наиболее 
распространенных факторов риска, особенно значимо 
увеличение частоты и роли расстройств углеводного 
обмена в развитии ИБС [1, 2, 14]. Наряду с этим неза-
висимым фактором риска ИБС является повышение 
уровня триглицеридов [15, 16]. Полученные данные 
подтверждают важное прогностическое значение СД 
2-го типа, наличие которого является маркером высо-
кого риска развития ИБС [14, 16]. Кроме того, в по-
следние годы широко обсуждаются генетические 
маркеры неблагоприятного жизненного прогноза 
у лиц без обструкции коронарных сосудов, страдаю-
щих стенокардией напряжения и перенесших инфаркт 
миокарда [17–23].

Ограниченность времени амбулаторного приема, 
а также наличие психоэмоциональных расстройств 
у пациента может существенно затруднить адекватную 
оценку риска ИБС [4]. Ретроспективный характер 
данного исследования не позволил оценить психоэмо-
циональное состояние больных, хотя в предыдущих 

работах мы выявляли высокую частоту тревожных 
и депрессивных расстройств у полиморбидных жен-
щин в постменопаузе [16].

Следовательно, чем менее тяжелая клиническая 
картина ИБС наблюдается у пациентки, тем больше 
внимания должно быть уделено обследованию, пред-
шествующему КАГ [20, 21]. Причем критерии направ-
ления на это обследование закономерно могут иметь 
ряд особенностей в условиях различных регионов, 
определяясь как медико-биологическими характери-
стиками популяции, так и техническими и экономи-
ческими условиями. Оптимизация отбора на КАГ 
может осуществляться путем организации специали-
зированного консультативного приема терапевта 
и кардиолога для женщин в постменопаузе с увеличе-
нием времени продолжительности визита [3].

Следует учитывать, что отсутствие атеросклероти-
ческих изменений КА не всегда означает отсутствие 
ИБС как таковой [17, 20, 22, 23]. Спазм КА был вы-
явлен у 17 из 40 пациенток без видимого атеросклеро-
тического поражения, что может указывать на иные 
механизмы развития приступа стенокардии. Наличие 
верифицированного спазма КА ассоциировалось с по-
лучением положительного результата в тесте с физи-
ческой нагрузкой, что может оказать влияние на так-
тику лечения данных пациентов [6, 17, 18, 21].

Для улучшения качества первичной диагностики 
ИБС могут быть использованы математические моде-
ли [24], преимущество которых заключается в доступ-
ности для практикующего врача. Несмотря на наличие 
гендерных особенностей, следует четко руководство-
ваться показаниями к проведению КАГ, важнейшими 
из которых являются неоднозначные или противоре-
чивые результаты неинвазивных тестов при наличии 
среднего или высокого риска коронарной болезни 
сердца [7].

Ограничением проведенного исследования явля-
ется его ретроспективный характер. Обследованная 
группа, таким образом, представляет собой когорту 
дожития, т. е. часть пациенток с наиболее выраженны-
ми проявлениями ИБС могла не попасть в исследова-
ние. Поскольку возраст женщин существенно варьи-
ровал, нам не удалось продемонстрировать наличие 
связи между дефицитом эстрогенов, типичным 
для ранней постменопаузы, и развитием атеросклеро-
тического процесса в КА.

Полученные данные отражают актуальность раз-
работки более эффективных алгоритмов диагностики 
ИБС у женщин, поскольку гендерные особенности 
формирования коронарного атеросклероза четко были 
подтверждены в целом ряде крупных исследований, 
включенных в метаанализ [17, 21, 25].

заключение
Коронарографическое исследование, проведенное 

в условиях реальной клинической практики, выявило 

Рис. 4. Частота выявления спазма коронарных артерий в зависимости 
от результатов пробы с дозированной физической нагрузкой на велоэр
гометре (χ2 = 6,61, df = 2; р = 0,037)

fig. 4. The rate of detection of coronary artery spasm depending on the results 
of graduated exercise examination on an exercise bike (χ2 = 6.61, df = 2; 
р = 0.037)
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поражение КА у 63 % женщин с болевым синдромом 
в грудной клетке, требующим исключения ИБС. При 
отсутствии гемодинамически значимых изменений 
коронарного русла существенно чаще клиническая 
картина трактовалась как стенокардия низких функ-
циональных классов, реже выявлялись расстройства 
углеводного обмена и АГ. При решении вопроса 

о целесообразности проведения КАГ следует ориенти-
роваться на результаты комплексной оценки анамне-
стических данных и корректно проведенного теста 
с дозированной физической нагрузкой. Необходима 
дополнительная подготовка врачей-терапевтов и кар-
диологов по современным аспектам ведения пациен-
ток в постменопаузе [1].
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БИОХИМИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ И ГИПЕРТРОФИИ ОРГАНОВ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, 
ОСЛОЖНЕННОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

О. П. Донецкая1, Н. В. Шульдешова1, В. А. Тулупова1, Г. В. Сукоян2

1ФГБУ «Клиническая больница № 1» (Волынская) Управления делами Президента РФ;  
Россия, 121352 Москва, ул. Староволынская, 10;

2ООО «ЕГВФарма»; Россия, 109382 Москва, ул. Армавирская, 3

Контакты: Ольга Петровна Донецкая odonetskaya@rambler.ru

Цель исследования – разработать биохимический алгоритм ранней диагностики для оценки степени тяжести хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) у больных сахарным диабетом 2го типа (СД 2) и ишемической болезнью сердца (ИБС) и  про
вести анализ взаимосвязи между уровнем редокспотенциала плазмы как маркера нарастания метаболического ремоделирования 
тканей и гипертрофии миокарда с показателями прогрессирования СД 2 и нейрогормональным маркером прогноза ХСН, а также 
частотой развития нарушений ритма сердца.
Материалы и методы. В когортное исследование включены 172 больных в возрасте от 45 до 65 лет, которым при поступлении 
в клинику был поставлен диагноз ИБС в сочетании с СД 2 (гликированный гемоглобин (HbА1c) – 7,4 ± 1,9 %). Длительность  
СД 2 составляла от 3 до 15 лет, ХСН – I–IV функционального класса (ФК) по классификации НьюЙоркской ассоциации кар
диологов (NYHA).
Результаты. Средний ФК ХСН по NYHA в исследуемой когорте больных СД 2 и ИБС составил 2,4 ± 1,2, средний балл по шкале 
оценки клинического состояния – 6,7 ± 0,6, среднее проходимое расстояние в тесте 6минутной ходьбы – 212 ± 26 м, концен
трация нейрогормонального маркера миокардиальной дисфункции Nтерминального участка мозгового натрийуретического 
пептида – 178 ± 26 фмоль / л при уровне HbA1c = 7,8 ± 1,0 %, средний уровень редокспотенциала плазмы, отношение никотин
амидадениндинуклеотида (НАД) к восстановленной форме НАД (НАДН) – НАД / НАДН – 0,71 ± 0,06 при сумме пиридиновых 
нуклеотидов 15,1 ± 1,2 мкмоль / мг плазмы. Впервые показана динамика изменения редокспотенциала и суммы пиридиновых 
нуклеотидов в зависимости от ФК ХСН, установлена взаимосвязь НАД / НАДН с HbA1c, Nтерминальным участком мозгового 
натрийуретического пептида, скоростью клубочковой фильтрации и повышением фактора некроза опухоли α (r = –0,73;  
р <0,001). Одновременное стойкое снижение редокспотенциала НАД / НАДН и суммы пиридиновых нуклеотидов в плазме крови 
больных ИБС в сочетании с СД 2 сопряжено с увеличением среднего количества парных суправентрикулярных экстрасистол 
и количества желудочковых экстрасистол за сутки.
Заключение. У больных СД 2 и ХСН с дисфункцией левого желудочка снижение уровня редокспотенциала в плазме крови реко
мендуется рассматривать как маркер нарастания метаболического ремоделирования, прогрессирования гипертрофии миокарда 
и риска развития нарушений ритма сердца.

Ключевые слова: сахарный диабет типа 2, ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность, гипертрофия 
сердца, редокспотенциал, метаболическое ремоделирование, мозговой натрийуретический пептид, нарушения ритма, фактор 
некроза опухоли α, скорость клубочковой фильтрации
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метаболического ремоделирования и гипертрофии органов у больных сахарным диабетом и ишемической болезнью сердца, ослож
ненной хронической сердечной недостаточностью. Клиницист 2019;13(1–2):41–54.
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1Clinical Hospital № 1 (Volyn) of the office of the President of the Russian Federation; 10 Starovolynskaya St., Moscow 121352, Russia; 
2Scientific Research Company “EGVPharma”; 3 Armavirskaya St., Moscow 109382, Russia 

The aims of study – a development of biochemical algorithms of early diagnostic of severity of CHF in patients with DM and IHD and ana
lyze interrelationships between plasma redoxpotential, as a marker of progressive of tissues metabolic remodeling and cardiac hypertrophy 
and markers of progressive of DM, neurohumoral markers of severity of CHF, and frequency of heart rhythm disturbances.
Materials and methods. 172 patients, male / female (45–65 years), with diagnosis of DM (metabolic decompensation of carbohydrate me
tabolism, HbА1c – 7.4 ± 1.9 %) during 3–15 years, accompanied with IHD and symptoms of CHF I–IV NYHA functional class (FC).  
The first point of investigation was examined markers of DM progression HbА1c, changes in FC of HCHF and evidenced prognostic neuro
humoral markers of myocardial dysfunction NTproBNP, and as a second (surrogate) point – changes in redoxpotential NAD / NADH 
and total pool of pyridine nucleotides.
Results. Mean NYHA FC CHF in cohort of DM patients and IHD was 2.4 ± 1.2, mean point of CHF estimated by scale of symptoms of CHF 
was 6.7 ± 0.6, mean distance in 6minute test was 212 ± 26 m, concentration of neurohumoral markers of myocardial dysfunction  
NTproBNP 178 ± 26 fmol / l at the level of HbA1c = 7.8 ± 1.0 %, mean redoxpotential of plasma, НАД / НАДН, 0.71 ± 0.06 and total 
pool of pyridine nucleotide 15.1 ± 1.2 µmol / mg protein of plasma. For the first time was shown that changes in redoxpotential and sum 
of pyridine nucleotide coupled with severity of CHF (FC of CHF), eliminated the correlation between NAD / NADH and HbA1c (r = –0.79, 
p<0.001), and NTproBNP (r = –0.73; р <0.001), and increasing of tumor necrosis factor alpha (TNFα, r = –0.73; р <0.001). Simulta
neously maintenance decreasing of NAD / NADH and sum of pyridine nucleotide in plasma of patients with DM and IHD coupled with in
creasing of daily mean values of paired supraventricular and ventricular extrasystoles.
Conclusions. In patients with DM and CHF with left ventricular dysfunction the decreasing of redoxpotential level in plasma could be 
recom mended as a markers of increasing of metabolic remodeling and progression of cardiac hypertrophy.

Key words: diabetic mellitus type 2, ischemic heart disease, chronic heart failure, cardiac hypertrophy, metabolic remodeling, brain natri
uretic peptide, cardiac arrhythmias, tumor necrosis factor alpha, velocity of glomerular filtration

For citation: Donetskaya O. P., Shuldeshova N. V., Tulupova V.A., Sukoyan G. V. Biochemical algorythms of early diagnostic of metabolic 
remodeling and cardiac hypertrophy in patients with diabetic mellitus and chronic heart failure cause by ischemic heart disease. Klinitsist = 
The Clinician 2019;13(1–2):41–54.

Введение
Разработка современных алгоритмов диагностики 

и лечения, а также выявление биомаркеров интеграль-
ной оценки эффективности профилактических меро-
приятий и прогноза хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) у больных сахарным диабетом типа 2 
(СД 2) на фоне современных стандартов кардиальной 
терапии и возвращения к персонализированной меди-
цине имеют большое значение для превенции развития 
множества коморбидных состояний СД 2. Наиболее 
часто встречающиеся осложнения СД 2 – кардиомио-
патии, нарушение систолической и диастолической 
функции в ответ на стрессорное воздействие – наруше-
ние доступности субстрата естественного метаболизма 
миокарда. Здоровое сердце – орган, хорошо адаптиро-
ванный к использованию различных субстратов (един-
ственный орган, способный утилизировать лактат). 
Высокий уровень глюкозы и жиров при СД 2, преоб-
ладание окисления жирных кислот (ЖК) негативно 
влияют на степень окисления глюкозы при СД 2. Диа-
бетическое сердце почти полностью переключается 
на окисление ЖК в митохондриях (Мх) для продукции 
аденозинтрифосфата при резком снижении инсулин-
зависимого поглощения глюкозы – состояние, полу-
чившее название «метаболическая жесткость», интим-
ные патогенетические механизмы развития которой 
остаются неизвестными [1–3]. Было показано, что ги-
пергликемия per se может быть триггером клеточного 

поражения независимо от утилизации ЖК, например 
в эндотелиальных клетках [4]. Постоянная диабетиче-
ская гипергликемия как состояние с нарушением ме-
таболизма глюкозы прежде всего ведет к нарушению 
редокс-баланса и подачи электронов для синтеза аде-
нозинтрифосфата в дыхательной цепи Мх и в процес-
сах гликолиза, а снижение редокс-потенциала, отно-
шения никотинамидаденин динуклеотида (НАД) 
к восстановленной форме (НАДН) – НАД / НАДН – 
вследствие накопления НАДН, является триггерным 
механизмом оксидативного стресса и развития мно-
гих метаболических синдромов [2, 5–9]. Имеется очень 
мало данных о взаимосвязи между гипергликемией, 
утилизацией ЖК, уровнем гликилированного гемогло-
бина (HbA1c) и состоянием систем редокс-гомеостаза 
крови, миокарда, почек при СД 2. Получены доказа-
тельства критической роли редокс-потенциалов в на-
рушении клеточно-митохондриального потенциала, 
сдвигающего биоэнергетику Мх и повышающего уро-
вень и активность активных форм кислорода, что 
в итоге является основным триггером снижения со-
кратимости миокарда при СД 2 [2, 7]. Дисфункция 
миокарда при СД 2 может развиваться независимо от 
диабетиндуцированных, сопутствующих состояний 
(гипертензия, атеросклероз сосудов). Было показано, что 
в предсердиях человека при СД 2 резко снижается спо-
собность Мх окислять генерируемое субстратами НАДН 
в комплексе I дыхательной цепи, что формирует 
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стойкое снижение редокс-потенциала НАД / НАДН, 
ингибирует активность НАД-зависимой деацетилазы 
(SIRT 3) и повышает степень ацетилирования белков 
Мх по лизиновому остатку [4–9]. Здесь следует отме-
тить, что нарушение микроокружения, например ли-
зиновый остаток-61 (одна из 9 незаменимых амино-
кислот в организме, в основном белке тонкой нити 
миофибрилл миокарда – актине), связанное с измене-
нием конформации актина, лежит в основе снижения 
сократительной способности исполнительного аппа-
рата при ХСН у человека [10]. При этом нарушение 
сократительной способности и изменение конформа-
ционной подвижности лизинового остатка-61 в акти-
не миофибрилл миокарда восстанавливается под воз-
действием β-ацетилдигоксина in vitro и аденоцина  
in situ. И, наконец, дисфункция Мх при ХСН, наруше-
ние активности комплекса I дыхательной цепи Мх, 
даже при терминальной ХСН у человека, может быть 
не связана с поражением ДНК Мх и нарушением экс-
прессии митохондриальных генов [6–7, 9, 11]. Заме-
стительная терапия экзогенным НАД+ купирует раз-
витие ишемически-реперфузионных поражений 
миокарда [10, 12–15], оказывает мощный нейропро-
текторный эффект [16], в том числе превентивное 
воздействие на дофаминергическую регуляцию [17]. 
Cнижение редокс-потенциала НАД / НАДН, постули-
рованное как развитие состояния псевдогипоксии 
(возрастание цитозольного уровня НАДН даже в от-
сутствие реальной гипоксии), является ключевым 
патогенетическим триггерным механизмом развития 
диабета и его осложнений [11]. Псевдогипоксия, ин-
дуцированная высоким уровнем глюкозы (переклю-
чением на полиольный путь превращения глюкозы 
в сорбитол и далее сорбитола во фруктозу), гиперлак-
татемией, ожирением или накоплением неэтерифици-
рованных ЖК, вызывает идентичные сосудистые на-
рушения, связанные со снижением редокс-потенциала 
НАД / НАДН, повышением НАДН в цитозоле и, как 
следствие, ингибированием активности НАД-зави-
симой сиртуин-протеинкиназы [9, 11, 13–15]. В пече-
ни (LKB1) АМФ-зависимая протеинкиназа (АМРК) 
cигнального каскада вызывает супрессию активности 
транскрипционного фактора, отвечающего за продол-
жительность жизни, FOXO3 [5–6, 9–15]. Супрессия 
активности FOXO3 приводит к нарушению регуляции 
системы антиоксидантной защиты и запускает инсу-
линзависимый сигнальный механизм, а его полимор-
физм связан с чувствительностью к инсулину у отдель-
ного индивидуума. Предполагается, что этот механизм 
лежит в основе недостаточной активности и запуска 
порочного круга прогрессирования метаболического 
ремоделирования, эпигенетических сдвигов и генной 
нестабильности. Установлено, что фосфорилирован-
ный белок протеинкиназа печени В1 (LKB1) активиру-
ет аденозинмонофосфат-(AMФ)-зависимую протеин-
киназу и тем самым угнетает скорость метаболизма 

жиров. На выведенных с нокаутированным геном 
LKB1 Шванновских клетках мышей показано разви-
тие периферической нейропатии – преимущественно 
сенсорных нервов и малых волокон, аналогичной 
диабетической нейропатии, с прогрессированием ак-
сонопатии невоспалительного генеза и снижением 
редокс-потенциала и соотношения АМФ / аденозин-
трифосфат [4–6, 9, 11]. На линии  мышей с мутацией 
(делецией) гена LKB1 в β-клетках поджелудочной 
железы показано увеличение размера и числа 
β-клеток в железе, а также количества запасаемого 
и секретируемого клетками инсулина. У мышей, име-
ющих в β-клетках мутацию этого гена, при высоко-
калорийной диете наблюдалось пониженное содержа-
ние глюкозы в крови. Важно подчеркнуть, что 
повышенная функциональная активность β-клеток 
сохранялась на протяжении не менее 5 мес, даже если 
мыши получали пищу с высоким содержанием жиров 
согласно диете, разработанной для моделирования 
высококалорийного питания, имеющего место при 
метаболическом синдроме или СД 2 [1–9, 11]. Это по-
зволило предположить, что LКВ1-зависимые сигналь-
ные процессы прямо связаны с ослаблением функци-
ональной активности клеток различных органов,  
и, если результаты этого наблюдения подтвердятся 
на людях, они, возможно, откроют новый нестандарт-
ный путь лечения этого дорогостоящего и серьезного 
заболевания.

С другой стороны, ранее показано, что введение 
экзогенного НАД блокирует переход гипертрофии 
миокарда из адаптационной в патологическую при 
агонистиндуцированном поражении сердца [13–15], 
а при гипертрофии мезaнгиального слоя почек, инду-
цированной высоким уровнем глюкозы, – гипертро-
фию почечной ткани путем ингибирования активации 
SIRT3-LKB1-AMPK-mTOR (мишени рифампицина 
млекопитающих) сигнального пути и поражения ДНК, 
активации гиперобразования активных форм кисло-
рода и синтеза провоспалительных цитокинов [18]. 
Таким образом, потеря клеткой НАД является общим 
ключевым звеном развития и прогрессирования ослож-
нений СД 2 и выраженности ХСН, а определение 
и стратификация уровня редокс-потенциала НАД / НАДН 
как маркера метаболического ремоделирования и ги-
пертрофии в плазме имеет большое значение для ран-
ней диагностики развития осложнений СД 2 и про-
грессирования гипертрофии миокарда, диабетической 
нефропатии и нейропатии при СД 2 и ХСН.

Целями исследования были разработка алгоритма 
ранней диагностики оценки степени тяжести ХСН 
у больных СД 2 и ИБС и проведение анализа взаимо-
связи между уровнем редокс-потенциала плазмы как 
маркера нарастания метаболического ремоделирова-
ния тканей и гипертрофии миокарда с показателями 
прогрессирования СД 2, нейрогормональным марке-
ром прогноза ХСН.
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Материалы и методы
Исследование проводилось на базе кардиологиче-

ского отделения ФГБУ «Клиническая больница № 1» 
Управления делами Президента РФ с 2014 по 2017 г. 
В когортное исследование были включены 172 боль-
ных в возрасте от 45 до 65 лет, у которых при поступле-
нии в клинику поставлен диагноз ИБС в сочетании 
с СД 2 (метаболическая субкомпенсация углеводного 
обмена, HbА1c 7,4 ± 1,9 %) длительностью от 3 лет 
до 15 лет, а также отмечено наличие симптомов ХСН 
I–IV функционального класса (ФК) по классифика-
ции Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (NYHA), 
отсутствие острых респираторных заболеваний, обо-
стрений болезней желудочно-кишечного тракта. Все 
пациенты подписали информированное согласие 
о включении в исследование. Исследователи строго 
соблюдали требования, предъявленные к клиническим 
исследованиям, в соответствии с Хельсинкской деклара-
цией прав человека (1964 г.), конференцией по гармони-
зации надлежащей клинической практики, Конвенцией 
о правах человека в биомедицине, законодательством 
и нормативными актами РФ. Контроль безопасности 
терапии и регистрация нежелательных явлений лекар-
ственной терапии в период лечения осуществлялись 
каждым больным в «Дневнике самоконтроля» с ис-
пользованием метода открытого стандартного опроса. 
Мониторинг развития нежелательных лекарственных 
реакций осуществлялся на основании лабораторных 
и инструментальных показателей. Программа и про-
токол исследования рассмотрены и одобрены локаль-
ным этическим комитетом.

Отбор пациентов для исследования проводился 
методом случайной выборки, отвечающим требовани-
ям репрезентативности по отношению к изучаемой 
совокупности.

Критериями исключения были нестабильное кли-
ническое состояние, инфаркт миокарда в предшеству-
ющие 2 мес, нестабильная стенокардия, систолическое 
артериальное давление >100 мм рт. ст., инсульт в пред-
шествующие 3 мес, развитие декомпенсации ХСН 
в последний месяц, острые респираторные заболева-
ния, клинически значимое хроническое обструктив-
ное заболевание легких, тяжелые соматические забо-
левания, острые цереброваскулярные расстройства, 
онкологическое заболевание в анамнезе, перенесенное 
в ближайшие 6 мес оперативное вмешательство, по-
чечная недостаточность. Симптомы ХСН I ФК на-
блюдались у 12, II ФК – у 102, III ФК – у 32 и IV ФК 
по NYHA – у 26 больных. Все больные имели верифи-
цированные диагнозы ишемической болезни сердца 
(ИБС), артериальной гипертензии II–III степени,  
у 65 больных в анамнезе был инфаркт миокарда,  
в 9 (5,2 %) случаях сформировалась постинфарктная 
аневризма левого желудочка (ЛЖ) (табл. 1). На момент 
включения в исследование все больные находились 
на антиатерогенной диете с пониженной калорийно-

стью и постоянно принимали комбинацию пероральных 
гипогликемических препаратов (производные сульфо-
нилмочевины, бигуаниды, глитазоны), современную 
терапию ИБС, гипертензии и ХСН. Венозную кровь 
из локтевой вены забирали по стандартной методике 
утром натощак не ранее чем через 12 ч после последнего 
приема пищи. Богатую тромбоцитами плазму получали 
путем дифференциального центрифуги рования. Иссле-
дование содержания пиридиновых нуклеотидов, НАД, 
НАДН, никотинамидадениндинуклеотидфосфата 
(НАДФ), его восстановленной формы (НАДФН) про-
водили с использованием НАД (Ф) / НАД (Ф) Н-экст-
ракционных буферов (BioVision, Mountain View, CA, 
USA), как описано [15], редокс-потенциал, НАД / НАДН – 
с использованием тест-системы Sigma-Aldrich. 
Определение маркера миокардиальной дисфункции 
N-терминального участка мозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP) выполнялось с использо-
ванием коммерчески доступных наборов BIOMEDICA 
(Словакия), а фактора некроза опухоли α (ФНО-α) – 
коммерчески апробированной тест-системой RayBiotech 
Inc. (США) методом иммуноферментного анализа. 
Для определения HbA1c забор венозной крови прово-
дили через 2 ч после завтрака (до инсулиновой инъекции 
у больных, получающих инъекции примерно за 8 ч) 
в пробирки с этилендиаминтетрауксусной кислотой 
и сразу после забора отделяли лейкоцитарную фрак-
цию и тромбоциты.

Статистический анализ данных осуществляли 
с помощью пакета компьютерных программ SPSS 23.0, 
корреляционный анализ – методами наименьших 
квадратов. Результаты представлены в виде средней 
арифметической величины и стандартного отклонения 
(M ± SD), для детальной оценки ряда рассчитывали 
медиану и квартили. Для сравнения количественных 
данных использовали t-критерий Стьюдента. Крити-
ческий уровень значимости различий и корреляцион-
ных взаимосвязей принимали равным 0,05.

результаты
Средний ФК ХСН по NYHA в исследуемой когор-

те больных СД 2 и ИБС составил 2,4 ± 1,2, средний 
балл по шкале оценки клинического состояния 
(ШОКС) – 6,7 ± 0,6, среднее проходимое расстояние 
в тесте 6-минутной ходьбы – 212 ± 26 м, концентрация 
нейрогормонального маркера миокардиальной дис-
функции NT-proBNP в крови 178 ± 26 фмоль / л 
при HbA1c = 7,8 ± 1,0 %, средний уровень редокс-по-
тенциала плазмы 0,71 ± 0,06 при сумме пиридиновых 
нуклеотидов 15,1 ± 1,2 мкмоль / мг плазмы (p <0,001, 
у практически здорового человека – 18,5 ± 1,4 мкмоль / мг 
плазмы). В течение года зарегистрировано 17 смер-
тельных случаев из которых 8 обусловлены прогресси-
рованием ХСН, 4 – внезапной смертью (аритмоген-
ного генеза) и 5 – вследствие острой почечной 
недостаточности. Кроме того, 92 больных были 
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Таблица 1. Общая характеристика анамнестических и демографических данных больных, вошедших в исследование

table 1. Characteristics of medical history and demography of the patients included in the study

Показатель 
Characteristic

Общая группа,
n = 172 

total group, n = 172

Возраст, лет (M + m) 
Age, years (M + m) 

59,7 ± 6,3

Пол: муж. (%) / жен. (%) 
Sex: male (%) / female (%) 

76 (44) / 96 (56) 

Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 
Diabetes mellitus type 2, n (%)
Продолжительность болезни, лет 
Disease duration, years

172 (100)

6,3 ± 2,5

Гликированный гемоглобин >7,0 %, n (%) 
Glycated hemoglobin >7.0 %, n (%)

159 (92,5) 

Индекс массы тела, кг / м2

Body mass index, kg / m2
31,9 ± 7,5

ИБС, n (%) 
BMI,   (%)
Продолжительность, лет 
Duration, years

154 (89,5)

7,2 ± 3,4

Дислипидемия, n (%) 
Dyslipidemia, n (%) 

130 (76) 

В анамнезе 
history

Стенокардия напряжения, n (%) 
Stable angina, n (%)

75 (43,6) 

Стенокардия напряжения и покоя, n (%) 
Stable and unstable angina, n (%)

32 (18,6) 

Безболевая ишемия, n (%) 
Painless ischemia, n (%) 

12 (6,8) 

Инфаркт миокарда, n (%) 
Myocardial infarction,  n (%) 

65 (37,7) 

Артериальная гипертензия II–III стадии, n (%) 
Stage II–III arterial hypertension, n (%)
Продолжительность, лет 
Duration, years

172 (100)

5,4 ± 2,1

ХСН, n (%) 
CHF, n (%)
Продолжительность ХСН, лет 
CHF duration, years
Средний ФК по NYHA: 
Mean FC per NYHA:

I
II
III
IV

172 (100)

3,1 ± 1,7

2,4 ± 1,2

12
102
32
26

ШОКС, баллы 
CCS, points

6,7 ± 0,6

Приверженность курению, n (%) 
Smoking, n (%)

61 (43) 

Сопутствующие заболевания 
Concomitant disorders

Пневмосклероз, хроническая дыхательная недостаточность, n (%) 
Pulmonary fibrosis, chronic respiratory failure, n (%)

44 (25) 
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Показатель 
Characteristic

Общая группа,
n = 172 

total group, n = 172

Ожирение II–III cтепени, n (%) 
Grade II–III obesity, n (%)

79 (45) 

Тромбозы и тромбоэмболии, n (%) 
Thrombosis and thromboembolism, n (%) 

10 (5,6) 

Гипо- / гипертиреоз, n (%) 
Hypo- / hyperthyroidism, n (%) 

26 (15) 

Заболевания печени и желчных путей, n (%) 
Liver and bile duct disorders, n (%)

32 (18) 

Мочекаменная болезнь, хроническая почечная недостаточность, n (%) 
Kidney stone disease, chronic renal failure, n (%) 

60 (35) 

Лечение (амбулаторное, до госпитализации) 
treatment (outpatient, prior to hospitalization) 

Сахароснижающие препараты, n (%) 
Anti-diabetic medications, n (%)
Пероральные / инсулин* / (инсулин + пероральные), % 
Peroral / insulin* / (insulin + peroral), %

172 (100)

86 / 48 / 38

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, n (%) 
Inhibitior of angiotensin-converting enzyme, (%)

104 (60) 

β-адреноблокаторы, n (%) 
β-blockers, n (%) 

48 (30) 

Антагонисты кальция, n (%) 
Calcium antagonists, n (%) 

16 (9,7) 

Ацетилсалициловая кислота, n (%) 
Acetylsalicylic acid, n (%) 

60 (35) 

Нитраты, n (%) 
Nitrates, n (%)

24 (13,9) 

Антагонисты альдостерона, n (%) 
Aldosterone antagonists, n (%) 

24 (13,9) 

Диуретики, n (%) 
Diuretics, n (%) 

112 (65,5) 

Сердечные гликозиды, n (%) 
Cardiac glycosides, n (%) 

40 (24) 

*В качестве инсулинотерапии использовались инсулины короткого и пролонгированного действия. 
*Shortacting and longacting insulin was used as insulin therapy.
Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФК – функциональный 
класс; ШОКС – шкала оценки клинического состояния. 
Note. IHD – ischemic heart disease, CHF – chronic heart failure, FC – functional class, CCS – clinical condition scale.

Окончание табл. 1
End of table 1

госпитализированы повторно в связи с декомпенсацией 
СД 2 и / или ХСН.

Распределение редокс-потенциала на квартили 
(медиана, межквартильный интервал): квартиль I – 1,09 
(1,2–0,95) мкмоль / мл, II – 0,88 (0,94–0,77) мкмоль / мл, 
III – 0,68 (0,76–0,51) мкмоль / мл и IV – 0,41 
(≤0,5) мкмоль / мл – позволило выявить, что в квар тиле 
I было 11 больных с I ФК ХСН и 3 больных со II (сред-
ний ФК ХСН 1,3 ± 0,4), во II квартиле преобладали 

больные со II ФК ХСН (средний ФК ХСН 2,1 ± 0,2), 
в III – пациенты с III ФК ХСН (средний ФК ХСН 
2,0 ± 0,20) и в IV – с IV ФК ХСН (средний ФК ХСН 
3,9 ± 0,3). При этом у больных с уровнем редокс-по-
тенциала 0,68 (0,76–0,51) мкмоль / мл (квартиль III) 
отмечалось существенное повышение уровня глюкозы 
натощак и HbA1c на 24 и 18 % соответственно, а с уров-
нем редокс-потенциала, соответствующим IV квартилю, – 
на 42 и 30 % соответственно (табл. 2). Существенный 
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рост нейрогормонального маркера ХСН, NT-proBNP 
также наблюдается у больных с уровнем редокс-по-
тенциала ниже 0,68: в III (657 %) и IV (1057 %) квар-
тилях. Существенных различий по полу, анамнестиче-
ским показателям среди больных в зависимости 
от квартиля значения редокс-потенциала не выявлено. 
Однако в группах с низким значением суммы пириди-
новых нуклеотидов отмечается тенденция к повыше-
нию числа больных старше 60 лет. Особо следует от-
метить, что в диапазоне изменения НАД / НАДН 
0,76–0,5 и менее мкмоль / мл при оценке тяжести со-
стояния больного необходимо учитывать уровень 
суммы пиридиновых нуклеотидов (табл. 3). Среди 
больных с уровнем редокс-потенциала плазмы НАД / 
 НАДН 0,76–0,51 и ≤0,5 и значимом снижении суммы 
пиридиновых нуклеотидов ≤13,5 ± 3,6 мкмоль (на 36 % 
относительно наблюдаемого у практически здорового 
человека 18,6 ± 3,8 мкмоль / мг) чаще отмечается раз-
витие ХСН III–IV ФК, снижение скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ), повышение уровня креатинина, 
NT-proBNP, высокочувствительного С-реактивного 
белка и общего холестерина. Не выявлено взаимосвязи 
между уровнем NT-proBNP, с одной стороны, и HbA1c 
(r = 0,18, недостоверно), уровнем глюкозы натощак 
(r = 0,09, недостоверно) – с другой.

С утяжелением ФК ХСН регистрируется рост чис-
ла больных со сниженной СКФ до <60 1,73 мл / мин / м2: 
ФК II – 28 %, ФК III – 45 % и ФК IV – на 58 %  
(р <0,05). Проведенный корреляционный анализ под-
твердил связь между тяжестью ФК ХСН и сниженной 
СКФ (r = 0,64, р <0,05). Также была выявлена умерен-
ной силы корреляционная связь между СКФ и систо-
лической функцией ЛЖ, снижением фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ (r = 0,67, р <0,01). При анализе корреляци-
онных связей у больных СД 2 и ХСН и сохраненной 
ФВ установлено снижение уровня редокс-потенциала 
в зависимости от ФК (NYHA) – коэффициент корре-
ляции r = 0,78 (р <0,001). Установлена прямая обратная 
корреляционная взаимосвязь между уровнем НАД / 
 НАДН у больных СД 2 и увеличением HbA1c – r = –0,52 
(р = 0,003). При нормальном уровне HbA1c у больных 
СД 2 и ИБС со II ФК ХСН NYHA среднее значение 
НАД / НАДН в плазме составляет 0,89 ± 0,05, при по-
вышении до 7,1 – снижается на 22,0 %, а при повыше-
нии до 9,2 – до 0,49 (р = 0,008). Статистически значи-
мых гендерных отличий уровня НАД / НАДН у больных 
независимо от ФК ХСН не выявлено – 0,78  ± 0,06 
у женщин, 0,74 ± 0,05 у мужчин (недостоверно).

По данным эхокардиографии в группе больных 
с умеренно сниженным редокс-потенциалом (0,85–0,51) 
при одновременном снижении суммы пиридиновых 
нуклеотидов в плазме значительно чаще развивается 
концентрическая гипертрофия (69 %) по сравнению 
с группой без снижения общего пула пиридиновых 
нуклеотидов. Разница становится еще более наглядной 
в группе с редокс-потенциалом ≤0,5. В группе со сни-

женным уровнем общих пиридиновых нуклеотидов 
отмечается увеличение среднего количества парных 
суправентрикулярных экстрасистол (СВЭ) за сутки, 
среднего количества пробежек желудочковых экстра-
систол за сутки более чем в 6 раз (табл. 4). Уровень 
ФНО-α у больных в данной когорте повышается с воз-
растанием ФК ХСН и слабо отрицательно коррели-
рует с ФВ ЛЖ (r = –0,51; р <0,05), слабо положитель-
но – с суммой баллов по ШОКС (r = 0,52; р <0,05), 
с NT-proBNP (r = 0,53; р <0,05), и проявляется сильная 
отрицательная взаимосвязь с редокс-потенциалом  
(r = –0,73; р <0,001) в общей группе и еще более усили-
вается в группе больных с низким редокс-потенциалом 
и существенным снижением суммы пиридиновых ну-
клеотидов (r = –0,81; р <0,0002).

Обсуждение
Рациональная терапия ХСН, обусловленной ИБС 

и АГ, у больных СД 2 остается нерешенной пробле-
мой во многом из-за отсутствия способов и средств 
адекватной коррекции прогрессирования метаболи-
ческого ремоделирования. Показано, что снижение 
редокс-потенциала, основного маркера метаболиче-
ского ремоделирования в плазме крови, опережает 
изменения в общем содержании пиридиновых нукле-
отидов в миокарде [19] и происходит уже при скрытой 
сердечной недостаточности, и что его падение в зоне 
ишемии в 10 раз происходит уже в первые 10–30 с на-
рушения кровотока в зоне ишемии и снижения со-
кратимости миокарда на 60 % [2, 5–10, 12]. Сниже-
ние редокс-потенциала и повышение уровня НАДН 
в 1,7 раза лежит в основе 2-кратного увеличения 
продукции активных форм кислорода в Мх, депрес-
сии выброса Са саркоплазматическим ретикулумом 
и нарушения работы рианидинзависимых каналов 
ретикулума в миокарде желудочков сердца [9–10, 
20–21]. При этом повышение уровня редокс-потен-
циала восстанавливает работу потенциалзависимых 
натриевых каналов (Nav1,5) [21–23]. Полученные ре-
зультаты подтверждают гипотезу, согласно которой 
изменение редокс-потенциала, НАД / НАДН рассма-
тривается в качестве аритмогенного субстрата сердеч-
ных аритмий различного генеза. C другой стороны, 
НАД-медиируемые сиртуинзависимые сигнальные 
системы отвечают за развитие инсулинорезистент-
ности и независимо от чувствительности к инсулину 
регулируют инсулиновую секрецию в β-клетках под-
желудочной железы [8–9, 11, 18]. Установлена взаи-
мосвязь уровня редокс-потенциала с ФК ХСН, обу-
словленной ИБС без СД 2 [24], ИБС с фибрилляцией 
предсердий [25]. В настоящем исследовании впервые 
показано, что у больных СД 2 и ИБС, осложненными 
ХСН, снижение редокс-потенциала и суммы пири-
диновых нуклеотидов тесно взаимосвязано с утяже-
лением симптомов ХСН, маркерами декомпенсации 
СД 2, и эти корреляции более выражены, чем 
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Таблица 2. Клиническая характеристика больных сахарным диабетом типа 2 с ишемической болезнью сердца, осложненной хронической  
сердечной недостаточностью с дисфункцией левого желудочка в зависимости от уровня редокспотенциала плазмы

table 2. Clinical characteristics of patients with diabetes mellitus type 2, ischemic heart disease complicated by chronic heart failure with dysfunction  
of the left ventricle depending on the level of plasma redox potential

Показатель 
Characteristic

НАД/НАДН плазмы
Plasma nAd/nAdh

Общая груп‑
па, n = 172 
total group,  

n = 172

n = 14 n = 102 n = 36 n = 20

0,79
1,02–0,56

1,09
1,2–0,95

0,88
0,94–0,77

0,68
0,76–0,51

0,41
≤0,5

Средний ФК ХСН 
Mean CHF FC

2,4 ± 1,2 1,3 ± 0,4 2,1 ± 0,2 3,0 ± 0,2 3,9 ± 0,3

I ФК ХСН, n 
CHF FC I, n

12 11 1

II ФК ХСН, n 
CHF FC II, n

102 3 90 9

III ФК ХСН, n 
CHF FC III, n

32 9 20 3

IV ФК ХСН, n 
CHF FC IV, n

26 1 7 18

Тест 6-мин., м 
6-min. test, m

220 ± 32 535 ± 78+++ 306 ± 46**## 205 ± 39**## 86 ± 21+++***###xxx

ФВ ЛЖ, % 
LVEF, %

34,1 ± 3,2 43,5 ± 2,1++ 41,6 ± 2,1**## 33,5 ± 2,0**## 24,6 ± 2,1++***###x

СрДЛА, мм рт. ст. 
mPAP, mmHg

39 ± 5 20 ± 3++ 24 ± 3++ 36 ± 5**## 48 ± 6***###x

ИМТ, кг/м3

BMI, kg/m3 30,3 ± 3,4 29,3 ± 2,4 20,9 ± 2,1 29,9 ± 2,1 29,6 ± 2,6++***###x

Глюкоза натощак, ммоль/л
Fasting glucose, mmol/l

7,6 ± 1,0 7,1 ± 0,9 7,2 ± 1,2 8,9 ± 1,4 10,1 ± 1,4+*#

HbA1c, % 7,8 ± 1,0 7,1 ± 0,9 7,5 ± 1,1 8,4 ± 0,9 9,2 ± 1,1*#

NTproBNP, фмоль/л
NTproBNP, fmol/l

178 ± 26 21 ± 7++ 36 ± 9++ 159 ± 29++***## 243 ± 45++***##

НАД + НАДН + НАДФ + НАДФН, 
мкммоль/мг белка плазмы 
NAD + NADH + NADF + NADFH, 
 µmol/mg plasma protein

14,5 ± 1,3 17,9 ± 1,4+ 16,4 ± 0,9 12,3 ± 1,3*** 10,1 ± 0,8++**##x

С-реактивный белок, мг/дл
C-reactive protein, mg/dl

11,5 ± 2,2 7,5 ± 1,2 9,4 ± 1,1 10,3 ± 1,1 12,4 ± 1,2

ФНО-α, пг/мл 
TNF-α, pg/ml

2,4 ± 1,2 4,3 ± 0,2+ 12,4 ± 2,1+** 32,5 ± 3,1++***## 52 ± 6+++***###x

+Сравнение с общей группой, *сравнение с группой со значением редокспотенциала I квартиля, #II квартиля, ×III квартиля. 
Один символ – значимость различий р <0,05, два – <0,01, три – <0,001.
Примечание. ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; СрДЛА – среднее давление 
в легочной артерии; ИМТ – индекс массы тела; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; АДФ – аденозиндифосфат; 
ФНОα – фактор некроза опухоли α. 
Difference comparison: +comparison to the total group; *comparison to the group with redox potential in the I quartile; #II quartile;  
×III quartile. One symbol corresponds to significance level р <0.05; two symbols – < symbols ‒ <0.01, three – <0.001. 
Note. FC – functional class; CHF – chronic heart failure; mPAP stands for mean pulmonary arterial pressure; BMI – body mass index; LVEF – left 
ventricular ejection fraction; CHF – chronic heart failure; ADP – adenosine diphosphate; TNFα – tumor necrosis factor α.
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Таблица 3. Изменение редокспотенциала в зависимости от величины суммы пиридиновых нуклеотидов у больных сахарным диабетом типа 2 
и ишемической болезнью сердца 
table 3. Changes in redox potential depending on the value of the sum of pyridine nucleotides in patients with diabetes mellitus type 2 and ischemic heart 
disease

Показатель 
Characteristic

НАД/НАДН  
nAd/nAdh

1,09–0,68 ≤0,68

Σ ПН >13,5 мкмоль/мг
Σ Pn >13.5 µmol/mg

Σ ПН ≤13,5 мкмоль/мг
Σ Pn ≤13.5 µmol/mg

Σ ПН >13,5 мкмоль/мг
Σ Pn >13.5 µmol/mg

Σ ПН ≤13,5 мкмоль/мг
Σ Pn ≤13.5 µmol/mg

Средний ФК ХСН 
Mean CHF FC

2,0 ± 0,1 2,38 ± 0,12 2,89 ± 0,12 3,71 ± 0,14

I ФК ХСН, n 
CHF FC I, n

12

II ФК ХСН, n 
CHF FC II, n

68 25 9

III ФК ХСН, n 
CHF FC III, n

5 4 9 14

IV ФК ХСН, n 
CHF FC IV, n

1 8 17

Тест 6-мин., м 
6-min. test, m

535 ± 78 306 ± 46 205 ± 39 86 ± 21***

ФВ ЛЖ, % 
LVEF, %

47,8 ± 2,1 41,4 ± 2,9* 35,4 ± 3,1 24,6 ± 2,1**

СрДЛА, мм рт. ст. 
mPAP, mmHg

18 ± 3 28 ± 3** 38 ± 5 54 ± 6**

Гипертрофия миокарда (%) 
Норма: 
Hypertrophic cardiomyopathy (%) 
Norm: 
Концентр.: 
Conc.: 
Эксцентр: 
Eccen.: 
Концентр. ремоделирование 
Conc. remodeling

5 (14,7)

19 (55,9)

5 (14,7)

5 (14,7) 

2 (7,7)

18 (69)

3 (11,5)

3 (11,5)

2 (7,1)

19 (67,8)

4 (14,3)

3 (10,7)

21 (100)

Глюкоза натощак, ммоль/л
Fasting glucose, mmol/l

7,1 ± 2,4 7,2 ± 2,2 8, ± 3,1 10,1 ± 3,4

HbA1c, % 7,1 ± 0,9 7,5 ± 1,1 8,4 ± 0,9 9,2 ± 1,1

NTproBNP, фмоль/л
NTproBNP, fmol/l

21 ± 7 36 ± 9 159 ± 29 243 ± 45

ФНО-α, пг/мл
TNF-α, pg/ml

7,3 ± 0,2 12,4 ± 2,1 32 ± 3 52 ± 6

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, µmol/l

79 ± 6 86 ± 7 88 ± 4 92 ± 5

СКФ, 1,73 мл/мин/м2

MGF, 1.73 ml/min/m2 82 ± 4 80 ± 3 80 ± 4 71 ± 3

Общий холестерин, ммоль/л
Total cholesterol, mmol/l

6,4 ± 0,2 6,4 ± 0,4 6,5 ± 0,3 6,7 ± 0,6

Холестерин ЛПНП, ммоль/л
LDL cholesterol, mmol/l

2,9 ± 0,3 3,7 ± 0,4 3,6 ± 0,4 4,2 ± 0,4
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Показатель 
Characteristic

НАД/НАДН  
nAd/nAdh

1,09–0,68 ≤0,68

Σ ПН >13,5 мкмоль/мг
Σ Pn >13.5 µmol/mg

Σ ПН ≤13,5 мкмоль/мг
Σ Pn ≤13.5 µmol/mg

Σ ПН >13,5 мкмоль/мг
Σ Pn >13.5 µmol/mg

Σ ПН ≤13,5 мкмоль/мг
Σ Pn ≤13.5 µmol/mg

Холестерин ЛПВП, ммоль/л
HDL cholesterol, mmol/l

1,08 ± 0,09 0,90 ± 0,06 0,92 ± 0,08 0,79 ± 0,07

Триглицериды, ммоль/л
Triglycerides, mmol/l

1,9 ± 0,3 2,1 ± 0,3 2,1 ± 0,3 3,2 ± 0,4

*Различия между суммой ПН в одном интервале редокспотенциала, один символ – р<0,05, два – <0,01, три – <0,001.
Примечание. ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФВ ЛЖ – фракция выброса лево
го желудочка; СрДЛА – среднее давление в легочной артерии; ФНОα – фактор некроза опухоли α; СКФ – средняя клубочко
вая фильтрация; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ПН – пиридино
вые нуклеотиды. 
*Differences between sum of PN at the same interval of redoxpotential, one symbol corresponds to significance level р <0.05; two  – <0.01, three – <0.001. 
Note. FC – functional class; CHF – chronic heart failure; LVEF – left ventricular ejection fraction; mPAP stands for mean pulmonary arterial pressure; 
TNFα – tumor necrosis factor α; MGF stands for mean glomerular filtration; LDL – lowdensity lipoproteins,  
HDL – highdensity lipoproteins; PN – pyridine nucleotides.

Окончание табл. 3
End of table 3

с уровнем нейрогормонального маркера тяжести 
ХСН, NTproBNP. При анализе корреляционных свя-
зей у больных СД 2 и ХСН и сохраненной ФВ установ-
лено снижение уровня редокс-потенциала в зависи-
мости от ФК (NYHA) – коэффициент корреляции r = 
0,78 (р <0,001). Установлена прямая обратная корре-
ляционная взаимосвязь между уровнем НАД / НАДН 
у больных СД и увеличением HbA1c – r = –0,52 
(р = 0,003). При нормальном уровне HbA1c у больных 
СД и ИБС со II ФК ХСН NYHA среднее значение 
редокс-потенциала в плазме составляет 0,89 ± 0,05, при 
повышении HbA1c до 7,1 % – снижается на 22,0 %, а до 
9,2 % – до 0,49 ± 0,05 (р = 0,008). Статистически зна-
чимых гендерных отличий уровня НАД / НАДН у боль-
ных независимо от ФК ХСН не выявлено – 0,78 ± 0,06 
у женщин, 0,74 ± 0,05 у мужчин.

По данным эхокардиографии в группе больных 
с умеренно сниженным редокс-потенциалом (0,85–0,51) 
при одновременном снижении суммы пиридиновых 
нуклеотидов в плазме значительно чаще развивается 
концентрическая гипертрофия миокарда (69 %) по 
сравнению с группой без снижения общего пула пи-
ридиновых нуклеотидов. Разница становится еще более 
наглядной в группе с редокс-потенциалом ≤0,5. В от-
личие от NTproBNP, редокс-потенциал НАД / НАДН 
коррелирует с маркером выраженности аутоиммун-
ного процесса, ассоциированного с СД 2 и ХСН, что 
подтверждается сильной обратной корреляционной 
взаимосвязью между уровнем редокс-потенциала 
и гиперобразованием ФНО-α (r = –0,81; р <0,0002). 
Редокс-потенциал является прямым регулятором 
посттранскрипционного процесса синтеза данного 

провоспалительного цитокина [26–27]. Снижение 
уровня НАД / НАДН, определяемое в плазме крови, не 
является селективным маркером для повреждения 
миокарда, а скорее может рассматриваться как инте-
гральный показатель нарушения редокс-баланса орга-
нов-мишеней развития СД 2 и ХСН: поджелудочной 
железы, миокарда, почек, мозга. Например, снижение 
редокс-потенциала эндотелия может рассматриваться 
как медиатор воспалительного ответа в сосудистой 
стенке, миокарде, о чем свидетельствует тесная корре-
ляционная взаимосвязь между уровнем НАД / НАДН 
и уровнем провоспалительного цитокина ФНО-α и ее 
полное отсутствие между уровнем NTproBNP, высоко-
чувствительного C-реактивного белка, креатинина, 
глюкозы натощак, HbA1c.

Редокс-потенциал НАД / НАДН – первый инте-
гральный маркер метаболического ремоделирования 
при СД 2 и ИБС, осложненной ХСН, который отра-
жает ключевой патогенетический механизм развития 
СД 2, ИБС, почечных осложнений СД 2 и гипертро-
фии миокарда. Прогностическая ценность этих ис-
следований заключается не только в определении 
механизмов прогрессирования ХСН у больных СД 2, 
но и открывает новые направления для рационально-
го терапевтического вмешательства.

заключение
У больных СД 2 и ХСН с гипертрофией ЛЖ и сни-

женной насосной функцией сердца снижение уровня 
редокс-потенциала НАД / НАДН в плазме крови реко-
мендуется рассматривать как маркер нарастания мета-
болического ремоделирования, прогрессирования 
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Таблица 4. Клиническая характеристика больных со сниженным редокспотенциалом со снижением общего содержания пиридиновых нуклеотидов 
и без снижения

table 4. Clinical characteristics of patients with decreased redox potential with and without decreased total pyridine nucleotides

Показатель 
Characteristic

Всего больных, n = 98 
total patients, n = 98

НАД/НАДН
0,88–0,68

nAd/nAdh 0.88–0.68

НАД/НАДН
≤0,68

nAd/nAdh ≤0.68

Возраст, лет 
Age, years

58,4 ± 5,8 61,9 ± 6,6

Длительность СД, лет 
DM duration, years

6,7 ± 2,7 6,3 ± 2,3

Длительность ИБС, лет 
IHD duration, years

5,0 ± 2,2 5,4 ± 2,8

Перенесенный ИМ в анамнезе, n (%) 
History of MI, n (%)

37 (76) 44 (90)

Гликированный гемоглобин, % 
Glycated hemoglobin, %

7,6 ± 0,6 9,1 ± 0,9

Диабетическая нейропатия, n (%) 
Diabetic neuropathy, n (%)

18 (37) 45

Диабетическая ретинопатия, n (%) 
Diabetic retinopathy, n (%)

26 (53) 47

Периферическая полинейропатия, n (%) 
Peripheral polyneuropathy, n (%)

24 (49) 23

Автономная кардиоваскулярная нейропатия, n (%) 
Cardiac autonomic neuropathy, n (%)

21 (43) 39 (80)

Диабетическая нефропатия, n (%) 
Diabetic nephropathy, n (%)

20 (40) 38 (79)

Дисфункция ЛЖ (ФВ <40 %), n (%)
LV dysfunction (EF <40 %), n (%)

16 (39) 30 (61)

Инсулинотерапия, n (%) 
Insulin therapy, n (%)

12 (20) 25 (51)

Максимальная ЧСС, уд/мин
Maximal HR, bpm

122 ± 12 148 ± 12

Минимальная ЧСС, уд/мин
Minimal HR, bpm

49,8 ± 9,2 52,9 ± 6,2

Наличие ФП по данным ХМ ЭКГ, n (%) 
Presence of AF per HM ECG, n (%)

20 (41,7) 14 (29)

Среднее количество СВЭ за сутки одиночные: парные, n (%) 
Mean number of SVEs a day isolated: pairs, n (%)

34 (71) : 4 (8,3) 39 (81,3) : 27 (56,3)

Среднее количество ЖЭ за сутки (одиночные) 
Mean number of VEs a day (isolated)

40 (83) 48 (100)

ЖЭ высоких градаций 
High-grade VEs

29 (60,4) 43 (89,6)

Пароксизмы СВЭ за сутки 
SVE paroxysms a day

2 (4,2) 10 (21)

Пароксизмы желудочковой тахикардии 
Ventricular tachycardia paroxysms

8 (16,6) 22 (46)

Примечание. ЧСС – частота сердечных сокращений; ФП – фибрилляция предсердий; ХМ ЭКГ – холтеровское мониториро
вание электрокардиографии; СВЭ – суправентрикулярные экстрасистолы; ЖЭ – желудочковые экстрасистолы; ЛЖ – ле
вый желудочек; ФВ – фракция выброса; ИМ – инфаркт миокарда; ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный 
диабет. 
Note. HR stands for heart rate; AF – atrial fibrillation; HM ECG – Holter monitoring electrocardiography; SVE – supraventricular extrasystoles; 
VE – ventricular extrasystoles; LV – left ventricle; EF – ejection fraction; MI – myocardial infarction; IHD – ischemic heart disease; DM – diabetes 
mellitus.
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гипертрофии миокарда и аутоиммунного воспаления. 
Присоединение к снижению редокс-потенциала 
уменьшения общего пула пиридиновых нуклеотидов 
сопряжено с утяжелением симптомов СД 2, большой 
частотой развития концентрической гипертрофии, 
снижением насосной функции сердца и желудочковых 
нарушений ритма.

Выявленный комплекс корреляционных взаимос-
вязей и регрессионных зависимостей между редокс-
потенциалом плазмы и их значениями HbA1c и ФК 
ХСН, маркерами нарушений в иммунной системе, 
свидетельствует о значимом взаимообусловленном 
влиянии нарушений метаболизма и воспаления на раз-
витие и прогрессирование СД и ХСН.
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ВНЕБОЛЬНИЧНАЯ ПНЕВМОНИЯ.  
ДИАГНОСТИКА, ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ

А. А. Андержанова, Ю. А. Мелёшкина
ГБУЗ «Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова Департамента здравоохранения г. Москвы»; 

Россия, 117049 Москва, Ленинский проспект, 8

Контакты: Анастасия Александровна Андержанова anderzhanova@bk.ru

В статье представлены современные данные о распространенности и этиологии внебольничной пневмонии, показан вклад каж
дого из возможных возбудителей в структуру заболевания. Приведены диагностические критерии пневмонии. Описаны основные 
алгоритмы оценки тяжести пневмонии и прогноза заболевания с применением различных шкал: CURB65 / CRB65, PORT (PSI), 
целью которых является определение места лечения: амбулаторно или в стационаре, в отделении общего профиля или реанима
ции. Рассмотрены критерии IDSA / ATS (Американского торакального общества / Американского общества инфекционных болез
ней), а также шкалы SMARTCOP / SMRCO для определения необходимости нахождения в отделении реанимации и интенсивной 
терапии госпитализированных пациентов. Приведены шкалы Aliberti и PES, оценивающие риск наличия резистентных патогенов 
при внебольничной пневмонии. Представлены современные рекомендации по эмпирическому выбору антибактериальных препа
ратов в зависимости от индивидуальных факторов пациента: анамнестических указаний на лечение антимикробными препа
ратами в течение предшествовавших 3 мес, факта госпитализации в течение полугода до возникновения пневмонии, наличия 
сопутствующей патологии, тяжести течения заболевания, риска наличия резистентных возбудителей. Указаны среднетера
певтические дозы антибактериальных препаратов для лечения внебольничной пневмонии у пациентов с нормальной функцией 
почек. Рассмотрены вопросы оптимальной длительности лечения пневмонии в зависимости от этиологии, представлены кри
терии достаточности антибактериальной терапии. Описаны причины возможной неэффективности проводимой эмпирической 
антибактериальной терапии внебольничной пневмонии. Подчеркнута важность выделения особой формы заболевания – тяже
лой внебольничной пневмонии, описаны препараты для ее лечения. Обсуждены вопросы профилактики пневмоний, подчеркнута 
ее важность в стратегии сокращения смертности по данным Всемирной организации здравоохранения.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, пневмококк, полирезистентные возбудители, факторы риска резистентных возбу
дителей, шкала риска наличия резистентной флоры, шкала оценки тяжести пневмонии, лечение амбулаторных пациентов, 
лечение госпитализированных пациентов, эмпирическая антибактериальная терапия, антибактериальные препараты, крите
рии достаточности антибактериальной терапии

Для цитирования: Андержанова А. А., Мелёшкина Ю. А. Внебольничная пневмония. Диагностика, подходы к лечению. Клиницист 
2019;13(1–2):55–64.

DOI: 10.17650/1818-8338-2018-12-3-4-55-64 

CoMMUnitY‑ACQUirEd PnEUMoniA. diAGnoSiS, trEAtMEnt APProAChES

A. A. Anderzhanova, Yu. A. Meleshkina
City Clinical Hospital No. 1 named after N. I. Pirogov of the Moscow Healthcare Department; 8 Leninskiy Av., Moscow 119049, Russia

The article presents current data on the prevalence and etiology of communityacquired pneumonia, shows the contribution of each of the po s
sible pathogens to the structure of the disease. The diagnostic criteria for pneumonia are given. The main algorithms for assessing the sever
ity of pneumonia and the prognosis of the disease using different scales: CURB65 / CRB65, PORT (PSI), are described. The purpose 
of the test is to determine the place of treatment: outpatient or in the inpatient department, in the general department or in the intensive care 
unit. The criteria for IDSA / ATS (American Thoracic Society / American Society of Infectious Diseases), as well as the SMARTCOP / SMR
CO scale to determine the need for hospitalized patients in the intensive care unit, are reviewed. The Aliberti and PES scales are given, as
sessing the risk of the presence of resistant pathogens in communityacquired pneumonia. Modern recommendations on the empirical choice 
of antibacterial drugs depending on individual patient factors are presented: anamnestic indications for treatment with antimicrobials du
ring the preceding three months, hospitalization within six months before the onset of pneumonia, the presence of comorbidities, the severity 
of the disease, the risk of resistant pathogens. The average therapeutic doses of antibacterial drugs for the treatment of communityacquired 
pneumonia in patients with normal renal function are indicated. The questions of the optimal duration of treatment of pneumonia depending 
on the etiology are considered, the criteria of sufficiency of antibacterial therapy are presented. The reasons for the possible ineffectiveness 
of the empirical antibiotic therapy of communityacquired pneumonia are described. The importance of identifying a particular form 
of communityacquired pneumonia – severe communityacquired pneumonia is emphasized. Described drugs for the treatment of severe 
communityacquired pneumonia. The issues of prevention of pneumonia were discussed, its importance in the strategy of reducing mortality 
according to the World Health Organization was emphasized.
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Key words. Communityacquired pneumonia, pneumococcus, multiresistant pathogens, risk factors for resistant pathogens, risk scale for the pre
sence of resistant flora, scale for assessing the severity of pneumonia, treatment of outpatients, treatment of hospitalized patients, empirical 
antibacterial therapy, antibacterial drugs, criteria for the adequacy of antibacterial therapy
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Введение
В настоящее время пневмонии являются актуаль-

ной медицинской и социальной проблемой, особенно 
среди пожилых людей, поскольку занимают 3-е по ча-
стоте место по причинам смерти во всем мире, уступая 
только ишемической болезни сердца и цереброваску-
лярным заболеваниям [1]. По данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, в 2015 г. 3,2 млн из 56,4 млн 
случаев смерти во всем мире были вызваны инфекци-
ями нижних дыхательных путей. В последнее десяти-
летие заболеваемость и потребность в госпитализации 
по причине тяжелого течения пневмонии растет. Фак-
торами, способствующими росту заболеваемости 
пневмониями, являются увеличение продолжитель-
ности жизни, наличие хронических заболеваний и им-
муносупрессия [2, 3].

Определение
Пневмонии – это группа острых инфекционных, 

преимущественно бактериальных, заболеваний, харак-
теризующихся очаговым поражением респираторных 
отделов легких с обязательным наличием внутриаль-
веолярной экссудации и имеющих различные этиоло-
гию, патогенез, морфологическую характеристику [2].

В клинической практике принято выделять вне-
больничные (ВП) и нозокомиальные пневмонии. 
ВП – это пневмония, развившаяся вне стационара 
или в первые 48 ч с момента госпитализации.

Особой формой пневмонии, требующей отдельно-
го обсуждения, является тяжелая ВП, характеризую-
щаяся выраженной дыхательной недостаточностью, 
как правило, в сочетании с признаками сепсиса и ор-
ганной дисфункции. ВП считается тяжелой в случае 
высокого риска летального исхода, необходимости 
госпитализации в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ), декомпенсации (или ее высокой 
вероятности) сопутствующей патологии, а также не-
благоприятного социального статуса больного [4].

Этиология
Среди этиологических факторов ВП преобладают 

бактерии, однако и другие возбудители – вирусы, гри-
бы, простейшие – могут послужить причиной заболе-
вания. Самым частым возбудителем во всем мире не-
зависимо от возраста и сопутствующей патологии 
является S. pneumoniae (пневмококк), на долю которо-
го приходится от 30 до 50 % случаев ВП установленной 
этиологии. Внутриклеточные патогены (микоплазмы, 

хламидии) и гемофильная палочка являются 2-й по ча-
стоте причиной пневмонии (20–30 % случаев верифи-
цированной этиологии) [5], респираторные вирусы 
занимают 3-е место (2–15 % случаев) [2, 5, 6]. При-
мерно 6 % случаев ВП вызваны полирезистентными 
возбудителями (ПРВ), среди них часто выделяются 
S. aure us и P. aeruginosa [7].

Данные научно-методического центра Минздрава 
России по мониторингу антибиотикорезистентности 
и научно-исследовательского института антимикробной 
химиотерапии (г. Смоленск) свидетельствуют о не-
уклонном росте штаммов пенициллинорезистентных, 
а также устойчивых к макролидным антибиотикам, 
хлорамфениколу, тетрациклинам и ко-тримоксазолу 
пневмококков. При этом в некоторых регионах рези-
стентность к макролидам превалирует над устойчиво-
стью к пенициллину.

В табл. 1 представлены основные предикторы ре-
зистентности пневмококка к различным классам анти-
биотиков (АБ) [3].

Эффективность эмпирической антибактериальной 
терапии (АБТ) зависит от корректного выбора препара-
та с учетом риска наличия резистентных возбудителей.

В 2012 г. S. Aliberti и соавт. [8, 9] предложили шкалу, 
оценивающую риск наличия резистентных патогенов 
при ВП (табл. 2). Распространенность резистентных 
возбудителей составила 38 % у пациентов с оценкой 
≥3 баллов по сравнению с 8 % у пациентов с оценкой 
≥0,5 (по шкале Aliberti).

В 2015 г. E. Prina и соавт. [10] предложили шкалу 
PES, оценивающую риск наличия наиболее частых 
ПРВ: P. aeruginosa, Enterobacteriaceae – продуцентов 
β-лактамаз расширенного спектра (БЛРС) и метицил-
линрезистентных S. aureus (MRSA)  (табл. 3). Пациенты 
с 5 баллами и выше по шкале PES считались подвер-
женными повышенному риску наличия нечувстви-
тельных к АБ возбудителей.

диагностика пневмонии
Задачами диагностики при ВП являются верифи-

кация диагноза, идентификация возбудителя, оценка 
тяжести течения и прогноза заболевания, а также вы-
явление осложнений.

Критериями диагноза пневмонии являются остро 
возникшая в начале заболевания лихорадка (темпера-
тура тела >38 °C), кашель с отделением мокроты, вы-
явление крепитации или мелкопузырчатых хрипов, 
бронхиального дыхания, укорочения перкуторного 
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Таблица 1. Факторы риска резистентности S. pneumoniae

table 1. Risk factors of S. pneumoniae resistance

Резистентность 
resistance

Факторы риска 
risk factors

К пенициллинам 
To penicillins

•  Использование β-лактамов в пре-
дыдущие 3–6 мес 
Use of β-lactams in previous 3–6 months

•  Предшествующая госпитализация  
в течение 3 мес 
Prior hospitalization in the last  
3 months

•  Аспирация 
Aspiration

•  Пневмония в анамнезе в течение 
последнего года 
History of pneumonia in the last year

•  Возраст <5 или >65 лет 
Age <5 or >65 years

•  Посещение дневного стационара 
Attendance in day care

•  ХОБЛ 
COPD

К макролидам 
To macrolides

•  Недавнее лечение макролидами  
в предыдущие 1–3 мес 
Recent treatment with macrolides  
in the previous 1–3 months

•  Возраст <5 или >65 лет 
Age <5 or >65 years

•  Посещение дневного стационара 
Attendance in day care

•  Недавняя госпитализация 
Recent hospitalization

К фторхинолонам
To fluoroquinolones

•  Предшествующее лечение фтор-
хинолонами 
Prior exposition to fluoroquinolones

•  Нахождение в домах престарелых 
Living in a nursing home

•  Нозокомиальная инфекция 
Nosocomial infection

•  Резистентность к пенициллинам 
Penicillin resistance

•  ХОБЛ 
COPD

Примечание. ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь 
легких. 
Note. COPD – chronic obstructive pulmonary disease.

Таблица 2. Шкала Aliberti

table 2. Aliberti score

Показатели 
Characteristics

Баллы 
Points

Нет факторов риска наличия ПРВ (включая 
коморбидность)
No risk factors for MDR (including comorbidity)

0

Наличие более 1 из следующих:
ЦВБ, сахарный диабет, ХОБЛ, АБ в пред-
шествовавшие 90 дней, иммуносупрессия, 
лечение ран в домашних условиях, инфузион-
ная терапия в домашних условиях (включая 
введение АБ)
Presence of one of the following:
CVD, diabetes mellitus, COPD, AB in previous 90 days, 
immunosuppression, wound treatment at home, infusion 
therapy at home (including administration of AB)

0,5

Нахождение в «домах ухода», в том числе 
длительно
Staying in nursing homes, including long-term

3

Госпитализация ≥2 дней в течение предшество-
вавших 90 дней
Hospitalization ≥2 days in previous 90 days

4

ХБП
CKD

5

Интерпретация: низкий риск наличия ПРВ: 0,5 балла; 
высокий риск наличия ПРВ: 3–12,5 балла
Interpretation: low risk of MDR: 0.5 points; high risk of MDR:  
3–12.5 points

Примечание. ПРВ – полирезистентные возбудители; ЦВБ –  
цереброваскулярная болезнь; ХОБЛ – хроническая обструк
тивная болезнь легких; АБ – антибиотики; ХБП – хрониче
ская болезнь почек.
Note. MDR – multi drug resistant pathogens; CVD – 
cerebrovascular disease; COPD – chronic obstructive pulmonary 
disease; AB – antibacterials; CKD – chronic kidney disease.

звука при физикальном обследовании. При проведе-
нии лабораторно-инструментальных исследований 
характерны такие явления, как лейкоцитоз >10 × 109 / л 
и / или палочкоядерный сдвиг >10 %, выявление оча-
говой инфильтрации легочной ткани при рентгеноло-
гическом исследовании органов грудной полости.

При наличии рентгенологических изменений 
и любых двух других признаков диагноз пневмонии 
считается определенным, тогда как при отсутствии 
рентгенологических изменений или невозможности 
проведения исследования такой диагноз считается 
неточным (неопределенным).

Если у пациента не выявлено изменений при фи-
зикальном обследовании и нет рентгенологических 
признаков свежих очаговых и инфильтративных 

изменений легочной ткани, то диагноз пневмонии 
маловероятен.

Оценка тяжести состояния пациента  
и прогноза заболевания
Важнейшим моментом ведения больных ВП явля-

ется адекватная оценка тяжести состояния больного 
и прогноза заболевания, определяющих выбор места 
лечения (на дому, в отделении общего профиля, 
в ОРИТ) и тактику АБТ.

Для своевременной диагностики высокого риска 
осложнений и необходимости госпитализации в на-
стоящее время используются различные шкалы про-
гноза ВП: CURB-65 / CRB-65 [11, 12], PORT (PSI) [13] 
(табл. 4–7).

Цель применения шкал оценки тяжести пневмо-
нии – выделить группу больных ВП с нетяжелым тече-
нием заболевания, имеющих низкий риск неблагопри-
ятного прогноза и не нуждающихся в госпитализации. 
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К ним относятся пациенты 1-й группы по шкалам 
CURB-65 / CRB-65 и I–II класса риска по шкале PORT 
(PSI) [13].

При наличии более 3 баллов по шкале CURB / 
 CRB-65 или принадлежности больных к классу рис-
ка V по шкале PORT (PSI) прогноз является неблаго-
приятным. Такие пациенты требуют обязательной 
и неотложной госпитализации.

Указанные шкалы не являются идеальным оценоч-
ным инструментом, так как проведение большого 
количества лабораторных исследований трудновыпол-
нимо в амбулаторных условиях. Например, в шкале 
PORT / PSI необходимо определять 20 клинических 
и лабораторных параметров, на основании которых 
устанавливается индекс тяжести пневмонии. Наряду 
с этим шкала CURB / CRB-65 может широко исполь-
зоваться в амбулаторной практике.

Таким образом, наиболее практически ценными 
являются шкалы, требующие выполнения наимень-

шего количества дополнительных лабораторных ис-
следований.

Шкалы CURB / CRB-65 и PORT оценивают риск 
наличия у пациента тяжелого течения пневмонии 
и необходимость госпитализации в стационар в целом. 
Для оценки же необходимости нахождения в ОРИТ 
у госпитализированных пациентов используют крите-
рии IDSA / ATS (Американского торакального обще-
ства / Американского общества инфекционных болез-
ней) [14, 15], а также шкалы SMART-COP / SMR-CO 
[16], с помощью которых выявляют пациентов, 

Таблица 3. Шкала PES

table 3. PES score

Показатели 
Characteristics

Баллы 
Points

Возраст <40 лет
Age <40 years

0

40–65 лет
40–65 years

1

>65 лет
>65 years

2

Мужской пол
Male sex

1

Предшествовавшее использование АБ
Previous use of antibiotics

2

Хронические заболевания легких 
Chronic lung disease

2

Хроническая болезнь почек
Chronic kidney disease

3

В ОРИТ 
in iCU

Нарушение сознания
Impaired consciousness

2

Лихорадка
Fever

–1

Интерпретация: низкий риск ПРВ: ≤1 балла; средний 
риск ПРВ: 2–4 балла; высокий риск ПРВ: ≥5 баллов
Interpretation: low risk of MDR: ≤1 point; intermediate risk of MDR: 
2–4 points; high risk of MDR: ≥5 points

Примечание. АБ – антибиотики; ОРИТ – отделение 
реанимации и интенсивной терапии; ПРВ – полирезистент
ные возбудители. 
Note. AB – antibacterials; ICU – stands for intensive care unit; 
MDR – multi drug resistant pathogens.

Таблица 4. Шкала CURB65

table 4. CURB65 score

Клинические признаки 
Clinical characteristics

Баллы 
Points

Нарушение сознания (С)
Impaired consciousness (C)

1

Азот мочевины* >7 ммоль/л (U)
Blood urea nitrogen* >7 mmol/l (U)

1

ЧДД ≥30 в минуту (R
RR ≥30 per minute (R)

1

АД <90/60 мм рт. ст. (B)
ВP <90/60 mmHg (B)

1

Возраст >65 лет (65)
Age >65 years (65)

1

*Не оценивается в шкале CRB65 
*Not evaluated in the CRB65 score

Примечание. ЧДД – частота дыхательных движений;  
АД – артериальное давление.
Note. RR stands for respiration rate; BP – blood pressure.

Таблица 5. Интерпретация шкал CURB65/CRB65

table 5. Interpretation of the CURB65/CRB65 score

Группа 
Group

СUrB‑65 CrB‑65

Место лечения пациента с пневмонией 
treatment location for patients with pneumonia

I

0–1 балл – 
амбулаторное лечение 

0–1 point – outpatient 
treatment

0 баллов – 
амбулаторное лечение 

0 points – outpatient 
treatment

II

2 балла – 
госпитализация 

(кратковременно) или 
амбулаторное лечение 

под наблюдением 
2 points – hospitalization 
(short-term) or outpatient 

treatment under 
observation

1–2 балла –
госпитализация 

1–2 points –  
hospitalization

III

≥3 баллов – неотлож-
ная госпитализация 
≥3 points – emergency 

hospitalization

3–4 балла – неотложная 
госпитализация 

3–4 points – emergency 
hospitalization



59

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

Л
е

к
ц

и
я

нуждающихся в интенсивной респираторной поддерж-
ке и инфузии вазопрессоров для поддержания адекват-
ного уровня артериального давления (АД) (табл. 8–10).

Существуют и другие шкалы (например, SCAP, 
CORB, REA-ICU), которые, однако, менее изучены 
и требуют дополнительной валидации.

принципы лечения пневмонии
Основой лечения пневмоний является назначение 

системной АБТ. Адекватный выбор препарата и своевре-
менное его назначение улучшает прогноз заболевания [2].

В амбулаторных условиях целесообразно назначе-
ние пероральных лекарственных форм, так как пре-
имущество парентерального введения препаратов 
не доказано, кроме того, создается угроза возникнове-
ния постинъекционных осложнений. В условиях ста-
ционара необходимо внутривенное введение препара-
тов, поскольку данный путь доставки обеспечивает 
наиболее высокую и предсказуемую биодоступность, 
не зависящую от полноты и скорости всасывания 
вещества в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ). При 
стабилизации состояния пациента возможен переход 
на пероральный прием АБ – ступенчатая терапия. 
Цель ее заключается в уменьшении длительности 
парентеральной АБТ, что обеспечивает сокращение 
сроков пребывания пациента в стационаре, снижение 
риска осложнений, уменьшение стоимости лечения 
при сохранении высокой клинической эффективности 
[2, 4, 17]. Возможность перехода на пероральный спо-
соб введения АБ появляется в среднем через 2–4 дня 
с момента начала лечения. При принятии решения 
о возможности приема таблетированных форм АБ 
целесообразно использовать следующие критерии: 

Таблица 6. Шкала PORT

table 6. PORT score

Параметр 
Parameter

Оценка в бал лах = 
Возраст, лет 

Score = Age, years

Демографические характеристики 
demographic characteristics

Мужчина 
Male

50 
 

Женщина 
Female

 –10 

Пребывание в доме престарелых, 
 учреждении длительного ухода 
Residence at a nursing home, assisted-living 
facility

+10

Сопутствующие заболевания 
Concomitant disorders

Злокачественные новообразования 
Malignant neoplasms

+30

Серьезные хронические заболевания 
Severe chronic disorders

+20

Застойная сердечная недостаточность 
Congestive heart failure

+10

Цереброваскулярные заболевания 
Cerebrovascular disorders

+10

Серьезные заболевания почек 
Severe kidney disorders

+30

Физикальные признаки 
Physical signs

Нарушение сознания 
Impaired consciousness

+20

ЧДД ≥30 в минуту 
RR ≥30 per minute

+20

Систолическое АД <90 мм рт. ст. 
Systolic ВP <90 mmHg

+20

Температура <35 °С или ≥40 °С 
Temperature <35 °С or ≥ 40 °С

+15

ЧСС ≥125 уд./мин 
HR ≥125 bpm

+10

Лабораторные и рентгенологические данные 
Lab and X‑ray data

рН артериальной крови <7,35 
Arterial blood pH <7.35

+30

Мочевина сыворотки крови 
>10,7 ммоль/л 
Serum urea >10.7 mmol/l

+20

Натрий сыворотки крови <130 ммоль/л 
Serum sodium <130 mmol/l

+20

Глюкоза сыворотки крови <14 
ммоль/л 
Serum glucose <14 mmol/l

+10

Гематокрит <30 % 
Hematocrit <30 %

+10

РаО
2
<60 мм рт. ст. или SaO

2
<90 % 

РаО
2

 <60 mmHg or SaO
2

 <90 %
+10

Плевральный выпот 
Pleural effusion

+10

Примечание. ЧДД – частота дыхательных движений; АД –  
артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений. 
Note. RR – respiration rate; BP – blood pressure; HR – heart rate.

Таблица 7. Интерпретация шкалы PORT

table 7. Interpretation of the PORT score

Класс 
риска 

risk class
i ii iii iV V

Число 
баллов 
Points

<51 51–70 71–90 91–130 >130

Леталь-
ность, % 
Mortality, 
%

0,1–0,4 0,6–0,7 0,9–2,8 8,5–9,3 27–31,1

Место 
лечения 
Treatment 
location

Амбу-
латорно 

Outpa- 
tient

Амбула-
торно 
Outpa- 

tient

Кратко-
временная 
госпита-
лизация 

Short- 
term  

hospita-
lization

Стацио-
нар 

Hospital

Стаци-
онар 

(ОРИТ) 
Hos- 
pital 

(ICU)

Примечание. ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной 
терапии. 
Note. ICU – intensive care unit.
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• пациенты с ВП, госпитализированные в ОРИТ.
В табл. 11 представлены принципы выбора пре-

парата для эмпирической АБТ на основе современных 
российских рекомендаций [2, 17], дополненные акту-
альными данными иностранной литературы по такти-
ке ведения пациентов, госпитализированных с тяже-
лой пневмонией [18].

У госпитализированных пациентов, особенно 
при тяжелом течении пневмонии, необходимо макси-
мально рано провести микробиологическое исследова-
ние крови и мокроты для установления этиологии ВП 
и назначения наиболее активных в отношении выяв-
ленного возбудителя препаратов [2]. Антимикробную 
терапию у таких больных целесообразно начинать с па-
рентеральных форм препаратами широкого спектра 

Таблица 8. IDSA / ATS критерии тяжелой ВП

table 8. IDSA / ATS criteria of severe CAP

«Большие» 
критерии 
“Major” criteria

•  Выраженная дыхательная недостаточ-
ность (потребность в ИВЛ) 
Respiratory failure (need for mechanical 
ventilation)

•  Септический шок (необходимость 
введения вазопрессоров) 
Septic shock (need for vasopressors) 

«Малые» 
критерии 
“Minor” criteria

•  PaO
2
 / FiO

2  
≤250

•  Инфильтрация более чем в 1 доле 
Infiltrates more than in 1 lobe

•  Нарушение сознания 
Impaired consciousness

•  Уремия (азот мочевины ≥20 мг / дл) 
Uremia (blood urea nitrogen ≥20 mg / dl)

•  Лейкопения <4,0×109 / л 
Leukopenia <4.0 ×109 / l

•  Тромбоцитопения <100 × 1012 / л 
Thrombocytopenia <100 × 1012 / l

•  Гипотермия <36 °С 
Hypothermia <36 °С

•  Гипотензия, требующая интенсивной 
инфузионной терапии 
Hypotension requiring aggressive fluid 
resuscitation

Наличие 1 большого и 3 малых критериев является по-
казанием для госпитализации в ОРИТ 
Presence of 1 major or 3 minor criteria is an indication for ICU 
hospitalization

Примечание. ИВЛ – искусственная вентиляция легких; 
FiO

2
 – фракция кислорода во вдыхаемом воздухе; ОРИТ – 

отделение реанимации и интенсивной терапии. 
Note. FiO

2
 – fraction of inspired oxygen; ICU – intensive care unit.

Таблица 9. Шкала SMARTCOP / SMRTCO

table 9. SMARTCOP / SMRTCO score

Значение показателя 
Characteristic value

Баллы 
Points

S Систолическое АД <90 мм рт. ст. 
Systolic AP <90 mmHg

2

M
Мультилобарная инфильтрация на рентге-
нограмме органов грудной полости 
Multilobar infiltrates at chest X-ray

1

A
Содержание альбумина в плазме крови 
<35 г / л* 
Plasma albumin <35 g / l*

1

R

ЧДД >25 в минуту в возрасте до 50 лет 
и >30 в минуту в возрасте старше 50 лет 
RR >25 per minute at age <50 y.o. and >30 per 
minute at age >50 y.o.

1

T ЧСС >125 уд. / мин 
HR >125 bpm

1

C Нарушение сознания 
Impaired consciousness

1

O

Оксигенация: PaO
2
* <70 мм рт. ст. 

или SpO
2
 <94 %, или PaO

2
 / FiO

2
 <333 в воз-

расте <50 лет; 
Oxygenation: PaO

2
* <70 mmHg or SpO

2
 <94 %, 

or PaO
2
 / FiO

2
 <333 at age <50 years;

PaO
2
* <60 мм рт. ст. или SpO

2
 <90 %, 

или PaO
2 
/ FiO

2
 <250 в возрасте >50 лет 

PaO
2
* <60 mmHg or SpO

2
 <90 %, or PaO

2
/ FiO

2
 

<250 at age >50 years

2

P pH* артериальной крови <7,35 
Arterial blood pH <7.35

2

*Не оценивается в SMRTCO. 
*Not evaluated in SMRTCO.
Примечание. АД – артериальное давление; ЧДД – частота 
дыхательных движений; ЧСС – частота сердечных 
сокращений. 
Note. BP  blood pressure; RR – respiration rate; HR – heart rate.

снижение температуры тела до субфебрильных цифр, 
отсутствие тахипноэ, тахикардии (частота сердечных 
сокращений <100 уд / мин), гипотензии (систолическое 
АД >90 мм рт. ст.), сатурации кислорода (SpO

2
) >90 % 

или парциальное давление кислорода в артериальной 
крови (PaO

2
) >60 мм рт. ст., отсутствие нарушений 

всасывания в ЖКТ.
При выборе препаратов для стартовой эмпириче-

ской АБТ необходимо учитывать локальные данные 
о резистентности потенциальных возбудителей забо-
левания, фармакокинетические и фармакодинамиче-
ские свойства АБ.

С учетом факта предшествующего приема антибио-
тиков, наличия или отсутствия хронических заболева-
ний, анамнеза обращения за медицинской помощью, 
места оказания медицинской помощи пациентов раз-
деляют на несколько групп:

• амбулаторные пациенты с ВП без факторов риска 
наличия резистентной флоры;

• амбулаторные пациенты с ВП с сопутствующими 
заболеваниями, имеющие факторы риска наличия 
резистентной флоры;

• госпитализированные в отделения общего про-
филя пациенты с ВП;
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выбора могут являться цефтаролина фосамил или эр-
тапенем.

Наиболее существенным преимуществом цефтаро-
лина (цефалоспорин из группы анти-MRSA-цефемов) 
является высокая активность в отношении S. pneu moniae, 
в том числе штаммов, резистентных к аминопеницилли-
нам, цефтриаксону, макролидам и фторхинолонам, 
а также действие на MRSA, этиологическая роль которо-
го возрастает при развитии ВП у пациентов с гриппом.

У пожилых пациентов с множественной сопутству-
ющей патологией и высоким риском неблагоприятно-
го прогноза, наличием аспирации, у резидентов домов 
престарелых предпочтительно назначение эртапенема 
как препарата, обладающего высокой активностью 
в отношении большинства «типичных» бактериальных 
возбудителей (за исключением MRSA и P. aeruginosa) 
и БЛРС-продуцирующих энтеробактерий.

Через 48–72 ч после начала лечения необходимо 
оценить эффективность и безопасность стартового 
режима АБТ: снижение температуры, уменьшение вы-
раженности интоксикационного синдрома и клини-
ческих признаков пневмонии.

Если интоксикация и лихорадка сохраняются, 
симптомы пневмонии прогрессируют или развивают-
ся осложнения, АБТ расценивается как неэффектив-
ная, и в таком случае требуется ее коррекция.

Причинами неэффективности лечения пациентов 
с ВП при прогрессировании заболевания в первые 72 ч 
от начала лечения являются исходно тяжелое течение 
пневмонии с развитием осложнений (парапневмони-
ческий выпот, эмпиема плевры) и генерализацией 
инфекции (эндокардит, менингит), антибиотикорези-
стентность возбудителей ВП либо ошибочный диагноз 
(тромбоэмболия легочной артерии, эндокардит трику-
спидального клапана, аспирация, острый респиратор-
ный дистресс-синдром, васкулит).

В случае отсутствия улучшения спустя 72 ч от на-
чала лечения причинами неэффективности терапии 
наряду с антибиотикорезистентностью возбудителей 
и развитием осложнений пневмонии могут быть 

Таблица 10. Интерпретация шкал SMARTCOP / SMRTCO

table 10. Interpretation of the SMARTCOP / SMRTCO scores

SMArt‑CoP SMrt‑Co

Риск возникновения потребности в ИВЛ, 
введении вазопрессоров 

risk of requirement for mechanical ventilation, vasopressor 
administration

0–2 балла – низкий риск 
0–2 points – low risk

0 баллов – очень низкий 
риск;

1 балл – низкий риск 
0 points – very low risk; 

1 point – low risk

3–4 балла – средний риск 
3–4 points – moderate risk

2 балла – средний риск 
2 points – moderate risk

5–6 баллов – высокий риск 
5–6 points – high risk

3 балла – высокий риск 
3 points – high risk

>7 баллов – очень высокий 
риск 
>7 points – very high risk

>4 баллов – очень высо-
кий риск 

>4 points – very high risk

Место лечения пациентов 
treatment location

<5 баллов – отделение 
 общего профиля 
<5 points – general care facility

<3 баллов – отделение 
общего профиля 

<3 points – general care facility

≥5 баллов – тяжелая ВП, 
госпитализация в ОРИТ 
≥5 – severe CAP,  
ICU hospitalization

≥3 баллов – тяжелая ВП, 
госпитализация в ОРИТ 

≥3 – severe CAP,  
ICU hospitalization

Примечание. ВП – внебольничная пневмония. 
Note. CAP – communityacquired pneumonia.

Таблица 11. Выбор препарата для эмпирической антибактериальной терапии

table 11. Selection of a drug for empirical antibacterial therapy

Диагноз 
diagnosis

Этиология 
Etiology

АБ выбора, режим введения* 
AB of choice, administration 

regimen*

Альтернатива 
Alternative

Комментарий 
Comments

ВП у амбулатор-
ных пациентов 
без факторов 
риска рези-
стентной флоры 
CAP in outpatient 
patients without 
resistant flora risk 
factors

S. pneumoniae; 
до 30 % 

Mycoplasma, 
Haemophilus, 

Moraxella 
Респираторные 

вирусы 
S. pneumoniae; up to 
30 % Mycoplasma, 

Haemophilus, Moraxella 
Respiratory viruses

Амоксициллин 500 мг 3 раза 
в сутки внутрь 

Amoxicillin 500 mg 3 times a day 
per os

Азитромицин 500 мг 
1 раз в сутки внутрь
или кларитромицин 
500 мг 2 раза в сутки 

внутрь 
Azithromycin 500 mg 

once a day 
or clarithromycin 500 mg 

2 times a day per os

Макролиды активны про-
тив атипичных патогенов 

Резистентность пнев-
мококков к макролидам 

составляет 20–30 % 
Macrolides are active 

against atypical pathogens 
Pneumococcal resistance 
to macrolides is 20–30 %

действия с последующей деэскалацией по мере стаби-
лизации состояния (ступенчатая терапия).

Выбор АБ в случае выявления конкретного воз-
будителя ВП осуществляется с учетом данных анти-
биотикограммы, фармакокинетических и фармакоди-
намических свойств препарата, тяжести состояния 
пациента и наличия сопутствующих заболеваний. При 
лечении тяжелой ВП в настоящее время препаратами 
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Диагноз 
diagnosis

Этиология 
Etiology

АБ выбора, режим введения* 
AB of choice, administration 

regimen*

Альтернатива 
Alternative

Комментарий 
Comments

ВП у амбулатор-
ных пациентов 
с факторами ри-
ска резистент-
ной флоры 
CAP in outpatient 
patients with 
resistant flora risk 
factors

S. pneumoniae; 
до 30 % 

Mycoplasma, 
Haemophilus, 

Moraxella S. aureus 
Enterobacteriaceae
Респираторные 

вирусы 
S. pneumoniae;  

up to 30 % 
Mycoplasma, 

Haemophilus, Moraxella 
S. aureus 

Enterobacteriaceae 
Respiratory viruses

Амоксициллин + клавула-
новая кислота (875 + 125) мг 

2 раза в сутки внутрь
Амоксициллин + сульбактам 
(500 + 500) мг 2 раза в сутки 

внутрь ± Азитромицин 500 мг 
1 раз в сутки внутрь или кла-

ритромицин 500 мг 2 раза 
в сутки внутрь 

Amoxicillin + clavulanic acid 
(875 + 125) mg 2 times a day per os 

Amoxicillin + sulbactam (500 + 
500) mg 2 times a day per os ± 

Azithromycin 500 mg 1 time a day 
per os or clarithromycin 500 mg 

2 times a day per os

Моксифлоксацин 
400 мг 1 раз в сутки 
внутрь, или лево-
флоксацин 750–

1000 мг 1 раз в сутки 
внутрь, или цефди-

торен 200–400 мг 
2 раза в сутки внутрь, 
или цефиксим 400 мг 
2 раза в сутки внутрь 

Moxifloxacin 400 mg 
once a day per os, or 

levofloxacin 750–
1000 mg once a day  

per os, or cefditoren 200–
400 ng 2 times a day per 
os, or cefixime 400 mg 

2 times a day per os

Моксифлоксацин имеет 
антианаэробную актив-
ность; при аспирации 

или постобструктивной 
пневмонии (частота выде-
ления до 20 % как в моно-
культурах, так и в ассоциа-
циях) следует предпочесть 

его левофлоксацину** 
Moxifloxacin has anti-anaerobic 

activity; in aspiration or 
postobstructive pneumonia 
(recovery rate 20 % both in 

monocultures and associations) 
it is preferable to levofloxacin**

ВП у госпита-
лизированных 
пациентов 
(не ОРИТ)** 
AP in hospitalized 
patients  
(not in ICU)**

Те же + Legionella, 
Грамотрицательные 
патогены, S. Aureus 

Same + Legionella, 
Gram-negative 

pathogens, S. aureus

Моксифлоксацин 400 мг 1 раз 
в сутки внутривенно

Левофлоксацин 500 мг 2 раза 
в сутки внутривенно

Цефтаролин 600 мг 2 раза 
в сутки внутривенно + Ази-

тромицин 500 мг внутривенно 
Moxifloxacin 400 mg once a day IV 
Levofloxacin 500 mg 2 times a day IV 

Ceftaroline 600 mg 2 times  
a day IV + Azithromycin 500 mg IV

Цефепим 2000 мг 
× 2 раза в сутки 

 внутривенно
Эртапенем 1000 мг × 
1 раз в сутки внутри-

венно 
Cefepime 2000 mg × 

2 times a day IV 
Ertapenem 1000 mg once 

a day IV

Рекомендуется микробио-
логическое исследование 
мокроты и крови. В пе-
риод сезонного подъема 

заболеваемости гриппом – 
антигенный тест на виру-
сы гриппа. Анализ мочи 

на антигены пневмококка, 
легионеллы 

Microbiological examination 
of the sputum and blood 

are recommended. During 
flu season: antigen test for 
flu viruses. Urine test for 

pneumococcus, legionella 
antigens

ВП у пациен-
тов, госпита-
лизированных 
в ОРИТ** 
CAP in ICU 
patients**

Те же 
Same

Моксифлоксацин 400 мг 
1 раз в сутки внутривенно 

Левофлоксацин 500 мг 2 раза 
в сутки внутривенно Цефало-

спорины III поколения***
+ Ванкомицин 1000 мг 2 раза 
в сутки внутривенно или Ли-
незолид 600 мг 2 раза в сутки 

внутривенно 
Moxifloxacin 400 mg once a day IV 

Levofloxacin 500 mg 2 times  
a day IV 3rd generation 

cephalosporins*** + vancomycin 
1000 mg 2 times a day IV or 

Linezolid 600 mg 2 times a day IV

Цефепим 2000 мг 
2 раза в сутки вну-

тривенно или
Эртапенем 1000 мг 

1 раз в сутки внутри-
венно + Ванкоми-
цин 1000 мг 2 раза 

в сутки внутривенно 
или Линезолид 

600 мг 2 раза в сутки 
Cefepime 2000 mg × 

2 times a day IV 
Ertapenem 1000 mg once 

a day IV + vancomycin 
1000 mg 2 times a day 

IV or Linezolid 600 mg 
2 times a day IV

Добавить ванкомицин 
или линезолид для воздей-

ствия на MRSA при ВП 
после гриппа и у паци-
ентов – внутривенных 

наркоманов 
Add vancomycin or linezolid 
for affecting MRSA in CAP 

after flu and in patients taking 
intravenous drugs

*Указаны среднетерапевтические дозы у пациентов с нормальной функцией почек. **По данным The Sanford Guide To Anti
microbial Therapy 2018, 48th Edition. ***Цефтриаксон 1000–2000 мг 1 раз в сутки внутривенно, или цефотаксим 1000 мг 
3 раза в сутки внутривенно, или цефоперазон / сульбактам (1000 + 1000) мг 2 раза в сутки внутривенно. 
*Mean therapeutic doses for patients with normal renal function are indicated. **Per the Sanford Guide To Antimicrobial Therapy 2018, 48th Edition 
data. ***Ceftriaxone 1000–2000 mg once a day IV or cefotaxime 1000 mg 3 times a day IV, or cefoperazone / sulbactam (1000+1000) mg 2 times  
a day IV.
Примечание. ВП – внебольничная пневмония; MRSA – метициллинрезистентный S. аureus. 
Note. CAP – communityacquired pneumonia; MRSA – methicillinresistant S. аureus.

Окончание табл. 11
The end of table 11
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Таблица 12. Продолжительность антибактериальной терапии

table 12. Duration of antibacterial therapy

Возбудитель 
Causative agent

Длительность лечения 
treatment duration

S. pneumoniae

2–3 сут после нормализации 
температуры 

2–3 days after temperature 
normalization

Enterobacteriaceae, 
P. aeruginosa

21–42 сут 
21–42 days

Legionella, Mycoplasma, 
Chlamydia

Не менее 14 сут 
14 days or more

S. aureus 21–28 сут 
21–28 days

P. jirovecii (carinii) 21 сут 
21 days

присоединение нозокомиальной суперинфекции или 
обострение сопутствующих заболеваний, а также на-
личие синдромосходных неинфекционных заболева-
ний.

К факторам риска неэффективности эмпирической 
АБТ относят: пневмонию, вызываемую Legionella spp. 
и грамотрицательными микроорганизмами, прожива-
ние в домах престарелых, сопутствующие заболевания 
печени и ЖКТ, лейкопению, мультилобарное пораже-
ние легочной ткани, осложнения пневмонии (абсце-
дирование, плевральный выпот), тяжелое течение или 
недооценку тяжести пневмонии, задержку с началом 
АБТ более 4 ч, неадекватную АБТ (без учета локальных 
данных по резистентности), некомплаентность паци-
ентов [19, 20].

Длительность АБТ определяется индивидуально; 
при решении вопроса об отмене АБ-препарата руко-
водствуются критериями достаточности АБТ: стойким 
снижением температуры тела <37,2  °C в течение не ме-
нее 48 ч, отсутствием интоксикации, тахипноэ, гнойной 
мокроты (за исключением пациентов с ее постоянной 
продукцией), отсутствием лейкоцитоза и сдвига лей-
коцитарной формулы до юных форм.

Обычно длительность АБТ не превышает 7 дней. 
Однако короткие курсы АБТ могут быть недостаточно 
эффективными у пациентов пожилого и старческого 
возраста, с хроническими сопутствующими заболева-
ниями, при медленном клиническом «ответе» на тера-
пию, а также в случаях ВП, вызванной S. aureus или 
P. aeruginosa. Сохранение отдельных клинических, лабо-
раторных симптомов и признаков пневмонии (стойкий 
субфебрилитет, кашель, астенический синдром, остаточные 
рентгенологические изменения) не является абсолют-
ным показанием к продолжению АБТ или ее коррекции.

Длительность лечения ВП составляет не менее 
5 дней и может увеличиваться в зависимости от этио-
логического фактора (табл. 12) [2, 18].

профилактика
По данным Всемирной организации здравоохра-

нения, предупреждение пневмонии является одним из 
основных компонентов стратегии сокращения смерт-
ности. Иммунизация против пневмококковой инфекции 
и гриппа является наиболее эффективным способом 
профилактики пневмонии [21]. Вакцинация пневмо-
кокковой вакциной особенно показана лицам старше 
65 лет, пациентам старше 2 лет с заболеваниями вну-
тренних органов (хроническая обструктивная болезнь 
легких, алкоголизм, хронические заболевания сер-
дечно-сосудистой системы, печени), иммунодефицит-
ными состояниями, с функциональной или органиче-
ской аспленией. Вакцинация проводится 1 раз в 5 лет.

Показаниями к вакцинации гриппозной вакциной 
являются: проживание в домах длительного ухода 
за престарелыми, возраст старше 50 лет, наличие хро-
нических бронхо-легочных и сердечно-сосудистых 
заболеваний, иммуносупрессия, беременность во II–
III триместре (в период сезонного подъема заболевае-
мости), работа в лечебно-профилактических учрежде-
ниях. Вакцинация проводится ежегодно, оптимальное 
время для проведения вакцинации – сентябрь–октябрь.

По данным исследований, обе вакцины (пневмо-
кокковая и гриппозная) могут вводиться в один день 
без увеличения риска развития нежелательных побочных 
реакций и снижения иммунного ответа [2, 18, 22, 23].
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ПЕРВИЧНЫЙ ИНФЕКЦИОННЫЙ ЭНДОКАРДИТ  
C ИЗОЛИРОВАННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ КЛАПАНА 

ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ, НЕ СВЯЗАННЫЙ 
С НАРКОМАНИЕЙ

Н. С. Чипигина1, Н. Ю. Карпова1, М. М. Тулинов2, Е. В. Головко2,  
Л. М. Голоухова2, В. С. Корниенко2, А. Ю. Костин2, В. А. Барсегян1

1ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России; 
Россия, 117997 Москва, ул. Островитянова, 1;

2ГБУЗ «Городская клиническая онкологическая больница № 1 Департамента здравоохранения г. Москвы», филиал № 1;  
Россия, 117152 Москва, Загородное шоссе, 18А

Контакты: Наталия Семеновна Чипигина chipiginanatalia56@yandex.ru

Цель исследования – описать редкий случай инфекционного эндокардита (ИЭ) с изолированной локализацией на клапане легочной 
артерии (ЛА).
Материалы и методы. Мы наблюдали первичный ИЭ с изолированной локализацией на клапане ЛА у 27летней больной без фак
торов риска ИЭ правых отделов сердца.
Результаты. Заболевание было вызвано Streptococcus gordonii и протекало остро с типичными проявлениями ИЭ правых отделов 
сердца: лихорадкой выше 38 °С, ознобами, клинической картиной двусторонней септической эмбологенной абсцедирующей пнев
монии, а также вторичной анемией, вторичной тромбоцитопенией и гломерулонефритом. При эхокардиографическом исследо
вании были выявлены крупные вегетации на клапане ЛА, пролабирующие в правый желудочек и ЛА.
Заключение. ИЭ с локализацией на клапане ЛА следует предполагать у лихорадящих пациентов с клинической картиной септи
ческой эмбологенной пневмонии при отсутствии других эмбологенных ситуаций.

Ключевые слова: инфекционный эндокардит клапана легочной артерии, инфекционный эндокардит правых отделов сердца, фак
торы риска инфекционного эндокардита, первичный инфекционный эндокардит, вторичный септический инфекционный эндо
кардит, эмбологенная пневмония, Streptococcus gordonii, зеленящий стрептококк, врожденный порок сердца, гломерулонефрит

Для цитирования: Чипигина Н. С., Карпова Н. Ю., Тулинов М. М. и др., Первичный инфекционный эндокардит c изолированным 
поражением клапана легочной артерии, не связанный с наркоманией. Клиницист 2019;13(1–2):65–71.
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PriMArY infECtiVE EndoCArditiS With iSoLAtEd inVoLVEMEnt of thE PULMonArY VALVE 
not ASSoCiAtEd With drUG AddiCtion

N. S. Chipigina1, N. Yu. Karpova1, M. M. Tulinov2, E. V. Golovko2, L. M. Goloukhova2, V. S. Kornienko2, A. Yu. Kostin2, V. A. Barsegyan1

1Pirogov National Research Medical University, Ministry of Health of Russia; 1 Ostrovityanova St., Moscow 117997, Russia;
2City Clinical Oncological Hospital No. 1 of the Moscow Healthcare Department, branch No. 1; 18 A Zagorodnoe Highway, Moscow 117152, Russia

Objective: to describe a rare case of infective endocarditis (IE) with isolated localization in the pulmonary valve (PV).
Materials and methods. We observed primary IE with isolated localization in the PV in a 27yearold female patient without risk factors of rightside IE.
Results. The disease was caused by Streptococcus gordonii and proceeded acutely with typical signs of rightside IE: fever above 38 °С, 
chills, clinical picture of bilateral septic embolic abscess pneumonia, as well as secondary anemia, secondary thrombocytopenia, and glo
merulonephritis. Echocardiography showed large vegetations in the PV prolapsing in the right ventricle and pulmonary artery.
Conclusion. IE with localization in the PV should be suspected in patients with fever and clinical picture of septic embolic pneumonia in 
absence of other embolic situations.

Key words: infective endocarditis of the pulmonary valve, rightside infective endocarditis, infective endocarditis risk factors, primary in
fective endocarditis, secondary septic infective endocarditis, embolic pneumonia, Streptococcus gordonii, alphahemolytic streptococcus, 
congenital heart disease, glomerulonephritis

For citation: Chipigina N. S., Karpova N. Yu., Tulinov M. M. et al. Primary infective endocarditis with isolated involvement of the pulmo
nary valve not associated with drug addiction. The Clinician 2019;13(1–2):65–71.
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Введение
При инфекционном эндокардите (ИЭ) наиболее 

часто поражаются левые отделы сердца – митральный 
клапан у 22,7–44,2 % и аортальный клапан у 41,1–
48,7 % больных [1, 2, 3]. Поражение правых отделов 
сердца встречается значительно реже (у 10–16 % боль-
ных) и преобладает только у инъекционных наркоманов 
(до 92,3 %) или при ИЭ электрокардиостимулятора 
(ЭКС) [4, 5]. Доля наркоманов среди больных ИЭ пра-
вых отделов сердца варьирует от 46 до 86 % и отражает 
локальные различия в распространенности наркомании 
[4, 6, 7]. Кроме того, вовлечение правых отделов сердца 
изредка наблюдается в рамках многоклапанного ИЭ 
в сочетании с поражением митрального или аортально-
го клапанов у пациентов, не злоупотребляющих нарко-
тиками, либо развивается вторично у больных с врож-
денными пороками сердца, в том числе после 
хирургической коррекции [8]. По данным M. R. Lee 
и соавт. (2014), у взрослых больных, не употреблявших 
наркотики, более чем в 1 / 3 случаев ИЭ правых отделов 
сердца были предрасполагающие врожденные пороки 
сердца: дефект межжелудочковой перегородки, дефект 
межпредсердной перегородки, тетрада Фалло, откры-
тый артериальный проток, – и у 21 % заболевших име-
лись центральные венозные катетеры [5].

Чаще всего при ИЭ правых отделов сердца пора-
жается трикуспидальный клапан – до 100 % при ИЭ 
наркоманов [4, 9, 10] и у 56,4–82 % больных, не при-
менявших наркотики [5, 11]. Другие возможные лока-
лизации ИЭ в правых отделах: электроды ЭКС, клапан 
легочной артерии (ЛА), Евстахиев клапан, Тебезиев 
клапан, другие малые врожденные аномалии правого 
предсердия и пристеночное расположение [3, 12]. Во-
влечение клапана ЛА наблюдается в 0,5–2,9 % всех 
случаев ИЭ у взрослых [2, 3, 9] и в 3–20,5 % случаев 
ИЭ правых отделов сердца, обычно в комбинации 
с поражением трикуспидального клапана [3, 5, 9, 13].

Изолированный ИЭ нативного клапана ЛА 
у взрослых ненаркоманов наблюдается очень редко, 
в литературе описываются отдельные случаи и пред-
ставлены лишь единичные малые серии наблюдений. 
При поиске в англоязычной литературе с 1979 
по 2013 г. M. A. Chowdhury и G. V. Moukarbel (2016) вы-
явили всего 70 описаний случаев изолированного по-
ражения клапана ЛА при ИЭ [14]. К. Nakamura и соавт. 
(1983) описали 8 случаев ИЭ клапана ЛА, не связанно-
го с наркоманией, в двух из которых наблюдалось 
изолированное поражение клапана ЛА, у 7 (88 %) 
больных ИЭ возник на фоне врожденных пороков 
сердца и только в 1 (12 %) случае был первичным [15]. 
M. R. Lee и соавт. (2014) при ретроспективном анализе 
8 случаев ИЭ клапана ЛА у ненаркоманов выявили 
изолированное поражение клапана у 6 (75 %) пациен-
тов; только у 2 (25 %) больных ИЭ был первичным, 
а у остальных больных имелись врожденные пороки 
сердца [5]. Аналогичные результаты получены 

P. Vaideeswar и соавт. (2009) при анализе секционных 
данных у 9 умерших с изолированным ИЭ клапана ЛА: 
у 7 (77,8 %) больных были предшествующие врожден-
ные пороки сердца, и у 2 (22,2 %) ранее заболеваний 
сердца не было; при этом у 1 / 3 пациентов были также 
выявлены врожденные аномалии клапана ЛА – дву-
створчатое или одностворчатое строение [16]. В кли-
нике Mэйo за 14 лет наблюдалось 9 случаев ИЭ клапа-
на ЛА, изолированное поражение ЛА было у 7 (78 %) 
из них; предрасполагающими состояниями были 
врожденные пороки у 1 / 3 больных, катетеризация 
центральной вены, имплантированные внутрисердеч-
ные электронные устройства, длительная иммуносу-
прессивная терапия [17]. Другие описанные в литера-
туре предрасполагающие к изолированному ИЭ 
клапана ЛА у ненаркоманов состояния включают 
хронический алкоголизм, сахарный диабет, внесердеч-
ные инфекции с бактериемией, хронический гемоди-
ализ, инфицированный катетер в периферической 
вене, стоматологические процедуры [18–21]. В 28 % 
случаев изолированного ИЭ клапана ЛА выявить пред-
располагающие факторы не удается [22]. Редкость 
развития изолированного ИЭ нативных клапанов ЛА 
предположительно может быть связана с более низки-
ми градиентами давления, воздействующими на кла-
паны правых отделов сердца, и малой частотой врож-
денных пороков правых отделов сердца у взрослых.

Нами наблюдался случай первичного ИЭ с изо-
лированным поражением клапана ЛА у больной 
без явных предрасполагающих факторов риска.

Клинический случай
Пациентка К., 27 лет, поступила в стационар с жа

лобами на инспираторную одышку до степени удушья 
при малейшей нагрузке, повышение температуры тела 
до 38 °С с ознобом, кашель с гнойной мокротой, появление 
отеков на ногах. За 2 нед до поступления отметила 
указанные симптомы, слабость, потливость. Самосто
ятельно принимала отхаркивающие средства. За не
сколько дней до госпитализации одышка резко усилилась 
и присоединились отеки на ногах. Госпитализирована 
экстренно с подозрением на внебольничную пневмонию.

С детства у пациентки умственная отсталость 
легкой степени, кроме того, она сообщила, что у нее 
предполагался врожденный порок сердца, но в последние 
годы у кардиолога не наблюдалась, хорошо переносила 
физические нагрузки.

При поступлении общее состояние тяжелое. Темпе
ратура тела 37,4 °С. Положение ортопноэ. Пониженно
го питания. Кожные покровы и видимые слизистые 
бледные. Выраженные отеки голеней и стоп. Суставы 
внешне не изменены. Сознание ясное, интеллект снижен. 
В легких дыхание жесткое, справа в заднеподмышечной 
области – ослабленное, хрипов нет. Частота дыхатель
ных движений – 24 в минуту. SpO

2  
– 93 %. Тоны сердца 

удовлетворительной громкости, расщепление 2го тона 
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во всех точках, систолический шум на 1 / 2 систолы 
во всех точках с максимумом над ЛА. Ритм сердца пра
вильный, частота сердечных сокращений – 124 уд / мин. 
Артериальное давление 120 / 90 мм рт. ст. Печень на 2 см 
выступает изпод реберной дуги. Пальпируется нижний 
полюс селезенки.

При рентгенографии грудной клетки в день поступ
ления: легочный рисунок усилен, деформирован; слева за 
2м ребром – группа мелких очаговых теней, справа – 
множественные мелкие воздушные полости во всех от
делах, в нижней доле – более крупные кистовидные поло
сти; корни расширены; синусы свободны; поперечник 
сердца расширен влево. В анализе крови при поступлении 
лейкоцитоз 14,8 × 10 9 / л, палочкоядерные нейтрофилы 9 %, 
сегментоядерные нейтрофилы 70 %, токсогенная зерни
стость нейтрофилов, гемоглобин 75,0 г / л, гипохромия, 
анизоцитоз с преобладанием микроцитов, тромбоциты 
151,0 × 10 9 / л, СОЭ 54 мм / ч; креатинин 150,11 ммоль / л 
(скорость клубочковой фильтрации 46 мл / мин по формуле 
CKDEPI), альбумин 21,6 г / л, железо 3,7 мкмоль / л, 
Среактивный белок 169,87 мг / л. В анализе мочи относи
тельная плотность 1,018, белок 2,560 г / л, эритроциты 
30–40 в п / зр, лейкоциты до 100 в п / зр, цилиндры 

гиалиновые – 1–2 в п/зр; нитриты – реакция отрица
тельная, бактериурии нет. При ультразвуковом исследо
вании брюшной полости и забрюшинного пространства 
подтверждена спленомегалия, патологии почек не отме
чено. На электрокардиограмме ритм синусовый, частота 
сердечных сокращений 140 уд / мин, признаки перегрузки 
правого предсердия, неполная блокада правой ножки пред
сердножелудочкового пучка (рис. 1). С учетом рентгено
логических изменений в легких была заподозрена двусто
ронняя эмбологенная пневмония, обусловленная ИЭ правых 
отделов сердца, назначены эхокардиография (ЭхоКГ) 
и посев крови. Дифференциальный диагноз проводился с не
специфической пневмонией на фоне врожденных бронхо
генных кист, а также метастатическим поражением 
легких. При консультации с фтизиатром были исключены 
туберкулез и саркоидоз органов дыхания.

При ЭхоКГ в 1е сутки госпитализации митральный 
и аортальный клапаны без патологии; размеры левого 
предсердия и левого желудочка сердца не изменены; пра
вые отделы сердца расширены, диаметр ствола ЛА 
2,6 см, Pmax (сист.) ЛА 87 мм рт. ст.; клапан ЛА утол
щен, рыхлый, регургитация на клапане ЛА I степени, 
увеличение Vmax до 2,35 м / с (что послужило основанием 
для подозрения на стеноз ЛА), на створках клапана ЛА – 
вегетации 1,2 × 1,4 см; трикуспидальная регургитация 
II степени; следы жидкости в полости перикарда 
(рис. 2).

Диагностирован «вторичный острый ИЭ на клапане 
ЛА, врожденный порок сердца, стеноз ЛА; двусторонняя 
септическая эмбологенная пневмония с дыхательной не
достаточностью II степени, легочная гипертензия, 
вторичный острый гломерулонефрит с нефротическим 
синдромом и острым повреждением почек I степени, 
вторичная железодефицитная анемия средней тяжести, 
вторичная тромбоцитопения».

Больной была начата эмпирическая антибактери
альная терапия ванкомицином по 1 г 2 раза в сутки 

Рис. 1. Электрокардиография больной К. Ритм синусовый, частота сер
дечных сокращений 140 уд / мин, признаки перегрузки правого предсердия, 
неполная блокада правой ножки предсердножелудочкового пучка

fig. 1. Electrocardiography of female patient K. Sinus rhythm, heart rate 
of 140 bpm, signs of the right atrium overload, partial blockage of the right 
bundle branch block

Рис. 2. Эхокардиография больной К. Вегетации на клапане легочной ар
терии (указаны стрелкой); парастернальный доступ по короткой оси 
на уровне клапана легочной артерии

fig. 2. Echocardiography of female patient K. Vegetations of the pulmonary 
valve (arrow); parasternal short axis access at the level of the pulmonary valve
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внутривенно капельно и рифампицином 0,9 г / сут внутрь. 
После получения результата бактериологического ис
следования крови (рост Streptococcus gordonii, чувстви
тельного к амоксициллину / клавуланату, линкомицину, 
левофлоксацину, эритромицину, пенициллину G, цефтри
аксону) лечение проводилось амоксиклавом 3,6 г и цеф
триаксоном 2 г / сут внутривенно капельно. Больная 
была проконсультирована кардиохирургом, изза высоко
го риска оперативного лечения было рекомендовано про
должить антибактериальную терапию.

Несмотря на проводимую терапию, состояние боль
ной прогрессивно ухудшалось, усилились явления дыха
тельной недостаточности, периодически отмечалось 
повышение температуры. В анализе крови нарастал 
лейкоцитоз 17,8 × 109 / л, гемоглобин снизился до 71 г / л, 
тромбоциты – до 72 × 109/ л. В формуле крови появились 
миелоциты 3 %, СОЭ увеличилась до 90 мм / ч. В анализе 
мочи нарастала протеинурия до 4,210 г / л, сохранялась 
азотемия. При повторной ЭхоКГ через 1 нед антибио
тикотерапии на створках клапанов ЛА определялись 
крупные подвижные изоэхогенные рыхлые образования, 
пролабирующие в выносящий тракт правого желудочка 
и ствол ЛА. Рентгенологически в легких наблюдалась 
отрицательная динамика – новые очаговые тени слева 
в проекции верхней доли (рис. 3). На 7е сутки лечения 
больная была переведена в отделение реанимации, где 
через 6 дней наступил летальный исход при явлениях на
растающей дыхательной и сердечной недостаточности.

При вскрытии у больной – ИЭ (полипозноязвенный 
с микробными колониями в тромботических наложениях) 
на клапане ЛА; множественные тромбоэмболы с наличи
ем колоний микроорганизмов в просвете субсегментарных 
ветвей ЛА обоих легких, множественные геморрагиче
ские субсегментарные инфаркты различной степени 
давности во всех долях обоих легких, двусторонняя суб
тотальная периинфарктная, абсцедирующая пневмония 

всех долей двух легких с фибринозным плевритом, отек 
легких; спленомегалия, очаговый гломерулонефрит, за
стойное полнокровие и дистрофия внутренних органов, 
отек вещества головного мозга. Диагноз врожденного 
порока сердца на секции был исключен, поэтому ИЭ 
на клапане ЛА расценен как первичный.

Обсуждение
Изолированное поражение клапана ЛА – исклю-

чительно редкая локализация ИЭ, наблюдающаяся 
менее чем в 2 % случаев ИЭ у взрослых, очевидно, 
разделяет многие демографические, клинические 
и микробиологические характеристики с более частым 
ИЭ трикуспидального клапана. В обоих случаях за-
болевание чаще встречается у мужчин, обычно ассо-
циировано с инъекционной наркоманией, ЭКС 
или врожденными пороками сердца [2, 5, 14, 20]. 
У нашей пациентки, которая не была наркоманкой, 
при ЭхоКГ-исследовании в стационаре предполагался 
стеноз ЛА, который, хотя и не относится к типичным 
факторам риска развития ИЭ на клапане ЛА, может 
иметь неблагоприятное влияние на течение ИЭ на кла-
пане ЛА [23, 24]. Однако этот предполагавшийся 
врожденный порок не был подтвержден на секции и, 
таким образом, ИЭ с изолированным поражением 
клапана ЛА был первичным. Каких-либо других фак-
торов риска ИЭ у пациентки также не было.

Клинические симптомы ИЭ с изолированной ло-
кализацией на клапане ЛА в нашем наблюдении 
и по данным литературы соответствуют типичным 
проявлениям ИЭ правых отделов сердца, обусловлен-
ным рецидивирующими тромбоэмболиями ЛА с раз-
витием септической эмбологенной пневмонии. ИЭ 
правых отделов сердца в дебюте обычно имеет «легоч-
ную» маску: проявляется лихорадкой, кашлем с гной-
ной мокротой, кровохарканьем, нарастающей одыш-
кой, реже – плевральными болями, влажными 
хрипами в легких [2, 4, 16, 18]. Рентгенологически 
обычно наблюдается двустороннее поражение легких 
с множественными небольшими нечеткими округлы-
ми или овальными тенями различных размеров, оча-
говыми инфильтратами и реже клиновидными тенями 
преимущественно в периферических зонах легких 
или субплеврально; характерна быстрая динамика 
с распадом инфильтратов и возникновением абсцес-
соподобных полостей и тонкостенных кист [4]. Диф-
ференциальный диагноз в таких случаях проводится 
в первую очередь с двусторонней пневмонией, а также 
с метастатическим поражением легких, туберкулезом 
легких и более редкими заболеваниями (поражением 
легких при грануломатозе с полиангиитом, узелковым 
поражением легких при ревматоидном артрите, хро-
ническим некротизирующим аспергиллезом легких 
и другими) [25]. Хотя причинами септической эмбо-
логенной пневмонии, помимо ИЭ правых отделов 
сердца, могут быть также инфицированные тромбы 

Рис. 3. Рентгенограмма грудной клетки в прямой проекции (лежа) боль
ной К. Двусторонняя септическая эмбологенная пневмония

fig. 3. Chest Xray in the frontal projection (lying down) of female patient 
K. Bilateral septic embolic pneumonia



69

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

О
п

и
с

а
н

и
е

 
с

л
у

ч
а

я

периферических вен, вен малого таза и полой вены, 
инфекции мягких тканей, остеомиелит, абсцессы по-
лости рта, периферические абсцессы и синдром 
Lemierre (септический тромбофлебит внутренней 
яремной вены при инфекции полости рта и глотки), 
появление множественных быстро меняющихся ин-
фильтратов и абсцессов в легких у больных с лихорад-
кой – показание к безотлагательному ЭхоКГ-иссле-
дованию с подозрением на ИЭ правых отделов 
серд ца [26]. В нашем наблюдении ЭхоКГ была сдела-
на в 1-е сутки лечения в стационаре и диагноз ИЭ 
клапана ЛА был установлен своевременно.

Однако, по данным литературы, клинические про-
явления и течение ИЭ клапана ЛА могут быть атипич-
ными, что нередко способствует поздней диагностике. 
Приводятся описания малосимптомного, и даже бес-
симптомного, течения со случайным выявлением ве-
гетаций на клапане ЛА у пациента с абсцессом в мяг-
ких тканях [27]. А с другой стороны, заболевание 
может протекать бурно с интоксикацией, быстрой 
потерей массы тела, многие больные, как и в наблю-
давшемся нами случае, поступают в стационар в тяже-
лом состоянии с респираторным дистресс-синдромом, 
гипоксией, тахикардией, падением артериального 
давления и перегрузкой правых отделов сердца по дан-
ным электрокардиографии, легочной гипертензией 
[18]. Возможно развитие плеврального выпота, легоч-
ного кровотечения, пиопневмоторакса [28].

Как и при ИЭ другой локализации, у больных ИЭ 
клапана ЛА могут быть внесердечные проявления, 
обу словленные системным воспалением, бактериеми-
ей или иммунокомплексными механизмами, описы-
ваются железодефицитная анемия, тромбоцитопения, 
спленомегалия, гематурия, нефротический синдром 
[13]. Триада с сочетанием двустороннего поражения 
легких, гематурии и анемии у лихорадящих больных, 
так называемый трикуспидальный синдром, который 
считается маркером ИЭ трикуспидального клапана, 
по нашему наблюдению, может возникать и при ИЭ 
с изолированной локализацией на клапане ЛА и тре-
бует обязательного ЭхоКГ-поиска вегетаций и на кла-
панах ЛА при отсутствии другого объяснения.

Важный клинический признак ИЭ клапана ЛА – 
затихающий диастолический шум во II–III межребе-
рье слева от грудины, указывающий на формирование 
клапанной регургитации, – отмечается только в 50 % 
случаев заболевания [2, 28]. У наблюдавшейся нами 
пациентки диастолический шум в сердце не выслуши-
вался (имевшийся систолический шум с максимумом 
над ЛА, который связывали с предполагавшимся сте-
нозом ЛА, по-видимому, был вызван турбулентностью 
кровотока из-за крупных вегетаций на клапане ЛА). 
Поэтому решающее значение для выявления пораже-
ния сердца имеют визуализирующие исследования, 
своевременно проведенные при подозрении на ИЭ 
правых отделов сердца. Принято считать, что чреспи-

щеводное ЭхоКГ-исследование более чувствительно 
для выявления вегетаций, в том числе и на клапане 
ЛА, по сравнению с трансторакальной ЭхоКГ [29]. 
Однако, по данным W. R. Miranda и соавт. (2015), 
трансторакальное ЭхоКГ-исследование лучше выяв-
ляло вегетации на клапане ЛА, чем чреспищеводное 
ЭхоКГ, которое обеспечивало дополнительную инфор-
мацию о состоянии других структур сердца [17]. Кроме 
того, дополнительная информация о состоянии пра-
вых отделов сердца может быть получена при компью-
терной томографии сердца [30].

У наркоманов этиология ИЭ клапана ЛА, по-
видимому, не отличается от этиологии ИЭ трикуспи-
дального клапана, и чаще всего возбудителем заболева-
ния является Staphylococcus аureus [28]. При ИЭ 
клапана ЛА, не связанном с наркоманией, спектр воз-
будителей шире и зависит от предрасполагающих ситу-
аций: описаны случаи заболевания, вызванные стреп-
тококками зеленящей группы, Streptococcus pneumonia, 
S. agalactiae, Staph. aureus, коагулазонегативными ста-
филококками, Neisseria, Pseudomonas, Enterococcus, 
Haemophilus species, Gemella morbillorum, гистоплазма 
и другими возбудителями [18, 19, 27, 31, 32], но чаще 
всего сообщается об инфицировании стрептококками 
зеленящей группы, Enterococcus faecalis и Staph. aureus 
[5, 15, 17, 18]. У наблюдавшейся нами пациентки ИЭ 
был вызван S. gordonii – типичным возбудителем ИЭ 
на естественных клапанах, стрептококком зеленящей 
группы с хорошей чувствительностью к пеницилли-
нам, колонизирующим первично полость рта.

При известном возбудителе антибактериальная 
терапия ИЭ с изолированной локализацией на клапа-
не ЛА проводится в соответствии с чувствительностью 
возбудителя в дозах, соответствующих лечению ИЭ. 
Эмпирическая терапия должна быть ориентирована 
на метициллинрезистентный золотистый стафило-
кокк: оправдана комбинация ванкомицина с гентами-
цином или даптомицин, продолжительность терапии 
должна составлять 6 нед [28, 33]. Хирургическое лече-
ние проводится в соответствии с общепринятыми ре-
комендациями при ИЭ [33]. По данным литературы, 
хирургическое лечение требуется у 33 % больных 
первичным ИЭ с изолированным поражением клапа-
на ЛА, включает замену клапана или вальвэктомию 
и благоприятно влияет на прогноз [28, 34]. У наблю-
давшейся нами пациентки, несмотря на наличие по-
казаний к раннему хирургическому лечению для пре-
дотвращения повторных эмболий в малый круг 
кровообращения (крупные подвижные пролабирую-
щие вегетации), в связи с тяжелой дыхательной, со-
судистой, почечной недостаточностью и интоксика-
цией, определявшими высокий риск оперативного 
вмешательства, хирургическое лечение не проводи-
лось. Неблагоприятный исход заболевания был обу-
словлен множественными рецидивирующими эмбо-
лиями субсегментарных ветвей ЛА.
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заключение
ИЭ с локализацией на клапане ЛА встречается 

реже, чем в 2 % случаев ИЭ. Большинство случаев 
связано с наркоманией и сочетается с поражением 
трикуспидального клапана, а если нет наркомании, 
обычно возникает у больных с врожденными порока-
ми сердца, а также с присутствием кардиостимулятора 
и такими предрасполагающими ситуациями, как кате-
теризация сосудов и сердца, хронический алкоголизм, 

сахарный диабет. Первичный ИЭ с изолированной 
локализацией на естественном клапане ЛА, не свя-
занный с наркоманией, наблюдается крайне редко. 
Заболевание следует предполагать у лихорадящих па-
циентов с клинической картиной септической эмбо-
логенной пневмонии при отсутствии других эмболо-
генных ситуаций. Для диагностики ключевое значение 
имеют своевременное ЭхоКГ-исследование и бакте-
риологическое исследование крови.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СИСТЕМНОГО 
АМИЛОИДОЗА В ПРАКТИКЕ ВРАЧА‑КАРДИОЛОГА

В. Г. Окороков1, О. В. Евсина1, В. А. Фомина2, Г. О. Иванова2, Е. С. Солдатов2, 
Д. В. Дианов2, К. А. Ткаченко1, А. В. Ганюта1

1ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова» Минздрава России; Россия, 
390026 Рязань, ул. Высоковольтная, 9; 

2ГБУ РО «Областной клинический кардиологический диспансер»; Россия, 390026 Рязань, ул. Стройкова, 96

Контакты: Ольга Валерьевна Евсина ov.evsina@gmail.com

Цель исследования – описать клинический случай системного амилоидоза.
Материалы и методы. Пациент Ч., 63 лет, обратился в приемное отделение кардиологического диспансера в сентябре 2018 г. 
с жалобами на кратковременные колющие боли в области сердца, без реакции на нитроглицерин, перебои в работе сердца, пре
имущественно в ночное время, одышку при незначительной физической нагрузке, слабость, отеки голеней и стоп. Больным себя 
считает с апреля 2016 г., когда стала беспокоить одышка при физической нагрузке. При амбулаторном обследовании были вы
явлены высокий уровень креатинина, нормохромная анемия. В июне 2016 г. обследовался в нефрологическом отделении с диагно
зом «хронический пиелонефрит». В августе 2018 г. диагностирован правосторонний гидроторакс, выполнена плевральная пункция 
в отделении торакальной хирургии.
Результаты. Работа выполнена с использованием лабораторных и инструментальных методов исследования. На основании 
данных анамнеза (нормохромная анемия, протеинурия, повышение креатинина в крови до 246 мкмоль / л), клинической картины, 
результатов инструментальных исследований (рестриктивная кардиомиопатия, двусторонний гидроторакс) было предполо
жено системное поражение в виде амилоидоза почек и сердца с развитием хронической болезни почек С5 и хронической сердечной 
недостаточности стадии IIБ, III функционального класса. Рекомендовано исследование для гистологического подтверждения 
наличия амилоида и определения варианта амилоидоза иммуногистохимическим методом. Однако исследование не было прове
дено по причине смерти пациента. Гистологическая верификация диагноза проведена на патологоанатомическом вскрытии.
Заключение. Данное клиническое наблюдение является примером поздней диагностики системного амилоидоза и посмертной 
верификации диагноза, что связано с неспецифичностью симптомов, а также быстро прогрессирующим течением заболевания. 
Случай интересен тем, что амилоидоз протекал под маской других заболеваний, быстро привел к развитию выраженной сердеч
ной и почечной недостаточности и к гибели пациента до верификации болезни.

Ключевые слова: амилоидоз, рестриктивная кардиомиопатия, хроническая болезнь почек, хроническая сердечная недостаточ
ность, дифференциальный диагноз, ультразвуковая диагностика, биопсия, конго красный, протеинурия, анемия

Для цитирования: Окороков В. Г., Евсина О. В., Фомина В. А. и др. Клинический случай системного амилоидоза в практике врача
кардиолога. Клиницист 2019;13(1–2):72–9.

DOI: 10.17650 / 1818-8338-2019-13-1-2-72-79

A CLiniCAL CASE of SYStEMiC AMYLoidoSiS in A CArdioLoGiStS’S PrACtiCE

V. G. Okorokov1, O. V. Evsina1, V. A. Fomina2, G. O. Ivanova2, E. S. Soldatov2, D. V. Dianov2, K. A. Tkachenko1, A. V. Ganyuta1

Ryazan State Medical University named after academician I. P. Pavlov, Ministry of Health of Russia; 
9 Vysokovoltnaya St., Ryazan 390026, Russia; 

Regional Clinical Cardiological Dispensary; 96 Stroykova St., Ryazan 390026, Russia

The aim of the work was to study the clinical case of systemic amyloidosis.
Materials and methods. Patient Ch., 63 уears old, have admitted to the regional cardiological dispensary with complaints of short stabbing 
pains in the heart, without reaction to nitroglycerin, interruptions in the work of the heart, mainly at night, shortness of breath with little 
exertion, weakness, swelling of the legs and feet in September 2018. Sick from April 2016, when was dyspnea on exertion. The high level 
of  creatinine, normochromic anemia have detected. In June 2016 chronic pyelonephritis was diagnosed. In August 2018, a rightsided hy
drothorax was diagnosed, a pleural puncture was performed.
Results. Laboratory and instrumental research methods were performed. Based on anamnesis data (normochromic anemia, proteinuria, 
increased creatinine in the blood), clinical picture, data of instrumental studies (restrictive cardiomyopathy, bilateral hydrothorax) clinical 
diagnosis was made: systemic amyloidosis the kidneys and heart with chronic kidney disease C5 and chronic heart failure. Histological evi
dence of amyloid and determination of the variant of amyloidosis by immunohistochemical method was recommended. But the patient died 
before the study. The histological verification of the diagnosis was carried out at the autopsy.
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Conclusion. This clinical observation is an example of late diagnosis of systemic amyloidosis and postmortal verification of the diagnosis, 
which is associated with the nonspecific symptoms and the rapidly progressing course of the disease. This case is interesting because amyloi
dosis proceeded under the guise of other diseases, quickly led to the development of severe heart and renal failure and to the death of the pa
tient before verifying the disease.

Key words: amyloidosis, restrictive cardiomyopathy, chronic kidney disease, congestive heart failure, differential diagnosis, ultrasound 
diagnosis, biopsy, Congo red, proteinuria, anemia

For сitation: Okorokov V. G., Evsina O. V., Fomina V. A. et al. A clinical case of systemic amyloidosis in a cardiologist’s practice. Klinitsist = 
The Clinician 2019;13(1–2):72–9.

Введение
Амилоидоз – заболевание, связанное с системным 

или локальным отложением амилоидных фибрилл 
во внеклеточных пространствах органов и тканей [1]. 
На основании природы белка-предшественника выде-
ляют AL-амилоидоз, AА-амилоидоз и ATTR-амилоидоз 
и другие типы [1–3]. В настоящее время существует 
36 амилоидных белков человека, из которых 14, 
по-види мому, связаны только с системным амилоидо-
зом, 19 – с локальными формами, а 3 белка – как с ло-
кальным, так и с системным амилоидозом [1].

При системном амилоидозе доминирующими ор-
ганами-мишенями являются почки и сердце, затем 
поражаются периферическая нервная система, печень, 
желудочно-кишечный тракт, кости, связки [4]. При ло-
кальном типе амилоидоза поражается только 1 орган, 
например сердце. Морфологически при амилоидозе 
сердца происходит инфильтрация миокарда нераство-
римым гликопротеидом – амилоидом, образующимся 
из различных сывороточных или локально продуциру-
емых белков-предшественников [5].

В США амилоидоз встречается в 0,9–1,4 случая 
на 100 тыс. населения [6], в Великобритании – 0,8 
на 100 тыс. населения [7]. Распространенность амило-
идоза в России неизвестна, поскольку его учет не ве-
дется.

Одним из проявлений амилоидоза является ре-
стриктивная кардиомиопатия [8–10], которая харак-
теризуется ограничением функции желудочков при 
нормальном или сниженном диастолическим объеме 
(одного или обоих желудочков), нормальном или сни-
женном систолическом объеме и нормальной толщи-
не стенки желудочка.

Наиболее ценным и объективным методом диа-
гностики амилоидоза является биопсия с последую-
щим исследованием гистологического материала, 
окрашенного конго красным, в поляризованном свете 
[1, 11].

Средняя продолжительность жизни после установ-
ления диагноза составляет около 1 года [12].

При малой настороженности врачей в отношении 
амилоидоза и неспецифичности симптомов заболева-
ния системный амилоидоз все еще относится к труд-
нодиагностируемым заболеваниям, имеющим небла-
гоприятный прогноз.

В качестве примера далее приводим собственное 
клиническое наблюдение своевременно не распознан-
ного системного амилоидоза с вовлечением сердца, 
почек, манифестировавшего развитием хронической 
сердечной недостаточности и нефротического синдрома.

Клинический случай
Пациент Ч., 1955 года рождения, обратился в при

емное отделение кардиологического диспансера 3 сентя
бря 2018 г. с жалобами на кратковременные колющие 
боли в области сердца, без реакции на нитроглицерин, 
перебои в работе сердца преимущественно в ночное вре
мя, одышку при незначительной физической нагрузке, 
слабость, отеки голеней и стоп.

Больным себя считает с апреля 2016 г., когда стала 
беспокоить одышка при физической нагрузке. При амбу
латорном обследовании были выявлены высокий уровень 
креатинина (263 мкмоль / л), нормохромная анемия.

В июне 2016 г. обследовался в нефрологическом от
делении с диагнозом «хронический пиелонефрит». Выяв
лены нормохромная анемия, протеинурия, повышение 
креатинина в крови до 246 мкмоль / л. При выписке было 
рекомендовано продолжить обследование в амбулатор
ных условиях: консультация гематолога для исключения 
миеломной болезни, ирригоскопия для исключения пара
неопластической нефропатии.

После выписки из стационара пациент к врачам 
не обращался.

За 1 мес до настоящей госпитализации стала нарас
тать одышка, появились отеки на голенях и стопах, 
а также геморрагические высыпания на коже вокруг 
глаз. При проведении рентгенографии органов грудной 
клетки (29.08.2018 г.) диагностирован правосторонний 
гидроторакс, выполнена плевральная пункция в отделе
нии торакальной хирургии.

В день госпитализации в течение нескольких часов 
больной отметил интенсивную одышку в покое, облегча
ющуюся в положении сидя. Родственниками была вызвана 
бригада скорой медицинской помощи. Госпитализирован 
в областной клинический кардиологический диспансер.

Из анамнеза жизни известно, что наследственность 
не отягощена, аллергии нет; вредные привычки пациент 
отрицает.

При объективном осмотре больного отмечено состо
яние средней тяжести. Масса тела 62 кг. Рост 172 см. 
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Индекс массы тела 20,5 кг / м2. Окружность талии 88 см. 
Геморрагические высыпания на коже вокруг глаз. В легких 
дыхание везикулярное, резко ослабленное ниже угла ло
патки справа, выслушиваются единичные сухие хрипы. 
Частота дыхательных движений 18–20 в минуту. Ос
лаблен I тон сердца, выслушивается систолический шум 
на верхушке, ритм правильный с частотой сердечных 
сокращений 95 уд / мин, 1–2 экстрасистолы в минуту. 
Артериальное давление 90 / 60 мм рт. ст. Язык обложен 
белым налетом. Живот мягкий, при пальпации безболез
ненный. Печень +5,5 см от края реберной дуги, безболез
ненная, край печени ровный, несколько уплотнен. Стул 
ежедневный, кал оформленный. Мочеиспускание свобод
ное, безболезненное. Отмечены отеки голеней и стоп.

В общем анализе крови в динамике выявлено сниже
ние гемоглобина со 116 г / л до 109 г / л (табл. 1). В общем 
анализе мочи: белок 3,0 г / л, эритроциты измененные, 
15–20 ед. в поле зрения, в остальном – без патологии. 
За время лечения значимой динамики не отмечено.

Таблица 1. Показатели общего анализа крови

table 1. Complete blood count results

Показатель 
Characteristic

03.09.2018 г. 
03 / 09 / 2018

14.09.2018 г. 
14 / 09 / 2018

Эритроциты, 1012 / л 
Erythrocytes, 1012 / l

3,82 3,56

Гемоглобин, г / л 
Hemoglobin, g / l

116 109

Лейкоциты,109 / л 
Leukocytes, 109 / l

8,60 7,86

Тромбоциты, 109 / л 
Platelets, 109 / l

280 258

СОЭ, мм / ч 
ESR, mm / h

37 29

Примечание. СОЭ – скорость оседания эритроцитов. 
Note. ESR stands for erythrocyte sedimentation rate.

Биохимическое исследование крови: гипоальбумине
мия, повышение уровня креатинина и мочевой кислоты 
(табл. 2). Скорость клубочковой фильтрации по форму
ле CKDEPI в динамике составила 50 мл / мин / 1,73 м2 
(от 04.09.2018 г.) и 8 мл / мин / 1,73 м2 (от 14.09.2018 г.).

Электрокардиография (ЭКГ): синусовый ритм. Нор
мальное положение электрической оси сердца. Атриовен
трикулярная блокада I степени. Признаки гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ) с изменениями миокарда боковой 
стенки. Снижен вольтаж комплекса QRS в стандарт
ных отведениях. За время наблюдения существенной 
динамики не выявлено (рис. 1).

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру: сину
совый ритм с частотой 88–109 уд / мин, 105 одиночных 
желудочковых экстрасистол, 1 парная желудочковая 
экстрасистола, 28 наджелудочковых экстрасистол. По
стоянно регистрировался отрицательный зубец Т 

Таблица 2. Биохимические показатели крови

table 2. Biochemical blood analysis results

Показатель 
Characteristic

27.06.16 г. 
27 / 06 / 2016

04.09.18 г. 
04 / 09 / 2018

12.09.18 г. 
12 / 09 / 2018

Общий белок, г / л 
Total protein, g / l

 – 64,7 65,5

Альбумины, г / л 
Albumins, g / l

 – 30,0 24,0

Глобулины, г / л 
Globulins, g / l

 – 34,7 41,5

Билирубин, мкмоль / л 
Bilirubin, µmol / l

8,8 10,0 24,2

Холестерин, ммоль / л 
Cholesterol, mmol / l

5,0 4,3  – 

ХС-ЛПНП, ммоль / л 
Ch-LDL, mmol / l

2,69 3,46  – 

ХС-ЛПВП, ммоль / л 
Ch-HDL, mmol / l

0,80 0,97  – 

Триглицериды, 
ммоль / л 
Triglycerides, mmol / l

1,72 1,79  – 

Креатинин, мкмоль / л 
Creatinine, µmol / l

246 536 619

Мочевая к-та, 
мкмоль / л 
Uric acid, µmol / l

462 489 590

Мочевина, ммоль / л 
Urea, µmol / l

12,4 33,6 44,0

АСТ, Е / л 
AST, U / l

31,0 39,0  – 

АЛТ, Е / л 
ALT, U / l

17,0 44,0  – 

Глюкоза, ммоль / л 
Glucose, µmol / l

5,4 6,1  – 

КФК, Е / л 
CPK, U / l

 – 133 183

КФК-МВ, Е / л 
CPK-MB, U / l

 – 15 5

Калий, ммоль / л 
Potassium, mmol / l

5,70 6,70 4,35

Натрий, ммоль / л 
Sodium, mmol / l

141,1 135,0 132,4

Кальций, ммоль / л 
Calcium, mmol / l

2,3 2,1  – 

Магний, ммоль / л 
Magnesium, mmol / l

1,1 1,0  – 

Примечание. ХСЛПНП – холестерин липопротеинов 
низкой плотности; ХСЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности; АСТ – аспартатаминотрансфераза; 
АЛТ – аланинаминотрансфераза; КФК – креатинфосфоки
наза; КФКМВ – МВфракция креатинфосфокиназы. 
Note. ChLDL stands for cholesterol in low density lipoproteins; 
ChHDL – cholesterol in high density lipoproteins; AST – aspartate 
aminotransferase; ALT – alanine aminotransferase; CPK – creatine 
phosphokinase; CPKMB – MBfraction of creatine phosphokinase.
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с эпизодами депрессии сегмента ST до 0,1 мВ. При проведе
нии компьютерной томографии органов грудной полости 
выявлена картина двустороннего гидроторакса (рис. 2).

Эхокардиография: снижение сократимости ЛЖ и его 
гипертрофия, нарушение диастолической функции по ре
стриктивному типу, расширение полостей предсердий. 
Выявлены патологические потоки в полостях сердца, 
определена легочная гипертензия. Миокард ЛЖ имел по
вышенную эхогенность с более яркими включениями. 

Рис. 1. Электрокардиография при поступлении. 10 мм / мВ, 50 мм / с

fig. 1. Electrocardiograph at admission. 10 mm / mV, 50 mm / s

Рис. 2. Компьютерная томография легких: а – алгоритм реконструкции B70s, б – алгоритм реконструкции B41s

fig. 2. Computed tomography of the lungs: а – B70s reconstruction algorithm, б – B41s reconstruction algorithm

Повторное проведение эхокардиографии не продемон
стрировало значимой динамики (рис. 3, табл. 3).

За время пребывания пациента в стационаре ему 
проводили следующее лечение: внутрь леспефлан, энте
росгель, аллопуринол; внутривенно инфузии 0,9 % натрия 
хлорида, лазикс 160 мг / сут, цефтриаксон 1 г / сут. 
На фоне терапии сохранялись умеренная одышка, сла
бость, отеки нижних конечностей. Боли в грудной клет
ке не повторялись. Состояние оставалось стабильным.

а б
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На консилиуме было предположено системное пора
жение в виде амилоидоза почек и сердца с развитием 
хронической болезни почек С5 и хронической сердечной 
недостаточности в стадии IIБ III функционального 
класса. Рекомендованы гистологическое подтверждение 
наличия амилоида и определение варианта амилоидоза 
иммуногистохимическим методом.

14.09.2018 г. (на 12й день госпитализации) утром 
пациент внезапно потерял сознание. Были выполнены 
непрямой массаж сердца, искусственная вентиляция 
легких. После проведенных врачомреаниматологом ме
роприятий пациент пришел в сознание. Восстановился 
синусовый ритм с частотой 94 уд / мин, артериальное 
давление 70 / 40 мм рт. ст. На ЭКГ зарегистрирована 
синусовая тахикардия.

Через 3 ч в палате реанимации у пациента возник 
позыв на рвоту с последующей потерей сознания. Прово
димые реанимационные мероприятия (непрямой массаж 
сердца, искусственная вентиляция легких) не имели эф
фекта в течение 30 мин, на фоне асистолии констати
рована смерть.

Основной заключительный клинический диагноз был 
сформулирован следующим образом: амилоидоз почек, 
сердца.

Осложнения. Хроническая болезнь почек С5 А3. Не
фротический синдром. Желудочковая и наджелудочковая 
экстрасистолия. Хроническая сердечная недостаточность 
стадии IIБ III функционального класса. Умеренная легочная 
гипертензия. Двусторонний гидроторакс. Правосторон
няя (от 27.08.2018 г.), левосторонняя (от 29.08.2018 г.) 
плевральные пункции.

Результаты патологоанатомического вскрытия 
от 15.09.2018 г. В плевральной полости справа выявлена 
светложелтая прозрачная жидкость в объеме 1700 мл, 

Таблица 3. Параметры эхокардиографии

table 3. Echocardiograph parameters

Показатель 
Characteristic

29.04.16 г. 
29 / 04 / 16

19.12.17 г. 
19 / 12 / 17

01.09.18 г. 
01 / 09 / 18

11.09.18 г. 
11 / 09 / 18

ЛП, см 
LA, cm

4,2 4,2 4,2 4,1

КДР, см 
EDD, cm

5,1 5,0 4,3 4,4

КСР, см 
ESD, cm

3,2 3,3 3,3 3,2

ФВ,  % 
EF,  %

63 57 35 39

ТМЖП, см 
IST, cm

1,05 1,70 1,60 1,60

ТЗСЛЖ, см 
LVPWT

1,1 1,2 1,4 1,3

СДЛА, 
мм рт. ст. 
PASP, mmHg

30 37 50 45

ПП, см 
RA, cm

3,6 4,2 4,5 4,4

VE / VA  – >2,0 >3,0 >3,0

Примечание. ЛП – левое предсердие; КДР – конечный 
диастолический размер; КСР – конечный систолический 
размер; ФВ – фракция выброса; ТМЖП – толщина межже
лудочковой перегородки; ТЗСЛЖ – толщина задней стенки 
левого желудочка; СДЛА – систолическое давление в легоч
ной артерии; ПП – правое предсердие; VE / VA – отношение 
максимальной скорости кровотока раннего наполнения 
к максимальной скорости потока предсердной систолы. 
Note. LA – left atrium; EDD – enddiastolic dimension; ESD – end
systolic dimension; EF – ejection fraction; IST – interventricular septum 
thickness; LVPWT – left ventricular posterior wall thickness; PASP – 
pulmonary artery systolic pressure; RA – right atrium; VE / VA – ratio 
of alveolar ventilation to actual minute ventilation.

Рис. 3. Ультразвуковое исследование сердца. Bрежим. Апикальная 4камерная позиция. Фракция выброса – 35 %, толщина межжелудочко
вой перегородки – 1,6 см, толщина задней стенки левого желудочка – 1,4 см, нарушение диастолической функции по рестриктивному типу 
(VE / VA >3,0), левое предсердие – 4,2 см, правое предсердие – 4,5 × 4,5 см. Регургитация на митральном (II степени) и трикуспидальном (II сте
пени) клапанах. Легочная гипертензия (среднее давление в легочной артерии 50 мм рт. ст.). Миокард левого желудочка имеет повышенную 
эхогенность с более яркими включениями

fig. 3. Ultrasound of the heart. Bmode. Apical, 4chamber position. Ejection fraction is 35 %, interventricular septum thickness is 1.6 cm, left ventricular 
posterior wall thickness is 1.4 cm, restrictive abnormality of diastolic function (VE / VA >3.0), left atrium is 4.2 cm, right atrium is 4.5 × 4.5 cm. Regurgitation 
of the mitral (grade II) and tricuspid (grade II) valves. Pulmonary hypertension (mean pressure in the pulmonary artery is 50 mmHg). Left ventricular 
myocardium is characterized by elevated echogenicity with brighter inclusions



77

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

О
п

и
с

а
н

и
е

 
с

л
у

ч
а

я
слева – 600 мл; в полости перикарда – 150 мл. Миокард 
плотноэластичной консистенции, на разрезах – красно
коричневого цвета, сального вида. Толщина стенки ЛЖ 
2,0 см, перегородки – 1,8 см, правого желудочка – 0,2 см. 
С поверхности разреза верхних долей легких при надавлива
нии стекает пенистая кровянистая жидкость в небольшом 
количестве. Печень плотноэластичной консистенции, 
на разрезах – краснокоричневого цвета, сального вида. 
Фиброзная капсула почки снимается с трудом, поверхность 
мелкозернистая. Паренхима плотной консистенции, 
на разрезе – серого цвета, сального вида, граница между 
корой и пирамидами нечеткая. Селезенка плотной конси
стенции, на разрезах – серосинюшного цвета, сального 
вида. Микропрепараты проанализированы с окрас кой кон
го красным. В легких по ходу артерий – отложение бес
структурных белковых эозинофильных масс (амилоидоз). 

В печени по ходу ретикулярной стромы долек, в стенках 
сосудов, протоков – отложение бесструктурных белковых 
эозинофильных масс (амилоидоз), полнокровие центральных 
вен. В почках – большая часть клубочков с отложением 
амилоида (рис. 4). Стенки капсул Боумена склерозированы, 
просветы их расширены, со следами белка. Гистологическая 
картина в селезенке: диффузное отложение амилоида 
по всей пульпе, полнокровие синусов. Сердце: белковая дис
трофия и неравномерная гипертрофия кардиомиоцитов; 
под эндокардом, в волокнах и сосудах – стромы, а также 
в эпикарде по ходу вен – отложение бесструктурных бел
ковых эозинофильных масс (амилоидоз) (рис. 5).

По результатам вскрытия был установлен основной 
диагноз – системный амилоидоз: поражение почек, серд
ца, селезенки, печени, легких, надпочечников, щитовид
ной и поджелудочной желез.

Рис. 5. Гистологическое исследование миокарда (на аутопсии): а – микропрепарат, окраска конго красный; б – микропрепарат в поляризованном 
свете

fig. 5. Histological examination of the myocardium (during autopsy): а – microslide, Congo red staining; б – microslide in polarized light

Рис. 4. Гистологическое исследование почки (на аутопсии): а – микропрепарат, окраска  конго красный; б – микропрепарат в поляризованном свете

fig. 4. Histological examination of the kidney (during autopsy): а – microslide, Congo red staining; б – microslide in polarized light

а

а

б

б
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Осложнения. Азотемическая уремия: серозногемор
рагический гастроэнтероколит. Гидроперикард, гидро
торакс: правосторонняя плевральная пункция, левосто
ронняя плевральная пункция. Катаральный цистит. 
Дистрофические изменения паренхиматозных органов. 
Отек легких.

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение является при-

мером поздней диагностики системного амилоидоза 
и посмертной верификации диагноза, что связано 
с неспецифичностью симптомов, а также быстро про-
грессирующим течением заболевания.

Первоначальный диагностический поиск сводил-
ся к тому, чтобы провести дифференциальную диа-
гностику кардиомиопатии у пациента: гипертрофиче-
ская или рестриктивная.

На эхокардиографии обращали на себя внимание 
изменения, характерные для рестриктивной кардио-
миопатии: выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ, 
нарушение диастолической функции по рестриктив-
ному типу при отсутствии видимых причин гипертро-
фии миокарда ЛЖ, таких как обструкция выносящего 
тракта ЛЖ, артериальная гипертензия в анамнезе 
и значимые структурные нарушения клапанного ап-
парата сердца.

На ЭКГ (см. рис. 1) определялось снижение вольта-
жа зубцов в стандартных отведениях, что может ука-
зывать на рестриктивную кардиомиопатию, вызван-
ную амилоидозом [13].

Следует помнить, что за быстрым прогрессирова-
нием сердечной и почечной недостаточности, рефрак-
терной к терапии, может скрываться амилоидное по-
ражение сердца и почек.

Заподозрить наличие амилоидоза у данного паци-
ента позволило выявление периорбитальных геморра-
гий, рецидивирующих в одних и тех же местах, в со-
четании с концентрической гипертрофией ЛЖ, по 
данным эхокардиографии, при отсутствии артериальной 
гипертензии, с нарушением диастолической функции 
по рестриктивному типу, наличием ярких включений 
в структуре миокарда, а также клиникой декомпенса-
ции хронической сердечной недостаточности с сохра-
ненной или сниженной фракцией выброса ЛЖ, плохо 
поддающейся терапии, кроме того – поражение почек 
(гипоальбуминемия, протеинурия, отеки) [13, 14].

Решающим методом исследования в диагностике 
амилоидоза могло стать проведение биопсии перифе-
рических тканей (слизистая прямой кишки, полости 
рта, подкожно-жировая клетчатка), которая была ре-
комендована консилиумом врачей, но не выполнена 
в виду смерти пациента.

Отметим, что современная морфологическая диа-
гностика амилоидоза предусматривает не только об-
наружение, но и обязательное типирование амилоида, 
поскольку от этого зависит терапевтическая тактика. 

Для этого используют окрасочные методы и иммуноги-
стохимическое исследование с панелью антисывороток 
к основным типам амилоидного белка (специфические 
антитела против АА-белка, легких цепей иммуноглобу-
линов, транстиретина и β2-микроглобулина). Но имму-
ногистохимическое исследование не обладает абсолют-
ной эффективностью, и в редких случаях целесообразно 
применение методов протеомного анализа амилоида. 
Также для выявления олигосекреторной моноклональ-
ной гаммапатии (характерной для AL-амилоидоза) 
необходимо одновременное применение методов 
электрофореза, иммунофиксации крови и суточной 
мочи, количественной оценки уровня свободных легких 
цепей иммуноглобулинов в сыворотке крови методом 
Freelite, а для определения клональности и злокаче-
ственности плазмацитов рекомендовано проведение 
цитогенетического исследования и иммунофенотипи-
рования костного мозга [15].

По результатам патологоанатомического исследо-
вания сделан вывод: причиной смерти больного стал 
системный амилоидоз, проявившийся хронической 
почечной и острой сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью.

У пациента клинически амилоидная нефропатия 
манифестировала изолированной протеинурией с не-
уклонно прогрессирующим течением хронической 
болезни почек (возрастал уровень креатинина, снижа-
лась скорость клубочковой фильтрации) на фоне низ-
кого артериального давления.

При этом отложение амилоида между кардиомио-
цитами миокарда привело к нарушению межклеточ-
ных контактов и развитию сердечной недостаточно-
сти, которая в дебюте болезни длительное время 
протекала бессимптомно и быстро прогрессировала 
от правожелудочковой до систолической дисфункции 
и застойной сердечной недостаточности.

Амилоидная нефропатия и рестриктивная кардио-
миопатия привели к развитию отека легких, гипоксии 
и критическому нарушению функции органов. Сфор-
мировался непреодолимый порочный круг.

Из собранного при жизни пациента анамнеза уста-
новлено, что наследственными заболеваниями, рев-
матоидным артритом, туберкулезом он не страдал, 
очагов гнойной инфекции не имел.

Для исключения миеломной болезни проведена 
рентгенография черепа и костей таза – патологии 
не выявлено.

Поскольку никаких данных о наличии вторичного 
амилоидоза у пациента нет, можно прийти к выводу, что 
амилоидоз носил первичный, а по данным аутопсии – 
системный характер.

заключение
Описанный клинический случай демонстрирует 

сложность своевременной диагностики системного 
амилоидоза в клинической практике, причем для 
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врачей любой специальности. Большое значение име-
ет квалификация врачей функциональной и ультра-
звуковой диагностики, поскольку их умение прочитать 
данные ультрасонографии и ЭКГ помогает ускорить 
верификацию заболевания у пациента.

При обследовании пациентов с жалобами, характер-
ными для выраженной почечной, сердечной или другой 
органной недостаточности, при отсутствии анамнести-
ческих и объективных данных по поводу органического 

повреждения этих органов (инфаркт миокарда, врожден-
ные и приобретенные пороки сердца, острый и хрони-
ческий гломерулонефрит) врач должен заподозрить 
у пациента амилоидоз и направить в специализирован-
ное лечебное учреждение для проведения биопсии 
и подтверждения или исключения диагноза.

Только ранняя диагностика заболевания и свое-
временное начало лечения могут улучшить прогноз 
таких пациентов.
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АТИПИЧНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
МАКРОГЛОБУЛИНЕМИИ ВАЛЬДЕНСТРЕМА – 

ТРУДНЫЙ ПУТЬ К ДИАГНОЗУ

Е. Ф. Махнырь1, 2, Н. А. Шостак1, Н. О. Инасаридзе2, Э. В. Черная2

1Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России; Россия, 117997 Москва, ул. Островитянова, 1; 

2ГБУЗ «Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова» Департамента здравоохранения г. Москвы»;  
Россия, 117049 Москва, Ленинский проспект, 8

Контакты: Нина Отаровна Инасаридзе umber_nude13@mail.ru

Цель исследования – описать трудности постановки диагноза «макроглобулинемия Вальденстрема» у пациентки с атипичной 
клинической картиной.
Материалы и методы. Пациентка К., 57 лет, обратилась в поликлиническое отделение с жалобами на одностороннее увеличе
ние подчелюстных лимфатических узлов справа, дискомфорт в носоглотке, непродуктивный кашель, повышенную утомляемость. 
В ходе обследования получила консультации инфекциониста, отоларинголога, хирурга, стоматолога, фтизиатра, гематолога 
и онколога. Для верификации диагноза были проведены диагностические мероприятия в следующем объеме: динамическая оценка 
лабораторных показателей, обследование по программе онкологического поиска (в том числе мультиспиральная компьютерная 
томография и магнитнорезонансная томография различных областей), исключение туберкулеза, иммунохимическое исследова
ние белков крови и мочи, трепанобиопсия подвздошной кости, иммуногистохимическое исследование трепанобиоптата.
Результаты. В ходе 4летнего обследования в крови пациентки выявлен Мградиент в гаммазоне, при иммунофиксации обна
ружены моноклональный IgМ κтипа 19,3 г / л, белок БенсДжонса κтипа в моче (суточная протеинурия 0,45 г). В миелограмме 
на светооптическом уровне: количество клеточных элементов значительно уменьшено, с выраженной лимфоидной пролифера
цией 40 %, гранулоцитарный ряд и эритропоэз относительно сужены, плазматических клеток 6 %. Иммуноморфологическая 
картина трепанобиоптата пациентки (с учетом данных лабораторных методов исследований) соответствует поражению 
костного мозга при болезни Вальденстрема – IgМ κтипа с секрецией Мпарапротеина. Важным признаком, позволившим пой
ти по правильному пути постановки диагноза, стало практически патогномоничное для опухолевой лимфопролиферации вы
явление белка БенсДжонса в моче, который отсутствовал в дебюте заболевания.
Заключение. Данный случай интересен не только сложностью постановки диагноза макроглобулинемии Вальденстрема в целом, 
но и нетипичной, стертой клинической картиной заболевания у пациентки.

Ключевые слова: макроглобулинемия Вальденстрема, иммунохимическое исследование белков крови и мочи, моноклональная гам
мапатия, моноклональный иммуноглобулин М, Мградиент в гаммазоне, белок БенсДжонса κтипа в моче, суточная протеи
нурия, трепанобиопсия левой подвздошной кости, иммуногистохимическое исследование трепанобиоптата, миелограмма

Для цитирования: Махнырь Е. Ф., Шостак Н. А., Инасаридзе Н. О., Черная Э. В. Атипичная клиническая картина макроглобули
немии Вальденстрема – трудный путь к диагнозу. Клиницист 2019;13(1–2):80–5.
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AtYPiCAL CLiniCAL PiCtUrE of WALdEnStrÖM’S MACroGLoBULinEMiA: A diffiCULt PAth to diAGnoSiS

E. F. Makhnyr’1, 2, N. A. Shostak1, N. O. Inasaridze2, E. V. Chernaya2

1Acad. A. I. Nesterov Department of Faculty Therapy, N. I. Pirogov Russian National Research Medical University; 1 Ostrovitianov St., 
Moscow 117997, Russia; 

2N.I. Pirogov City Clinical Hospital № 1, Moscow Healthcare Department; 8 Leninskiy Avenue, Moscow 117049, Russia

Objective. To describe the difficulties of diagnosis of Waldenström macroglobulinemia in a patient with atypical clinical picture.
Materials and methods. Patient K., 57 years old, came in outpatient department with complaints of unilateral increase in submandibular 
lymph nodes on the right, discomfort in the nasopharynx, cough without sputum, increased fatigue. During the examination she was con
sulted by: an infectious disease specialist, otolaryngologist, surgeon, dentist, phthisiologist, hematologist and oncologist consulted her. 
To confirm the diagnosis conducted diagnostic activities: dynamic assessment of laboratory parameters, examination program cancer search 
(including multislice computed tomography and magnetic resonance imaging of various areas), with the exception of tuberculosis, mono
genically study proteins in the blood and urine tests, biopsy of the ileum, immunohistochemistry trepanobiopsy.
Results. During the 4year examination in the patient’s blood, an Mgradient in the gamma zone was detected, monoclonal immunoglobulin 
Мκ 19.3 g / l, BensJonesκ protein in urine (daily proteinuria 0.45 g) was detected during immunofixation. In the myelogram at the lightoptical 
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level, the number of cell elements was significantly reduced with a pronounced lymphoid proliferation of 40 %, the granulocytic series and 
erythropoiesis were relatively narrowed, and plasma cells 6 %. Immunomorphological picture trepanobiopsy our patient based on the data 
of laboratory methods of research corresponds to the defeat of the bone marrow in Waldenström’s diseaseκ, secretion of Mparaprotein. An im
portant feature that allowed to go on the right path of diagnosis was almost pathognomonic for tumor lymphoproliferation, detection of Bens
Jones protein in the urine, which was absent in the onset of the disease.
Conclusion. This clinical case is interesting not only by the complexity of the diagnosis of macroglobulinemia of Waldenström in General, but 
also by the atypical, erased clinical disease in our patient.

Key words: Waldenström’s macroglobulinemia, immunochemical study of the proteins in the blood and urine, monoclonal gammopathy, 
monoclonal immunoglobulin M, Mgradient in the gamma zone, BensJonesκ protein in urine, the daily proteinuria, biopsy of the left 
Ilium, immunohistochemical study trepanobiopsy, a myelogram

For citation: Makhnyr’ E. F., Shostak N. A., Inasaridze N. O., Chernaya E. V. Atypical clinical picture of Waldenström’s macroglobuline
mia: a difficult path to diagnosis. Klinitsist = The Clinician 2019;13(1–2):80–5.

Введение
Моноклональная гаммапатия свойственна многим 

нозологиям лимфопролиферативного характера. Од-
нако c учетом наиболее типичных морфологических 
критериев макроглобулинемия Вальденстрема (МВ) 
определяется как В-клеточная лимфома с преимуще-
ственным поражением костного мозга, морфологически 
представленная лимфоцитами, плазмоцитами и всеми 
переходными формами клеток, характеризующаяся се-
крецией моноклонального иммуноглобулина М (PIgM) 
[1, 2].

Впервые Jan Gosta Waldenström в 1944 г. опубликовал 
описание 2 пациентов, у которых выявили гиперви-
скозный и геморрагический синдром без тромбоцитопе-
нии, сублейкемический лимфолейкоз и наличие PIgM. 
В нашей стране MB впервые описали в 1958 г. М. С. Дуль-
цин и Ю. И. Лорие. С именем Ю. И. Лорие связано 
становление клинической иммуногематологии в России. 
Невозможно переоценить вклад этих ученых в оте-
чественную и мировую гематологию [3].

По статистическим данным, на долю MB прихо-
дится около 2 % случаев среди всех гемобластозов. 
Заболеваемость МВ составляет от 2 до 5 случаев на 
1 млн населения в год. Средний возраст пациентов – 
63 года (от 32 до 92 лет). У пациентов моложе 40 лет 
MB встречается редко. Мужчины составляют 70 % 
больных [1, 4].

Этиологические факторы, запускающие звенья 
патогенеза МВ, все еще малоизучены. Обсуждаются 
такие причины, как генетическая предрасположен-
ность (дефект Т-клеточной супрессорной функции), 
влияние радиационных воздействий, химических му-
тагенов и вирусов и др. Есть описание семейных слу-
чаев заболевания. Так, в работах M. L. McMaster пред-
ставлены более 12 подобных семей [5].

S. Sahota и соавт., проводя исследования c 2002 г., 
показали, что в типичных случаях всегда есть при-
знаки соматической гипермутации вариабельного 
V-района Ig [6].

Морфологический субстрат МВ разнообразен: 
в пунктате костного мозга выявляют крупные лимфо-

циты с плазматизированной цитоплазмой, в вакуолях 
которой можно обнаружить ШИК-позитивные бел-
ковые включения PIgM, – если последние занимают 
почти всю цитоплазму, оттесняя ядро к периферии, 
клетка приобретает вид виноградной грозди (grape 
cell). Наряду с ними обнаруживается много моноци-
тоидных клеток и обычных малых лимфоцитов. При-
мерно в 50 % случаев увеличен процент плазматиче-
ских клеток [4, 7].

В целом МВ свойственны хроническое течение, 
медленная динамика развертывания симптомов, а ча-
сто и многолетний бессимптомный период. Принято 
различать 3 формы заболевания:

1) моноклональная гаммапатия неопределенного 
значения;

2) «тлеющая» (бессимптомная) форма;
3) симптоматическая форма (продолжительность 

жизни от 3 до ≥15 лет в зависимости от различных 
факторов неблагоприятного прогноза).
Частота вялотекущих (smoldering) форм достигает 

18 % [1, 2]. Агрессивные формы заболевания, характе-
ризующиеся низкодифференцированным клеточным 
составом, ранней миелодепрессией и склонностью 
к очаговому опухолевому росту, встречаются редко. 
Обычно с такими симптомами протекает терминаль-
ная стадия болезни.

Установление диагноза МВ определяется наличи-
ем следующих критериев:

1) моноклональный IgM (независимо от уровня па-
рапротеина);

2) инфильтрация костного мозга малыми лимфоци-
тами, плазмоцитоидными и плазматическими клет-
ками (диффузная, интерстициальная или нодуляр-
ная).
Для МВ характерна экспрессия CD19+, CD20+, 

sIgM+. Экспрессия CD5, CD10, CD23 может выяв-
ляться как при МВ, так и при других лимфопролифе-
ративных заболеваниях.

При MB IgM характеризуется разнообразными 
нарушениями сборки молекулы. В отличие от нор-
мальных пентамерных молекул секретируются моно-, 
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ди-, три- и тетрамеры IgM в разных соотношениях. 
Кроме того, определяются свободные, легкие (L) цепи 
соответствующих PIgM – белок Бенс-Джонса.

В настоящее время установлено, что почти в 90 % 
случаев МВ в патологических клетках определяется 
мутация L265P в гене цитоплазматического адаптор-
ного протеина MYD88 [8, 9]. Уже сегодня учет моле-
кулярно-генетических признаков трансформирован-
ных клеток позволяет применять таргентную терапию.

Несмотря на более чем 70-летнюю историю изуче-
ния МВ, путь к диагнозу непрост.

Цель исследования – анализ и представление кли-
нического случая МВ с нетипичной клинической кар-
тиной.

Клиническое наблюдение
Больная К., 57 лет, наблюдается в поликлиническом 

отделении Государственной клинической больницы № 1 
им. Н. И. Пирогова. Из анамнеза известно, что пациент
ка считает себя больной с 2010 г., когда после частых 
простудных заболеваний обратила внимание на одно
стороннее увеличение подчелюстных лимфатических 
узлов справа, дискомфорт в носоглотке, непродуктивный 
кашель, повышенную утомляемость. Была на консульта
ции у различных специалистов: терапевта, оторинола
ринголога, инфекциониста, хирурга.

Объективно состояние пациентки расценивалось как 
удовлетворительное. Геморрагического синдрома не от
мечалось. Справа определялись увеличенные подчелюст
ные лимфатические узлы в диаметре до 8 мм, плотные, 
безболезненные.

В клиническом анализе крови отмечено повышение 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) до 46 мм / ч. По
казатели биохимического анализа крови находились 
в пределах референсных значений. Общий анализ мочи 
без патологии.

Установлен диагноз: состояние после перенесенной 
острой респираторной вирусной инфекции; лимфадено
патия неясной этиологии.

В августе 2013 г. после переохлаждения пациентка 
отметила резкое увеличение подчелюстных и шейных 
лимфатических узлов справа, появление увеличенных 
подмышечных лимфатических узлов справа. Обратилась 
к терапевту в поликлинику, где ей был назначен курс 
антибактериальной терапии фторхинолонами в течение 
10 дней. Ультразвуковое исследование щитовидной же
лезы показало образование правой доли. После проведения 
тонкоигольной аспирационной биопсии щитовидной же
лезы установлен диагноз: киста щитовидной железы.

С учетом наличия у пациентки лимфаденопатии не
ясной этиологии в течение длительного времени онкологом 
была выполнена пункция подчелюстного и подмышечного 
лимфатических узлов, при цитологическом исследовании 
которых выявлен реактивный лимфоцитоз. Лимфати
ческие узлы продолжали увеличиваться, и пациентка 
была направлена в противотуберкулезный диспансер, где 

после обследования диагноз туберкулеза был снят. 
Для уточнения характера изменений больная направлена 
в Государственную клиническую больницу им. С. П. Бот
кина, где была выполнена резекция подчелюстного лим
фатического узла. Выявленные при гистологическом 
исследовании изменения носили реактивный характер. 
Пациентка самостоятельно обратилась к стоматологу, 
в целях санации полости рта удален разрушенный ниж
ний коренной зуб справа, однако размер лимфатических 
узлов не изменился.

Больная дважды направлена на консультацию к ге
матологу с предположительным диагнозом лимфопроли
феративного заболевания. Однако дважды было получено 
заключение об отсутствии данной патологии.

В сентябре 2014 г. состояние пациентки ухудшилось, 
увеличились слабость, потливость, появились эпизоды 
субфебрилитета, боли в правом локтевом, коленном 
и тазобедренном суставах, боли и слабость в конечно
стях.

Объективно: состояние удовлетворительное. Созна
ние ясное. Больная контактна, в пространстве и време
ни ориентирована. Правильного телосложения. Обыч
ного питания. Кожный покров и видимые слизистые 
бледные, чистые, геморрагического синдрома нет. Отеков 
нет. Язык влажный, чистый. Периферические лимфоузлы: 
пальпируются единичные шейные от 0,5 до 1,0 см, спра
ва – 1,0 до 2,0 см, подчелюстные справа – 3,5 × 2,5 см, 
плотные, безболезненные, слева до 1,5 см, надключичные 
единичные до 1,0 см, подмышечные больше справа – 
от 1,0 до 2,5 см, паховые и прочие не пальпируются. 
Костномышечная система развита правильно. 
При пальпации мышц и при поколачивании кости безбо
лезненные, кроме правого локтевого сустава, пальпация 
которого вызывает боль. Деформации костей не выявле
но. Область суставов не изменена. Активные и пассивные 
движения в суставах свободные. Болевая, тактильная, 
температурная гипестезия в дистальных отделах верх
них и нижних конечностей. Глубокие сухожильные и пе
риостальные рефлексы ослаблены на верхних и нижних 
конечностях. Грудная клетка равномерно и активно 
участвует в акте дыхания. Частота дыханий – 17 в ми
нуту. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Область сердца 
не изменена. Сердечные тоны ясные, ритмичные. Пато
логические шумы не выслушиваются. Пульс удовлет
ворительного наполнения и напряжения. Частота сер
дечных сокращений 78 уд / мин. Артериальное давление 
120 / 80 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безбо
лезненный во всех отделах. Симптомов раздражения 
брюшины нет. Печень, селезенка не пальпируются. Ди
зурических расстройств нет. Симптом поколачивания 
отрицательный.

Продолжалось обследование по программе онкопо
иска. Были выполнены компьютерная томография шеи, 
придаточных пазух носа, лицевого черепа, органов мало
го таза, органов брюшной полости, почек и забрюшинно
го пространства, ультразвуковое исследование брюшной 
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полости и мягких тканей шеи. По данным обследований 
имеет место лимфаденопатия шейных, подчелюстных, 
надключичных лимфатических узлов. Гастроскопия, 
рентгенография правых локтевого, коленного и тазобе
дренного суставов без особенностей.

В ноябре 2014 г. по настоянию терапевта пациент
ка была на консультации у гематолога в Государствен
ной клинической больнице им. С. П. Боткина. Лаборатор
ные исследования в клиническом анализе крови показали: 
эритроциты 4,44 млн / мкл, гемоглобин 129 г / л, гемато
крит 31,10 %, тромбоциты 310 тыс / мкл, лейкоциты 
5,0 тыс / мкл, нейтрофилы 2,2 тыс / мкл, лимфоциты 
2,2 тыс / мкл, СОЭ 37 мм / ч. В биохимическом анализе 
крови: общий белок 81 г / л, альбумин 51,3 %, глобулины: 
α1–4,1 %, α2–9,3 %, β – 24,8 %, γ – 10,5 %, лактат
дегидрогеназа 433,8 Ед / л, креатинин 97 мкмоль / л, 
Среактивный белок 1,51 мг / л. Показатели коагулограм
мы: протромбиновое время – 10,8 с, международное 
нормализованное отношение – 33,1 с, фибриноген 4,8 г / л. 
В общем анализе мочи патологических изменений нет. 
Реакция Вассермана, HBsантиген, antiHCV, антитела 
к вирусу иммунодефицита человека – отрицательные.

На основании выявленной диспротеинемии больная 
направлена на иммунохимическое исследование белков 
сыворотки крови и мочи: выявлен Мградиент в гамма
зоне, при иммунофиксации обнаружен моноклональный 
IgМ κтипа 19,3 г / л, белок БенсДжонса κтипа в моче 
(суточная протеинурия 0,45 г).

Для уточнения диагноза направлена в Гематологиче
ский научный центр, где по данным гистологического 
исследования трепанобиоптата костного мозга на све
тооптическом уровне морфологическая картина харак
теризует субстрат МВ. В миелограмме количество 
клеточных элементов в пунктате значительно уменьше
но с выраженной лимфоидной пролиферацией 40 %, гра
нулоцитарный ряд и эритропоэз относительно сужены, 
плазматических клеток – 6 %.

При проведении иммуногистохимического исследования 
трепанобиоптата выявлена рестрикция легких цепей и экс
прессия IgM. Иммуноморфологическая картина с учетом 
данных лабораторных исследований соответствовала по
ражению костного мозга при болезни Вальденстрема.

Таким образом, после 4 лет консультаций у различ
ных специалистов и множества разнообразных обследо
ваний на основании выявленной PIgM κтипа (19,3 г \ л), 
следовой протеинурии БенсДжонса κтипа, лимфоплаз
моцитарной инфильтрации костного мозга, перифери
ческой лимфаденопатии был установлен диагноз: «ма
кроглобулинемия Вальденстрема».

Пациентке было назначено следующее лечение: по
лихимиотерапия (ПХТ) по программе RV № 6, включа
ющей внутривенную капельную инфузию 375 мг / м2 ри
туксимаба в 0 день и бортезомиба в дозировке 1,3 мг / м2 
на 1, 4, 8 и 11й дни каждого из 6 курсов.

С учетом парапротеинемической полинейропатии 
перед началом ПХТ пациентке проводили лечебный 

плазмаферез. В течение 15 дней было выполнено 3 сеанса 
плазмообмена. За каждую процедуру эксфузировали 
600 мл крови. При замещении удаляемого объема исполь
зовали свежезамороженную плазму в количестве 600 мл.

После плазмафереза состояние пациентки улучши
лось: слабость значительно уменьшилась, купирован бо
левой синдром в суставах. Уровень βглобулинов снизился 
до 16,5 %. Процедуру повторили еще 2 раза.

На период проведения ПХТ рекомендована сопрово
дительная антикоагулянтная терапия препаратом ри
вароксабан 10 мг / сут.

Обсуждение
Одной из первых и основных жалоб пациентки, 

подтвержденной при физикальном обследовании, 
была односторонняя лимфаденопатия шеи. В данной 
ситуации перед нами возникла, прежде всего, диффе-
ренциально-диагностическая проблема, решение ко-
торой с учетом неспецифического характера жалоб 
в целом определило дальнейшую тактику ведения.

Пациентка обследована по пути онкопоиска. Па-
раллельно исключен туберкулез. Диагностика МВ 
в описанном случае была затруднена не только слож-
ностью постановки этого диагноза, но и нетипичной, 
стертой клинической картиной. Учитывая дебют за-
болевания у данной пациентки, даже опытному гема-
тологу сложно было бы заподозрить МВ, для которой 
более характерна генерализованная лимфаденопатия, 
однако у пациентки определялось одностороннее по-
ражение лимфатических узлов. При гистологическом 
исследовании резецированного лимфатического узла 
выявлена картина реактивного лимфаденита. У паци-
ентки не было гепато- и спленомегалии, протеинурии 
в дебюте заболевания. Из патологических изменений 
настораживало только увеличение СОЭ до 46 мм / ч. 
Все это не позволяло нам предположить лимфопроли-
феративную природу процесса.

Пациентка трижды прошла консультацию у гема-
толога и онколога, которые также отвергали данное 
предположение. Однако неуклонное нарастание сла-
бости, потливости, эпизоды субфебрильной лихорад-
ки, артралгии правого локтевого, коленного и тазобед-
ренного суставов, прогрессирующая лимфаденопатия 
и диспротеинемия побудили нас вновь направить па-
циентку на повторную консультацию специалиста-
гематолога.

При использовании всех доступных клиницисту 
морфологических методов у ряда больных с малой 
либо умеренной лимфатической или лимфоидно-плаз-
моклеточной пролиферацией в лимфатических узлах 
вопрос о качестве процесса (опухоль? воспалительная 
реакция?) однозначно решен быть не может. Далее 
было выполнено иммунохимическое исследование 
белков сыворотки крови и мочи, обнаружен монокло-
нальный IgМ типа κ в сыворотке и белок Бенс-Джонса 
κ-типа в моче. Затем была выполнена трепанобиопсия, 
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и при гистологическом исследовании трепанобиопта-
та выявлена характерная для МВ лимфоплазмоцитар-
ная инфильтрация. Появление белка Бенс-Джонса 
в моче также помогло пойти по правильному пути 
постановки диагноза, так как его наличие является 
важным признаком, практически патогномоничным 
для опухолевой лимфопролиферации.

Не стоит пренебрегать существенной проблемой 
для многих пациентов с МВ – рецидивирующими 
бактериальными инфекциями [10]. Наша больная до-
статочно часто переносила обострения хронических 
заболеваний лор-органов, что, возможно, соответство-
вало синдрому недостаточности антител.

Пациентка до настоящего времени находится под 
наблюдением терапевта и гематолога поликлиниче-
ского отделения. После проведения 6 курсов ПХТ жа-
лобы на слабость, субфебрилитет, артралгии и увеличе-
ние лимфатических узлов не возобновлялись. Уровень 
моноклональной секреции снизился до 5 г / л [2, 11].

По данным Международной системы расчета про-
гностических индексов для МВ (International Prognostic 
Scoring System for Waldenström macroglobulinemia, ISS 
WM), прогноз у нашей пациентки благоприятный.

К основным факторам неблагоприятного прогно-
за при установлении диагноза МВ относятся:

1) возраст старше 65 лет;
2) уровень гемоглобина ≤115 г / л;

уровень тромбоцитов ≤100 × 109 / л;
β

2
-микроглобулин сыворотки крови >3 мг / л;

3) концентрация моноклонального IgM >70 г / л [12].
Применение этой системы расчета позволяет про-

гнозировать продолжительность жизни больных, 
но не является определяющим при выборе тактики 
лечения. Пятилетняя выживаемость пациентов с МВ 
в зависимости от количества неблагоприятных при-
знаков составляет 36–87 % [13].

заключение
Макроглобулинемия Вальденстрема является 

сложной для постановки диагноза патологией. Важно 
учитывать, что при любой лимфаденопатии неясного 
генеза, особенно сопровождающейся лихорадкой, не-
обходимо направлять пациентов на иммунохимиче-
ское исследование белков сыворотки крови, что по-
зволит в более ранние сроки установить правильный 
диагноз.
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ГРИГОРИЙ АНТОНОВИЧ ЗАХАРЬИН – 
ВЫДАЮЩИЙСЯ КЛИНИЦИСТ XiX ВЕКА  

(К 190‑ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Н.Ю. Натальская, Н.Н. Чуфистова
ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России; 

Россия, 390026 Рязань, ул. Высоковольтная, 9

Контакты: Наталья Николаевна Чуфистова natashachufistova@yandex.ru

Врач должен быть независим не только как поэт, как художник, но выше этого:  
как деятель, которому доверяют самое дорогое – здоровье и жизнь. 

Г.А. Захарьин

GriGorY AntonoViCh ZAKhArYin, An oUtStAndinG CLiniCiAn of thE 19th CEntUrY  
(CELEBrAtinG thE 190th AnniVErSArY of hiS Birth)

N.Yu. Natalskaya, N.N. Chufistova
Ryazan State Medical University  n. a. acad. I.P. Pavlov, Ministry of Health of Russia;  

9 Vysokovoltnaya St., Ryazan 390026, Russia

Григорий Антонович Захарьин занимает видное 
место в истории русской медицины как один из круп-
нейших клиницистов-практиков, талантливейших 
терапевтов и ученых второй половины XIX в.

Г. А. Захарьин родился 8 февраля 1829 г. в Пензе, 
но все его детство прошло в Саратовской губернии. 
Семья Захарьиных относилась к старинному боярско-
му роду, известному еще со времен Московской Руси. 
Его отец был ротмистром в отставке, мать – внучкой 
знаменитого профессора, президента Московской 

медико-хирургической академии. Будущий ученый 
получил прекрасное образование. После успешного 
окончания Саратовской гимназии он поступил на ме-
дицинский факультет Московского университета. Его 
учителями были выдающиеся люди: физиолог 
И. Т. Глебов, терапевт и педагог И. В. Варвинский, 
опытный практик А. И. Овер. Именно А. И. Овер уви-
дел талант студента и, когда тот с отличием окончил 
университет в 1852 г., рекомендовал его в ординатуру 
факультетской терапевтической клиники. Будучи ор-
динатором, Г. А. Захарьин начинает проявлять себя 
как перспективный ученый: пишет статьи для «Мо-
сковского врачебного журнала» в виде обзоров работ 
видных представителей европейской медицины, 
а именно Р. Вирхова («Образование полостей в лег-
ких»), Франциуса («Развитие периферической нервной 
системы»), Рамботона («Значение месячного очище-
ния»). С 1852 по 1854 г. работает над диссертацией 
«Уче ние о послеродовых заболеваниях», которую блес-
тяще защитил в 1854 г.

В 1855 г. после успешного сообщения на тему 
«Приготовляется ли в печени сахар» Г. А. Захарьина 
избирают членом Физико-медицинского общества 
в Москве, что ярко свидетельствует о признании его 
научного имени.

С 1856 по 1859 г.  А. Захарьин находится за грани-
цей – во Франции, Германии, Австрии. Он работает 
в лучших клиниках и лабораториях, слушает лекции 
известных ученых: А. Труссо, К. Бернара, Л. Траубе, 
Р. Вирхова.

Григорий Антонович Захарьин

Grigory Antonovich Zakharyin
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По возвращении из-за границы ученый приступа-
ет к чтению лекций по курсу диагностики и преподает 
эту дисциплину до 1864 г. Он выступает в Физико-ме-
дицинском обществе с докладами «Случай произве-
денной трахеотомии», «Редкая форма лейкемии». 
Авторитет Г. А. Захарьина в научных кругах начинает 
расти. В 1864 г. он становится директором факультет-
ской терапевтической кафедры Московского универ-
ситета и работает на этой должности до 1896 г. [1].

Г. А. Захарьин принадлежал к числу сильных 
и сложных натур. Настойчивость, целеустремленность, 
железная логика, несгибаемый и твердый характер 
характеризуют всю его деятельность. В. Ф. Снегирев 
писал о нем так: «Он сочетал в себе множество край-
ностей, иногда совершенно парадоксальных. Довер-
чивость и подозрительность, расчетливость и сдержан-
ность, аскетизм и гуманность при его страстной 
натуре уживались в нем вполне» [2].

Г. А. Захарьин был убежденным консерватором, 
приверженцем сугубо эмпирического подхода в кли-
нической медицине. Его популярность как искусного 
диагноста и врача росла из года в год. К нему съезжа-
лись люди со всех уголков России. Так, А. П. Чехов, 
высоко оценивая талант Г. А. Захарьина, отмечал: 
«Из писателей предпочитаю Толстого, а из врачей – 
Захарьина».

Основой лечебной деятельности Григория Анто-
новича являлся индивидуальный подход к каждому 
больному. Один только расспрос и беседа с больным 
занимали у него 2–3 часа – именно этому клиницист 
придавал большое значение. Он обобщил основы кли-
нического мышления: последовательность сбора ин-
формации и этапы принятия решения. «Анамнестиче-
ский» метод Захарьина, по словам А. Юшара, 
«доведенный до высоты искусства», был принят даже 
в Европе и до настоящего времени является фундамен-
том диагностики [3].

Г. А. Захарьин строил сбор анамнеза не как свобод-
ный рассказ больного, а как целеустремленный рас-
спрос в виде ряда четко задаваемых вопросов, целью 
которых было тщательное изучение условий, образа 
жизни больного, его наследственности, выявление 
причин, вызвавших болезненное состояние [4]. На-
ряду с этим он уделял внимание и оценке объективно-
го состояния больного, используя физикальные мето-
ды обследования, а также применял лабораторные 
методы. Однако Г. А. Захарьин решительно возражал 
против сведения больного лишь к техническим спосо-
бам обследования, так как в результате этого больной 
со всеми своими жалобами и особенностями отодви-
гается на второй план. Поэтому свою систему диагно-
стики он рассматривал не как механический процесс 
сбора информации о болезни, а как творческий акт 
клинического мышления, направленный на установ-
ление основного диагноза и сопутствующих рас-
стройств.

Лечение, назначенное Г. А. Захарьиным, было глубо-
ко продуманным и необременительным для больного. 
Он вводил в практику новые лекарственные средства, 
но только после их тщательной предварительной про-
верки. Избегая полипрагмазии, доктор был сторонником 
комплексного лечения и кроме препаратов использовал 
личную гигиену, диету, физиотерапию, бальнеотерапию 
и климатическое лечение [4]. Григорий Антонович был 
искуснейшим психотерапевтом. Он придавал беседе 
с больным огромное значение, отмечая, что для успеха 
лечения врач должен приободрять пациента.

Г. А. Захарьин славился и как лектор, читавший 
всегда в переполненных аудиториях. Его лекции от-
личались необыкновенной ясностью и простотой из-
ложения. Он всегда помнил, что не аудитория для не-
го, а он для аудитории, и слушатели это ощущали 
с самого начала лекции. Г. А. Захарьин старался нау-
чить самостоятельно мыслить будущих врачей, ставя 
их на твердую почву научной ориентировки. Его вы-
ступления являлись образцом врачебного мышления, 
необычайной наблюдательности.

Педагог придавал большое значение поликлини-
ческим занятиям со студентами, так как считал, 
что «амбулянтные клиники дают возможность наблю-
дать течение и лечение болезней не только в больнич-
ной обстановке, а в разнообразных бытовых условиях». 
Он воспитал целую плеяду талантливых ученых и по-
следователей, среди которых И. Ф. Филатов (педиатр), 
В. Ф. Снегирев (акушер-гинеколог), А. А. Остроумов 
(терапевт), А. Я. Кожевников (невропатолог) и многие 
другие [1].

Есть все основания считать Г. А. Захарьина также 
и реформатором преподавания внутренних болезней. 
Он был в числе тех, кто первыми осознали необходи-
мость дифференциации медицины и создания новых 
научных и учебных дисциплин. «Нам, терапевтам, 
нельзя всего знать… нам необходимы специалисты, 
а специалистам нужна стационарная клиника», – го-
ворил он и добивался выделения самостоятельных 
курсов детских, женских, нервных, кожных и венери-
ческих болезней, оториноларингологии. Благода-
ря Г. А. Захарьину были организованы первые детские 
клиники в русских университетах (1866 г.) и первая 
гинекологическая клиника, для формирования кото-
рых он выделил «свои» койки из небогатого фонда 
Факультетской терапевтической клиники. Он стре-
мился к усовершенствованию учебного процесса. Так, 
с его помощью была создана система трехэтапного 
изучения внутренних болезней, а именно последова-
тельно в клиниках пропедевтики (I курс), факультет-
ской (IV курс) и госпитальной (V курс) терапии, со-
хранившаяся до настоящего времени [5].

Трудно назвать какую-то область медицины, в кото-
рой Г. А. Захарьин не проявил себя. Им было опублико-
вано более сорока работ, многие из которых и по сей день 
не потеряли своего теоретического и практического 



88

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

88

И
с

т
о

р
и

я
 

м
е

д
и

ц
и

н
ы КЛИНИЦИСТ 1’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1’2019  VOL. 13

интереса. В 1889 г. он впервые обратил внимание 
на определенные участки кожи, в которых при заболева-
ниях внутренних органов появлялись боли и повыше-
ние чувствительности. Позже, в 1893–1896 гг. Г. Гед дал 
этим зонам детальное описание – отсюда название 
«зоны Захарьина–Геда».

Г. А. Захарьину принадлежит детально разработан-
ная клиническая семиотика сифилиса сердца, сифи-
лиса и туберкулеза легких, сифилитического пораже-
ния артерий, которое он отличал от атеросклероза [5]. 
Г. А. Захарьин дал основы дифференциальной диагно-
стики легочного туберкулеза и сифилитической пнев-
монии, начал активно использовать кумыс в терапии 
туберкулеза. Ученый представил оригинальную тео-
рию особой формы хронического малокровия – хло-
роза, которая расценивает это заболевание как эндо-
кринное расстройство, провоцируемое нервными 
нарушениями. Он отметил положительное влияние 
каломеля при заболеваниях печени, выдвинул инфек-
ционную теорию развития желчекаменной болезни.

Григорий Антонович Захарьин был крупнейшим 
терапевтом-гигиенистом. В первые годы своей дея-
тельности ему пришлось вести упорную борьбу с анти-
санитарией, широко распространенной в то время 
в быту не только ремесленников и рабочих, но и мо-
сковских купцов, вельмож. Он считал, что к появле-
нию многих болезней причастны вредные условия 
окружающей среды, и упорно объяснял населению 
значение воздуха, света. Клиницист неоднократно от-
мечал: «Правильный гигиенический режим нужно 
начинать с детства» [3].

Г. А. Захарьина можно считать и основоположни-
ком отечественной курортологии. Он уделял большое 
внимание изучению климатических условий, дал на-
учное обоснование действию минеральных вод, гидро-
терапевтических процедур, бальнеотерапии, грязеле-
чения, разработал показания и противопоказания 
к их применению. Григорий Антонович активно про-
пагандировал использование природных условий на-
шей страны. Г. А. Захарьин опубликовал «Основы 
бальнеотерапии практического врача», статью «Бор-
жоми и Виши», впервые напечатанную 5 мая 1895 г. 
в «Московских ведомостях».

Главный же печатный труд Г. А. Захарьина – «Кли-
нические лекции», первые выпуски которых изданы 
в 1889 г. Наиболее полно они изложены в издании 
1910 г., уже после смерти ученого, под редакцией 
и со вступительной статьей его ученика В. Ф. Снегире-
ва. Лекции были переведены на иностранные языки. 
Эти работы охватывают не только терапевтические 
болезни, но и урологические, инфекционные заболе-
вания [5].

Без внимания талантливого клинициста не оста-
лась и новая в то время отрасль естествознания – бак-
териология, для развития которой он предоставил 
помещения под лаборатории в своих клиниках.

Конец 1890 годов оказался наиболее тяжелым 
для Захарьина. На фоне проблем со здоровьем на его 
плечи легли большие объемы лечебной работы, в свя-
зи с чем постепенно начал падать уровень преподава-
тельской и научной деятельности в возглавляемых им 
клиниках. Его имя стали связывать с правившим тогда 
Александром III, чье правление характеризовалось 
преследованием передовых людей. Позже Г. А. Заха-
рьин принимает консервативную политическую по-
зицию, в результате окончательно оттолкнув от себя 
медицинскую общественность. В 1896 г. он подал в от-
ставку и ушел из университета. Через год Григорий 
Антонович скончался от нарушения мозгового крово-
обращения [3].

Долгое время имя Григория Антоновича Захарьина 
замалчивалось, как это было со многими передовыми 
людьми науки. Но время все расставляет на свои места. 
Невозможно предать забвению великие труды велико-
го человека, ставшие настольной книгой для многих 
практикующих врачей. В настоящее время никто 
не отрицает его заслуги перед отечественной медици-
ной. Григория Антоновича Захарьина по праву счита-
ют основоположником московской терапевтической 
школы, ему посвящают книги, статьи, очерки, чтения, 
конференции. Врачебная деятельность Г. А. Захарьина 
сыграла огромную роль в развитии не только русской, 
но и мировой клинической медицины. Хочется 
еще раз подчеркнуть уникальность и могущество на-
шей страны, богатство которой состоит в таких заме-
чательных людях, как Григорий Антонович Захарьин.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АБТ – антибактериальная терапия

АГ – артериальная гипертензия

АД – артериальное давление

АЛТ – аланинаминотрансфераза

АНА – антинуклеарные антитела

АНФ – антинуклеарный фактор

АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматические 
антитела

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент

АСЛО – антистрептолизин-О

АСС – антисинтетазный синдром

АСТ – аспартатаминотрансфераза

АТ – антитела

АФС – антифосфолипидный синдром

АЦЦП – антитела циклического цитруллинового 
пептида

БАК – биохимический анализ крови

ВТЭО – венозное тромботическое осложнение

ГГТ – гамма-глютамилтранспептидаза

ГК – глюкокортикоид

ГКБ – городская клиническая больница

ГКС – глюкокортикостероиды

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота

ДПМ – дерматополимиозит

ИМТ – индекс массы тела

ИЭ – инфекционный эндокардит

КНВПБ – клиника нефрологии, внутренних  
и профессиональных болезней

КТ – компьютерная томография

КФК – креатинфосфокиназа

ЛТБС – левый тазобедренный сустав

МП – метилпреднизолон

МПО – миелопероксидаза

МРТ – магнитно-резонансная томография

МСЖ – малые слюнные железы

МСКТ– мультиспиральная компьютерная 
 томография

НПВП – нестероидные противовоспалительные 
 препараты

ОАК – общий анализ крови

ОАМ – общий анализ мочи

ОБП – органы брюшной полости

ОГК – органы грудной клетки

ОСЖ – околоушные слюнные железы

ПСПбГМУ – Первый Санкт-Петербургский 
 государственный медицинский университет

ПТБС – правый тазобедренный сустав

ПФА – пирофосфатная артропатия

ПФС – пястно-фаланговый сустав

РА – ревматоидный артрит

РФ – ревматоидный фактор

РГ – рентгенография

РКБ – республиканская клиническая больница

СВ – системный васкулит

СКВ – системная красная волчанка

СКФ – скорость клубочковой фильтрации

СОЭ – скорость оседания эритроцитов

СПК – склеродермический почечный криз

СРБ – С-реактивный белок

СРЗ – системное ревматическое заболевание

ССД – системная склеродермия

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии

УДХК – урсодезоксихолевая кислота

УЗДГ – ультразвуковая допплерография

УЗИ – ультразвуковое исследование

ФК – функциональный класс

ХБП – хроническая болезнь почек

ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы

ЦФ – циклофосфан, циклофосфамид

ЧДД – частота дыхательных движений

ЧСС – частота сердечных сокращений

ЭГПА – эозинофильный гранулематоз с полиангиитом

ЭхоКГ – эхокардиография

Hb – гемоглобин

Ig – иммуноглобулин
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СЛУЧАЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
СИСТЕМНОЙ РЕВМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 

И ХРОНИЧЕСКОЙ ИММУННОЙ КРАПИВНИЦЫ

А. И. Аксенов
Кафедра внутренних болезней педиатрического факультета 

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, Астрахань 

email: dofa@km.ru

Цель работы – представить клинический случай, 
демонстрирующий сложный дифференциально-диа-
гностический поиск, позволивший исключить запо-
дозренное системное ревматическое заболевание 
(СРЗ) и поставить верный клинический диагноз.

Материалы и методы. Больная В., 30 лет, жалобы: 
суставной синдром правого коленного сустава – боль 
при сгибании и ходьбе; сыпь пятнистого характера на 
лице, шее, груди и верхних конечностях. Анамнез жизни 
спокоен. Суставной синдром отмечает в течение 2 лет. 
Больная обращалась в поликлиническое отделение, где 
был поставлен диагноз «неспецифический артрит», даны 
рекомендации по симптоматическому обезболиванию. 
Дальнейшего обследования не было. Сыпь больная отме
чает последние 10 лет, высыпания носят пятнистый 
характер, появляются спонтанно на лице, груди, пред
плечьях, исчезают через 10–20 мин. Последний месяц 
появились зуд, остаточное шелушение после разрешения 
сыпи. Больная за помощью не обращалась.

Результаты. Состояние удовлетворительное. Рост 
165 см, индекс массы тела (ИМТ) – 34,5 кг / м2, гипер
стеник, сознание ясное. Кожа матового и воскового 
оттенка. На лице над верхней губой наблюдается не
значительное мелкопластинчатое шелушение, на под
бородке – участок эритематозной инфильтрации. На 
груди присутствует мелкая пятнистая сыпь, элементы 
без инфильтрации, расположены близко друг к другу. 
Со стороны других органов и систем – без особенностей. 
Правый коленный сустав увеличен в размере, +2 см 
в диаметре, контур сустава сглажен, движения умерен
но болезненные. На рентгенографии (РГ) отмечается 
незначительное сужение суставной щели I степени, про
тяженный участок субхондрального остеопороза су
ставной поверхности большеберцовой кости. В общем 
анализе крови (ОАК): лейкоцитоз 11,0 × 10 9 / л (формула 
не изменена), Hb 118 г / л, скорость оседания эритро
цитов (СОЭ) 21 мм / ч. Общий анализ мочи (ОАМ) без 
особенностей. Поскольку больная перенесла 1 мес назад 
тонзиллофарингит, первым шагом стало исключение 
острой ревматической лихорадки. АнтистрептолизинО 
(АСЛО): 97,0 ЕД / мл, Среактивный белок (СРБ) ультра
чувствительный: 3,69 мг / л, фибриноген: 2,4 г / л, ревма
тоидный фактор (РФ): 7,0 МЕд / мл. При наличии уме
ренного воспалительного процесса, суставного синдрома, 
кожных проявлений был предположен диагноз: артрит 
коленного сустава на фоне системного ревматического 
заболевания; системная красная волчанка (СКВ), кожная 

форма. Проведен расширенный скрининг диагностики 
СРЗ – антинуклеарный фактор (АНФ): титр антину
клеарных антител (АНА АТ) с определением 8 типов 
свечения. Результат: АТ 1 : 320, сочетание гомогенного 
диффузного и мелкогранулярного типов свечения – 
DFS70. АТ к цитруллинированному виментину (анти
МСV IgG): 5,5 ЕД / мл, АТ к экстрагированным ядерным 
антигенам RNP / Sm IgG: 0,9, АТ к нуклеосомам IgG: 
3,7 МЕ / мл, АТ к нативной двуспиральной ДНК (анти
дсДНК) IgG: 12,0 МЕ / мл. Результаты находятся в ре
ференсных пределах для здоровых лиц, что исключает 
наличие у больной СРЗ. Специфика типа свечения DFS70 
позволила предположить наличие других заболеваний 
аутоиммунного характера. Тип телосложения, воско
видный оттенок кожи дали основание провести оценку 
гормонального статуса щитовидной железы: тирео
тропный гормон 4,945 мкмоль / л, тироксин свободный 
8,8 пмоль / л, АТ к тиреоглобулину 604,85 МЕ / л. Эти 
данные говорят о наличии аутоиммунного тиреоидита. 
Сыпь носила уртикарный характер, воспаление околосу
ставных тканей не было обусловлено острым реактив
ным артритом. Был предположен диагноз хронической 
 крапивницы, проведено обследование: общий уровень IgE 
48,0 МЕ / мл, циркулирующие иммунные комплексы 
6,06 МЕ / л, С

3
компонент комплемента 1,0 г / л, 

С
4
компонент комплемента 0,2 г / л. Вероятно, данная 

крапивница связана с нарушениями иммунной системы, 
образованием иммунных комплексов. Был выставлен 
диагноз: хроническая иммунная крапивница; аутоиммун
ный тиреоидит; клинический эутиреоз; деформирующий 
остеоартроз I степени правого коленного сустава. На
чата терапия: блокаторы гистаминовых рецепторов II 
поколения, нестероидные противовоспалительные пре
параты с целью подавления активного воспаления. Через 
10 дней состояние значительно улучшилось: суставной 
синдром купирован, кожные проявления исчезли полно
стью. Терапия и наблюдение за больной продолжаются.

Заключение. Представленное наблюдение демон-
стрирует сложность диагностического поиска при на-
личии длительного суставного синдрома и полиморф-
ных кожных проявлений. Постановке правильного 
диагноза помогла настороженность в отношении СРЗ. 
Антинуклеарный фактор может выявляться и при 
других заболеваниях с аутоиммунным компонентом. 
Особенность данного случая в сохранности гормо-
нального фона щитовидной железы и достижении 
быстрого терапевтического эффекта при использова-
нии базовых схем лечения.



94

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

94

К
о

н
ф

е
р

е
н

ц
и

и
,

 
с

и
м

п
о

з
и

у
м

ы
,

 
с

о
в

е
щ

а
н

и
я

СЛОЖНОСТЬ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
СУСТАВНОГО СИНДРОМА У ПАЦИЕНТКИ 
С ДИАГНОЗОМ РОЗАЦЕА ПРИ СИНДРОМЕ 

ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ СДВИГОВ

В. А. Александров1, 2, Н. В. Никитина1, 
А. В. Александров1, 2

1ФГБНУ «Научноисследовательский институт клинической 
и экспериментальной ревматологии имени А. Б. Зборовского», 

Волгоград; 
2ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Волгоград 
email: imlab@mail.ru

Цель работы – показать на представленном кли-
ническом случае особенности диагностики и лечения 
суставного синдрома у пациентки с диагнозом розацеа 
на фоне ярко выраженного синдрома иммунологиче-
ских нарушений.

Материалы и методы. Пациентка П., 1971 г. р., 
в сентябре 2015 г. обратилась с жалобами на боли 
в правом тазобедренном суставе (ПТБС) в Научноис
следовательский институт клинической и эксперимен
тальной ревматологии имени А. Б. Зборовского. Резуль
таты клиниколабораторного и инструментального 
обследования: коксит по данным ультразвукового ис
следования (УЗИ), СОЭ 29 мм / ч, СРБ 11,3 г / л; ОАК, ОАМ 
и био химические показатели крови в норме. Пациентка 
была направлена на магнитнорезонансную томографию 
(МРТ) крестцовоподвздошных сочленений, тазобедрен
ных суставов, HLAB27, а также обследование на на
личие урогенитальной инфекции. Были назначены несте
роидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
и миорелаксанты.

Результаты. При повторном визите пациентки была 
отмечена отрицательная симптоматика: сохранялись 
боли в области ПТБС, появились болевые ощущения в об
ласти правого голеностопного сустава и дактилит 
III пальца правой кисти (визуально и по данным УЗИ). 
Представлены результаты исследований – МРТ: при
знаки остеоартроза тазобедренных суставов, обследо
вание на наличие урогенитальной инфекции (хламидии, 
уреаплазма, микоплазма) серологически и мето дом по
лимеразной цепной реакции – отрицательно; HLAB27 – 
не обнаружен. Больной назначен сульфасалазин по ре
комендованной схеме от 500 мг / сут с увеличением 
еженедельно до 2 г / сут (под контролем ОАК, ОАМ, био
химических показателей). На фоне приема сульфасала
зина (осмотр через 1 мес) отмечена незначительная по
ложительная динамика суставного синдрома (снижение 
болевых ощущений в области ПТБС, исчезновение при
пухлости в области правого голеностопного сустава, 
признаки коксита по данным УЗИ не обнаружены). 
Но у пациентки появились преходящие папулезные вы
сыпания в области лица (с легким зудом), скованность 
в кистях и стопах, легкий субфебрилитет по вечерам; 
лабораторные показатели (ОАК, ОАМ и биохимический 

анализ) были в норме, кроме РФ – 113 (0–15 ЕД / л). Доза 
сульфасалазина была снижена до 1000 мг / сут. Через 3 нед 
пациентка обратилась вновь с ухудшением самочувствия 
и усилением папулезных высыпаний на лице, слезото
чивостью, скованностью во всех суставах (особенно 
ПТБС). В иммунологическом анализе крови: антитела 
циклического цитруллинового пептида (АЦЦП) 0,505 
(до 20 ед), АТ к нДНК 2,64 (до 25 ед), титр АНФ 1 : 2560 
(до 1 : 80). В связи с полученными анализами сульфасала
зин был отменен и назначен плаквенил (200 мг 2 раза 
в день с осмотром глазного дна каждые 3 мес). По резуль
татам проведенного обследования и консультации в Об
ластном региональном ревматологическом центре был 
выставлен диагноз: недифференцированный серопозитив
ный (РФ 113 ЕД / л.) артрит, без сакроилеита, АЦЦП 
негативный, HLAB27 негативный, синдром иммуноло
гических изменений (АНФ 1 : 2560). Рекомендации пере
йти на прием метотрексата пациентка отвергла и про
должила принимать плаквенил. Постепенно она стала 
отмечать выраженное слезо течение, конъюнктивит 
и частое появление красной папулезнопустулезной сыпи 
на лице. По результатам консультации у дерматолога 
выставлен диагноз: офтальморозацеа. Исследования 
сыворотки крови на наличие АТ к Helicobacter pylori 
и функции щитовидной железы не выявили патологиче
ских изменений. Системная и топическая терапия роза
цеа (тетрациклин, сульфацетамид натрия, тиосульфат 
натрия) оказала определенный положительный эффект 
на проявле ния заболевания со стороны кожи и глаз. Со
хранились жалобы на боли, скованность во всех суставах. 
При отсутствии эффективности проведенных процедур 
плазмафереза (общая слабость, усиление высыпаний на 
лице, СОЭ 33 мм / ч, РФ 143 ЕД / л, СРБ 19 г / л, АНФ 1 : 5120), 
после дующего 2месячного приема препарата Арава 
20 мг / сут (артралгия, скованность, резкое выпадение 
волос, усиление высыпаний на лице, РФ 34 ЕД / л, АНФ 
1 : 5120) и на фоне сформировавшегося у пациентки от
рицательного отношения к любой терапии было принято 
решение об отмене всех лекарственных препаратов. 
В настоящее время пациентка находится на диспансер
ном наблюдении в НИИ КиЭР им. А. Б. Зборовского (со
храняются артралгия, астенический синдром и высокий 
уровень АНФ 1 : 5120) с диагнозом: розацеа, кожноглаз
ная форма; синдром иммунологических нарушений (АНФ 
1 : 5120); двусторонний коксартроз II–III стадии спра
ва, I–II – слева.

Заключение. При комплексном анализе клинико-
лабораторных и анамнести ческих данных наличие, вы-
раженность дисрегуляции иммунной системы и про-
грес сирование суставного синдрома у данной пациентки 
мы связываем с циклическим течением ее основного 
заболевания – розацеа.



95

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

95

К
о

н
ф

е
р

е
н

ц
и

и
,

 
с

и
м

п
о

з
и

у
м

ы
,

 
с

о
в

е
щ

а
н

и
я

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО 
СПОНДИЛИТА ПОД МАСКОЙ СУСТАВНОГО 

СИНДРОМА ПРИ СЕМЕЙНОЙ 
СРЕДИЗЕМНОМОРСКОЙ ЛИХОРАДКЕ

А. Р. Арутюнян
Кафедра внутренних болезней «ЕГМУ им. Мхитара Гераци», 

«Ревматология», Армения, Ереван 
email: annieharutyunian@gmail.com

Цель работы – описать случай развития дебюта 
анкилозирующего спондилита под маской суставного 
синдрома при семейной средиземноморской лихо-
радке.

Материалы и методы. Пациент Н., 39 лет, с дет
ства ощущал боли в области грудной клетки с одышкой, 
протекавшие на фоне фебрильной температуры. 
В 11летнем возрасте пациент был госпитализирован 
в стационар по поводу лихорадки неясной этиологии. 
Проведенная РГ грудной клетки выявила экссудативный 
плеврит. Эпизоды лихорадки повторялись, но определен
ной периодичности не было. В 2000 г., когда больной на
ходился в США, имел место артрит левого плюснефалан
гового сустава. В дальнейшем артрит распространился 
на коленные и голеностопные суставы. Результаты об
следования: СОЭ 111 мм / ч, СРБ 173 мг / л, выявлена 
анемия. Исключены инфекционная этиология артритов 
и онкологические заболевания. По данным МРТ – отек 
мягких тканей, околосуставная деминерализация костей 
стоп. МРТ крестцовоповздошных сочленений патологий 
не выявила. На дистальном метафизе левой бедренной 
кости – экзостоз. В 2001 г. был поставлен диагноз: хро
ническая воспалительная артропатия неясной этиоло
гии. Проведено лечение: неоднократные пункции синови
альной жидкости с последующими внутрисуставными 
введениями глюкокортикостероидов (ГКС), назначен 
диклофенак 150 мг / сут, депомедрол 60 мг / сут. Однако 
проведенное лечение осталось без эффекта. Артрит 
и артралгия прогрессировали, появились боли в спине. 
В 2002 г. больной переехал в Армению. На протяжении 
первых лет отмечалась относительная ремиссия, суста
вы не беспокоили. В ноябре 2002 г. у пациента выявлены 
умеренный правосторонний сакроилеит, пяточные шпо
ры, спленомегалия. В 2006 г. впервые появились абдоми
нальные боли длительностью 2–3 дня с температурной 
реакцией. После окончания приступа чувствовал себя 
практически здоровым. В феврале 2008 г. больной прошел 
молекулярную диагностику: выявлены мутации гена 
MEFV хромосомы 16 M694I, M680I, 2 мутации в компа
ундгетерозиготном состоянии. В июне 2008 г. повтори
лись артриты в виде симметричных поражений лучеза
пястных, голеностопных и коленных суставов. Пациент 
получал дипроспан, цефтриаксон и диклак, однако 
без эффекта. В сентябре 2008 г. больной с обострением 
поступил в Университетскую больницу «Мурацан» с жа
лобами на приступообразные боли в грудной клетке 
и животе длительностью 2–3 дня, сопровождающиеся 

повышением температуры до 38,5 oС, на боли и отеки 
периферических суставов, боли в поясничном отделе по
звоночника. Определялся отек лучезапястных суставов 
с ограничением движения, коленных суставов (больше – 
левого), болезненность при пальпации в поясничном от
деле позвоночника, особенно в области крестцовопод
вздошных сочленений. Установлен диагноз: семейная 
средиземноморская лихорадка, смешанная форма; вы
раженный затяжной суставной синдром коленных и лу
чезапястных суставов; правосторонний сакроилеит, 
спленомегалия. Было назначено и проведено лечение 
(колхицин 1 мг / сут, НПВП, кеналог 40 мг № 1 в / с) с по
ложительным эффектом. В 2012 г. – очередная госпи
тализация: жалобы на распространенные постоянные 
боли по всему позвоночнику, боль и отеки в перифериче
ских суставах. Объективно: положительные симптомы 
Отта, Шобера и Томайера, выпрямление физиологиче
ских изгибов позвоночника, напряженность параверте
бральных мышц. СОЭ 55 мм / ч, СРБ 72 мг / л. РГ: двусто
ронний сакроилеит, спондилодисцит, кифосколиоз, 
квадратизация позвонков, СVII–СVIII – клиновидная 
деформация. Был поставлен новый диагноз: анкилозиру
ющий спондилит; семейная средиземноморская лихорад
ка, смешанная форма. В качестве базисной терапии 
назначен сульфасалазин, от которого пациент отказал
ся. Болезнь прогрессировала с частыми обострениями 
и госпитализациями. Больной получал только НПВП, 
гормоны, колхицин. На протяжении всего времени по
казатели воспалительной активности (СОЭ 56 мм / ч, 
СРБ 48 мг / л) оставались высокими. В 2017 г. при очеред
ной госпитализации был назначен этанерцепт 50 мг / нед 
подкожно, на фоне чего снизились показатели воспали
тельной активности, обострений нет.

Заключение. Семейная средиземноморская лихо-
радка может протекать в виде атипичного суставного 
синдрома. В подавляющем большинстве случаев по-
ражается коленный сустав. У небольшого числа пациен-
тов формируется картина, напоминающая спондилит, 
а также может наблюдаться односторонний сакроилеит 
(«бехтеревоподобный синдром»), резистентный к кол-
хицинотерапии. Однако суставной синдром у пациен-
та прогрессировал, и выявились классические сустав-
ные и клинические проявления, которые свойственны 
болезни Бехтерева. Не исключено, что хронический 
артрит при семейной средиземноморской лихорадке 
представляет собой дебют формирования второго, ис-
тинного ревматического заболевания аутоиммунной 
природы.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ДВУСТОРОННЕГО 
АСЕПТИЧЕСКОГО НЕКРОЗА ГОЛОВКИ БЕДРЕННОЙ 

КОСТИ У БЕРЕМЕННОЙ МЕТОДОМ 
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО ОПЛОДОТВОРЕНИЯ

М. Д. Боровских, О. В. Теплякова
Кафедра поликлинической терапии, ультразвуковой 

и функциональной диагностики ФГБОУ ВО  
«Уральский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, Екатеринбург 
email: m.d.borovskikh@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай двусто-
роннего асептического остеонекроза головки бедрен-
ной кости у 45-летней женщины во время беременности 
методом экстракорпорального оплодотворения.

Материалы и методы. Пациентка В., 45 лет, об
ратилась на прием к ревматологу с жалобами на боли 
механического характера в области голеностопных 
и левом коленном суставах, изменение походки по типу 
утиной. В анамнезе 2 беременности: в 18 лет – закон
чившаяся прерыванием по желанию пациентки, и в 44 го
да – экстракорпоральное оплодотворение с собствен
ными ооцитами. Считает себя больной с 24й недели 
беременности, когда появились и постепенно прогресси
ровали ранее указанные симптомы, вплоть до невозмож
ности самостоятельного передвижения перед родами. 
В связи с характерной клинической картиной было пред
положено наличие остеомаляции беременных, но про
извести дородовую компьютерную томографию (КТ) 
области тазобедренных суставов не представилось воз
можным изза риска для плода. В качестве анальгетиков 
получала парацетамол и ибупрофен. Роды были произ
ведены в срок 39 нед методом кесарева сечения. В родиль
ном доме осмотрена терапевтом, установлен диагноз 
недифференцированного артрита голеностопных суста
вов, назначен прием мелоксикама. При проведении реко
мендованного обследования лабораторной активности 
не выявлено, РФ, АТ к ДНК – отрицательные. В дальней
шем для верификации диагноза и решения вопроса о на
значении базисной терапии пациентка была направлена 
к ревматологу в г. Екатеринбург. Через 3 нед отмечены 
уменьшение болевого синдрома, возможность самостоя
тельного передвижения. Сопутствующая патология: 
гипотиреоз, прием левотироксина натрия 50 мг / сут.

Результаты. На момент осмотра коленные, голено
стопные и тазобедренные суставы визуально не измене
ны. При пальпации температура кожи в норме, межсу
ставная щель безболезненна. При осмотре выявлено 
ограничение наружной ротации в левом тазобедренном 
суставе (ЛТБС) до 45–50°. Движения в коленных, голе
ностопных суставах в достаточном объеме, без болез
ненных ощущений. Боль по визуальной аналоговой шкале 
в тазобедренных суставах в покое – 26 мм, при движе
ниях – 48 мм. Других изменений при физикальном иссле
довании не выявлено. Предположено наличие остеомаля
ции. В ходе обследования установлено: уровень 25ОН 

витамина D 10,20 нг / мл (норма <30 нг / мл), концентра
ция кальция 2,2 ммоль / л, фосфора – 1,3 ммоль / л, щелоч
ной фосфатазы – 106,85 ЕД – все в пределах референс
ных значений. Выполнена ультразвуковая допплерография 
(УЗДГ) вен нижних конечностей – патологии выявлено 
не было. КТисследование тазобедренных суставов: вы
явлены симметричные участки разрежения костной 
ткани 15 × 8 мм слева и 10 × 6 мм справа со сглаженно
стью костного рисунка губчатого вещества и нарушени
ем целостности кортикальной пластинки по типу 
«яичной скорлупы». Заключение: двусторонний асепти
ческий некроз головок бедренных костей, стадия IIIA 
по Steinberg. КТисследование голеностопных суставов: 
выявлен региональный остеопороз голеностопных суста
вов, зон псевдопереломов не выявлено. Установлен кли
нический диагноз: двусторонний асептический некроз 
головок бедра IIIA по Steinberg. Дефицит витамина D. 
Наличие болей в левом коленном суставе объяснено ирра
диацией из тазобедренного сустава, в голеностопных 
суставах – перегрузкой по причине формирования антал
гической походки. В связи с небольшой по размеру зоной 
повреждения (<15 % объема головки бедренной кости) 
принято решение о консервативном лечении: разгрузка 
суставов, опора на трость при ходьбе, мелоксикам 15 мг 
в день по потребности, холекальциферол 50 000 МЕ / нед 
в течение 2 мес с последующим переводом на поддержи
вающие дозировки. Через 2 мес отмечена положительная 
динамика: отсутствие жалоб на боли, полный объем 
дви жений в тазобедренных суставах, нормализация поход
ки, нормализация уровня 25ОН витамина D (53 нг / мл).

Заключение. Заболевание дебютирует, как правило, 
между концом II триместра беременности и 1 мес после 
родов, что согласуется с нашим наблюдением. Особен-
ностью представленного случая является развитие 
асептического некроза после процедуры экстракорпо-
рального оплодотворения. Не исключено, что стиму-
ляция яичников, а также дополнительная поддержка 
прогестероном могли явиться фактором риска заболе-
вания.

СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА,   
ЛЮПУС‑НЕФРИТ: КЛИНИКО‑ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ 

СЛОЖНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО  
ДИАГНОЗА

Д. М. Вельямидова
ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Ярославль 
email: grandemonde@gmail.com

Цель работы – освещение вопроса о сложностях 
дифференциальной диагностики и постановки окон-
чательного диагноза у больных СКВ с невыраженными 
клиническими проявлениями в дебюте.

Материалы и методы. Пациент Х., 35 лет. С 2015 г. 
были проведены ОАК, биохимический анализ крови (БАК), 
УЗИ, УЗДГ и дуплексное сканирование сосудов почек, 
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анализ крови на содержание АНФ, антифосфолипидных 
АТ, АТ к нативной ДНК.

Результаты. Данный клинический случай вызвал зна
чительные затруднения при постановке диагноза и под
боре лекарственной терапии. Из анамнеза известно, 
что пациент считает себя больным с ноября 2015 г., 
ранее патологии почек не отмечалось. В том же месяце 
прошел обследование по поводу простатита. Получал 
лечение у уролога, находился под наблюдением в течение 
2 лет. В ноябре 2017 г. проходил лечение у невролога 
изза наличия болевого синдрома в поясничной области, 
так как проводимое урологом лечение не оказало долж
ного эффекта. Обратился к нефрологу 03.07.2018, обсле
дование выявило хронический гломерулонефрит, азотемию, 
анемию, не исключен амилоидоз почек. Был госпитали
зирован в нефрологическое отделение Областной клини
ческой больницы 19.07.2018. В результате проведенных 
исследований был выставлен основной клинический диа
гноз: неуточненная нефропатия с исходом в нефроскле
роз; осложнения – хроническая болезнь почек (ХБП), 
стадия IV, гиперурикемия; сопутствующий диагноз: 
кисты левой почки. Скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) по СКОЕР1: 28 мл / мин. Обратился на консуль
тацию к ревматологу с жалобами на слабость, голово
кружение, преходящие головные боли, боли в ногах, 
в эпигастрии. Заключение: хроническая болезнь почек 
III–IV стадии, убедительных данных об аутоиммунной 
патологии нет, однако для уточнения характера пора
жения почек необходима биопсия с последующим гисто
химическим исследованием. УЗИ от 07.09.2018 – кисты 
почек. Двусторонний нефроптоз. Повышение показате
лей резистентности кровотока в артериях обеих почек 
(затрудненная перфузия, видимо, связанная с парен
химатозными изменениями). В исследовании крови от 
07.09.2018 на наличие АТ к ДНК обнаружено повышение 
титра до 191 Е / мл. С результатами исследований об
ратился на консультацию к ревматологу. Заключение: 
СКВ, подострое течение, волчаночный нефрит, ХБП 
III стадии, поражение суставов; не исключается серо
зит (боли в животе), активность 1–2 (в соответствии 
с диагностическими критериями: аортит, серозит, по
ражение почек, позитивность АТ к ДНК). Был госпита
лизирован 19.10.2018 в терапевтическое отделение Об
ластной клинической больницы № 8 для проведения 
пульстерапии с жалобами на общую слабость, периоди
ческое головокружение, головную боль на фоне повышен
ного артериального давления (АД), ноющие боли в колен
ных суставах, пояснице, кистях, болезненные высыпания 
на слизистой ротовой полости. Пациенту выставлен 
диагноз: СКВ, подострое течение, активность I стадии: 
артралгии, энантема, люпуснефрит, АТ к нативной 
ДНК, синдром артериальной гипертензии (АГ). Сопут
ствующее заболевание: cахарный диабет 2го типа 
(гликированный Hb <6,5 %). На фоне лечения отмечает 
улучшение самочувствия, уменьшение сухости во рту, 
болевого синдрома. Больной был выписан в удовлетвори

тельном состоянии под наблюдение ревматолога по 
 месту жительства с назначением принимать метил
преднизолон (МП) 24 мг / сут per os и рекомендацией по
следующего снижения дозы препарата.

Заключение. Данный клинический случай демон-
стрирует трудности в установлении диагноза СКВ, 
особенно на начальных этапах заболевания. Внима-
тельность врача к каждому из симптомов и своевре-
менное проведение диагностических мероприятий 
позволяют как можно раньше установить достоверный 
диагноз и назначить необходимую терапию.

АКСИАЛЬНАЯ ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПОДАГРИЧЕСКОГО 
ТОФУСА В ГРУДНОМ ОТДЕЛЕ ПОЗВОНОЧНИКА

А. С. Гаффарова
Кафедра внутренней медицины № 2 II медицинского 

факультета Медицинской академии им. С.И. Георгиевского 
ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет  

им. В.И. Вернадского», Симферополь 
email: anife.gaffarova96@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай акси-
альной локализации подагрического тофуса в грудном 
отделе позвоночника, манифестировавший невроло-
гическими симптомами.

Материалы и методы. Больной Л. поступил в не
врологическое отделение по месту жительства в декабре 
2017 г. в связи с манифестацией неврологической сим
птоматики в виде грубого парапареза. С учетом данных 
МРТ о наличии паравентрикулярного инфильтрата по 
левому контуру остистых отростков грудных позвонков, 
распространяющегося на эпидуральную клетчатку, в ка
честве наиболее вероятной причины парапареза в начале 
диагностического поиска рассматривался эпидуральный 
абсцесс Th9. Однако проводившиеся лечебные мероприя
тия, включавшие антибактериальную (АБТ) и противо
воспалительную терапию, оказались неэффективными. 
Из анамнеза пациента Л. было известно, что в течение 
2 лет он болеет подагрой, которая манифестировала 
в возрасте 42 лет в виде острого подагрического артри
та I плюснефалангового сочленения с двух сторон. 
На протяжении года пациент отмечал 3–4 обострения, 
купируемые НПВП. Последнее обострение подагры было 
зафиксировано в 2017 г., плохо поддавалось лечению 
НПВП, витаминами группы B

6 
и B

1
, в качестве базисной 

противовоспалительной терапии ему был назначен алло
пуринол в высоких дозах (450–600 мг / сут), который 
впоследствии больной самостоятельно отменил. Ранее 
у него также диагностировали тофус, который был 
удален хирургическим путем.

Результаты. Для уточнения диагноза провели КТис
следование позвоночника, был визуализирован компонент 
плотностью 100 ЕдН с участками кальцификации 
на уровне Th

2
–Th

10
, не накапливавший контрастное ве

щество. Заключение радиолога: изменения в позво ночнике 
характерны для подагрического артрита с указанием 



98

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

98

К
о

н
ф

е
р

е
н

ц
и

и
,

 
с

и
м

п
о

з
и

у
м

ы
,

 
с

о
в

е
щ

а
н

и
я

необходимости дифференциальной диагностики с анки
лозирующим спондилитом. Нейрохирург согласился с за
ключением радиолога и рекомендовал консультацию 
ревматолога. С целью верификации диагноза с определе
нием дальнейшей тактики лечения был госпитализиро
ван в ревматологическое отделение РКБ им. Н. А. Семаш
ко. Диагноз был подтвержден: хроническая тофусная 
подагра, тофус в области I пальца стопы (внутрисустав
ной), в грудном отделе позвоночника Th6–Th9, тяжелое 
течение. Подагрический полиартрит. Ro II–III стадии. 
Функциональная недостаточность II–III стадии (функ
циональное нарушение суставов – II стадии, функцио
нальное нарушение позвоночника – III стадии). Больному 
было рекомендовано строгое соблюдение антиподагриче
ской диеты, прием аллопуринола с достижением целевой 
дозы 300 мг / сут, НПВП и витаминов группы B. Данная 
лечебная тактика способствовала улучшению состояния 
пациента и реверсии неврологических симптомов: паци
ент стал передвигаться самостоятельно с помощью 
трости. При повторной МРТ отмечалось значительное 
уменьшение размеров паравентрикулярного инфильт
рата.

Заключение. Данный клинический случай иллю-
стрирует системность патологического процесса при 
подагре с возможностью тофусного поражения позво-
ночника.

ФИБРОМИАЛГИЯ:  
КТО ВИНОВАТ И ЧТО ДЕЛАТЬ?

В. А. Горохова, М. С. Демина
ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Ярославль 
email: VAGorokhova@yandex.ru

Цель работы – на клиническом примере проде-
монстрировать многоликость симптомов и сложность 
дифференциально-диагностического поиска при фи-
бромиалгии.

Материалы и методы. Пациентка П., 46 лет, кон
тролер, в 2008 г. впервые обратилась к врачу с жалобами 
на слабость, головокружение, тянущие боли в области 
шеи и ягодиц. Невролог диагностировал остеохондроз 
шейного и поясничнокрестцового отделов позвоночника 
с умеренным вертеброгенным и мышечнотоническим 
болевым синдромом. Больной был назначен 14дневный 
курс НПВП и миорелаксантов с непродолжительным 
эффектом. Головная боль и цервикалгия периодически 
продолжали беспокоить пациентку в последующие 3 го
да. В 2012 г. впервые возникли сильные боли в области 
ЛТБС с ограничением движений в нем изза тугоподвиж
ности. Травма исключена. На рентгенограмме ЛТБС 
структурных изменений костной ткани не обнаружено. 
НПВП, миорелаксанты, физиотерапия оказали мини
мальный эффект. Больная обращалась в офис врача об
щей практики с регулярностью 2–3 раза в год по поводу 
диффузной скелетномышечной боли в области спины, 

шеи, ягодиц, ЛТБС. В 2014 г. присоединилась всеподав
ляющая усталость. В анализах крови, УЗДГ вен и ар
терий нижних конечностей, брахиоцефальных артерий 
патологии не выявлено. В 2017 г. травматолог выставил 
диагноз левостороннего коксартроза. Назначены НПВП 
длительно, инъекционные и пероральные хондропротек
торы: глюкозамин, хондроитин. Первый курс из 20 инъ
екций хондрогарда имел явный положительный эффект, 
но в 2017–2018 гг. лечение стало неэффективным. Боли 
в ЛТБС прогрессировали, по утрам со скованностью, 
иррадиацией в ягодицу и колено, в то же время болели 
голова, шея, спина, периодически – верхняя часть живо
та, было постоянное чувство усталости, разбитости, 
снижение работоспособности, сон стал чутким, 
по утрам не приносил явного отдыха, появилась плакси
вость. Пациентка начала прихрамывать на левую ногу. 
В конце 2018 г. у травматолога возникло подозрение на 
асептический некроз головки левой бедренной кости на 
фоне коксартроза. Были рекомендованы МРТ, разгрузка 
сустава, ходьба с тростью. 06.01.2019 на серии МРТ 
костных травматических изменений не определяется. 
Выявлены признаки начальных дегенеративных изменений 
тазобедренных суставов. Данных о наличии асептиче
ского некроза головки бедренной кости нет. 09.01.2019 
пациентка поступила в ревматологическое отделение 
на базе кафедры госпитальной терапии Ярославского 
государственного медицинского университета. Ревма
тологом выявлены достоверные критерии первичной 
фибромиалгии (ACR 2010) – индекс распространенной 
боли 8 баллов (ягодица / трохантер слева – 1 Б; бедро 
слева – 1 Б; шейный, верхний грудной, поясничный отде
лы позвоночника – 3 Б; плечевой пояс с двух сторон – 2 Б; 
живот – 1 Б) в сочетании с оценкой тяжести симпто
мов из 5 Б (разбитость – 2 Б, слабость – 1 Б, эмоцио
нальные расстройства – 1 Б, соматические расстрой
ства в виде гастралгий – 1 Б). Пациентке объяснили 
природу ее плохого самочувствия и возможность само
контроля во время обострений (элемент терапии осоз
нанностью), были назначены гидротерапия, йога, аэроб
ные упражнения, миофасциальный релиз, дулоксетин 
60 мг / сут. Через 7 дней терапии отмечена явная поло
жительная динамика: исчезли головные боли, уменьши
лись суставные боли, улучшилось настроение.

Заключение. Маской фибромиалгии в данном 
случае явился суставной синдром на фоне остео-
хондроза и остеоартроза. Наличие диффузной ске-
летно-мышечной боли, болезненности в специфи-
ческих анатомических зонах, чувства усталости 
наряду с эмоциональными и когнитивными нару-
шениями при отсутствии явно выраженной патоло-
гии в результатах лабораторно-инструментальных 
методов исследования, особенно у женщин старше 
30 лет, должно нацеливать врачей общей практики, 
участковых терапевтов на проведение консилиума 
с обязательным привлечением квалифицированных 
ревматологов.
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ПОД МАСКОЙ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКИ

И. И. Григорьева, А. В. Непочатай, Т. А. Раскина, 
О. С. Малышенко

Кафедра пропедевтики внутренних болезней 
ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Кемерово 
email: grigoreva.ii@yandex.ru

Цель работы – описать клинический случай ати-
пичного варианта дебюта лимфомы кожи под маской 
системного заболевания.

Материалы и методы. Больная В., 65 лет, посту
пила в январе 2014 г. с жалобами на боль и скованность 
в I–V пястнофаланговых (ПФС), проксимальных и дис
тальных межфаланговых суставах кистей, обоих луче
запястных и коленных суставах, побледнение кожи 
пальцев кистей при контакте с холодом с последующим 
ее покраснением, эритематозные высыпания на лице 
и теле, ухудшение зрения, язвочки в ротовой полости, 
ежедневную лихорадку до 39 ºС. Из анамнеза известно, 
что больная в течение 5 лет страдает феноменом Рейно, 
в анамнезе отмечена также гипертоническая болезнь 
(принимает лозартан в дозе 100 мг / сут). Считает себя 
больной с мая 2013 г., когда на фоне острой респиратор
ной вирусной инфекции с явлениями бронхита впервые 
отметила появление сыпи на коже голеней в виде окру
глых пятен розового цвета до 3 мм в диаметре с элемен
тами шелушения по периферии, безболезненных и не сопро
вождавшихся зудом; эпизоды повышения температуры 
тела до 38–39 ºС в вечерние и ночные часы с ознобом 
и повышенной потливостью. После того как пациентка 
обратилась к терапевту, ей была назначена терапия: 
антибиотики пенициллинового ряда, НПВП, муколити
ки. В тот же период проводилась коррекция гипотензив
ной терапии: лозартан заменен на берлиприл. На фоне 
лечения отмечена положительная динамика в виде купи
рования лихорадки, однако кожный синдром сохранялся. 
В течение следующего месяца появились отечность па
раорбитальных областей, сыпь в области декольте и «ба
бочка» на лице. Состояние расценено как аллергическая 
реакция на берлиприл (новый препарат), в связи 
с чем дерматологом была назначена следующая терапия: 
антигистаминные препараты, глюкокортикоид (ГК) – 
60 мг преднизолона № 3 внутривенно. На фоне лечения 
отмечен положительный эффект в виде побледнения 
элементов сыпи, однако в течение последующих 2 нед 
сыпь вновь приобрела розовый оттенок. С июля 2013 г. 
появились постоянные ноющие боли в обоих коленных 
суставах и их припухлость. В последующие 3 нед в про
цесс вовлеклись I–V ПФС, проксимальные и дистальные 
межфаланговые суставы кистей, лучезапястные суста
вы, появились утренняя скованность до 1–2 ч, локальная 
гипертермия над коленными суставами. В этот же 
 период отмечено распространение сыпи на переднюю 
поверхность грудной клетки, верхние конечности, перед
нюю поверхность бедер; вновь появились эпизоды лихо

радки в вечерние и ночные часы до 38–39 °С. С сентября 
2013 г. пациентка отметила ухудшение зрения, проявив
шееся в нечеткости предметов, постоянной «пелене 
перед глазами», появились сухой кашель, осиплость голо
са, безболезненные язвочки на слизистой полости рта. 
При амбулаторном обследовании у терапевта обнару
жены изменения лабораторных показателей: анемия 
(Hb 95 г / л), СОЭ 23 мм / ч, протеинурия в разовой порции 
мочи до 0,16 г / л (0–0,10), СРБ 22,3 мг / л (0–5), цирку
лирующие иммунные комплексы (ЦИК) 0,028 ЕД / мл 
(0,012–0,025), Ig G 19,2 МЕ / мл (4,8–16). Для исключения 
паранеопластического синдрома пациентка была осмо
трена гастроэнтерологом и гинекологом – патологии 
не выявлено. В качестве рабочего выставлен диагноз 
СКВ. Объективно в стационаре: состояние удовлетвори
тельное. Кожные покровы бледные, на теле и конечно
стях – множественные эритематозные высыпания, 
отечность параорбитальных областей. На слизистой 
полости рта – небольшое количество безболезненных 
язвочек. Отеков нет. Выявлено увеличение паховых лим
фоузлов с обеих сторон до 1–2 см. Дыхательная, сердеч
нососудистая и пищеварительная системы – без особен
ностей. Селезенка не пальпируется. При осмотре 
определяются выраженная болезненность и дефигурация 
коленных суставов, I–V ПФС, проксимальных и дисталь
ных меж фаланговых суставов кистей. В анализах крови: 
анемия (Hb 88 г / л), ускорение СОЭ до 30 мм / ч, повышение 
СРБ до 64,4 мг / л, минимальная протеинурия (0,13 г / л). 
Иммунологические тесты, специфичные для СКВ, си
стемной склеродермии (ССД), ревматоидного артрита 
(РА) – отрицательные. УЗИ органов брюшной полости 
(ОБП): признаки умеренной гепатомегалии (сагиттальный 
размер левой доли – 154 мм), спленомегалии (130 × 67 мм). 
РГ кистей: признаки остеопороза, начальные проявления 
остеоартрита. РГ стоп: умеренно выраженный остео
пороз, признаки остеоартрита I–II стадии в I ПФС 
слева. Отсутствие иммунологических маркеров ревма
тических заболеваний, а также выявленные лимфоадено
патия и гепатоспленомегалия позволили вновь включить 
в дифференциальнодиагностический круг паранеопла
стический синдром. С учетом отсутствия изменений 
в периферической крови выполнена биопсия кожи, по ре
зультатам которой выставлен диагноз: Тклеточная 
лимфома кожи. Больная госпитализирована в профиль
ный стационар, где начата специфическая терапия.

Заключение. Т-клеточная лимфома кожи – это зло-
качественное заболевание, обусловленное опухолевой 
трансформацией Т-лимфоцитов и проявляющееся 
триадой типичных клинических признаков: эритро-
дермией, лимфаденопатией и присутствием в крови 
специфических клеток, имеющих складчатые ядра. 
Начало развития лимфом кожи нередко бывает мед-
ленным, и длительное время она клинически сходна со 
многими дерматозами, что, несомненно, делает дан-
ное заболевание мультидисциплинарной проблемой. 
Суставной синдром при лимфоме кожи встречается 
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в 50 % случаев и обусловлен инфильтрацией синови-
альной оболочки суставов опухолевыми клетками, 
геморрагиями в сустав и периартикулярные ткани. 
Артритам опухолевого генеза присущ разнообразный 
характер поражения суставов: симметричный и асим-
метричный олиго- или полиартрит суставов верхних 
и нижних конечностей. Клиническая картина зача-
стую напоминает суставной синдром, характерный для 
ревматических заболеваний. В данном клиническом 
наблюдении ведущими были кожный и суставной 
синдромы при отсутствии специфических изменений 
в гемограмме, что существенно затруднило интерпре-
тацию данных на ранних этапах болезни.

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИОННОГО 
ПОРАЖЕНИЯ СУСТАВА У БОЛЬНОГО 

РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Г. И. Гриднева, А. М. Новикова
ФГБНУ «Научноисследовательский институт 

ревматологии им. В. А. Насоновой», Москва 
email: aleksandra.novicova@yandex.ru

Цель работы – описать больного РА, течение кото-
рого осложнилось развитием инфекционного артрита 
коленного сустава. Частота развития инфекционных 
осложнений у лиц, страдающих РА и получающих 
имму носупрессивную терапию, составляет около 12,5 %, 
среди них преобладают пациенты мужского пола.

Материалы и методы. Пациент А., 1979 г. р., уро
женец республики Дагестан. Госпитализирован с жа
лобами на боль при минимальной физической нагрузке 
и выраженную припухлость коленных суставов даже 
в покое, а также боли в паховой области справа, усили
вающиеся при активных и пассивных движениях, боли 
в левой стопе, левом голеностопном и правом лучеза
пястном суставах, их припухание и ограничение движе
ний, боли в области грудного отдела позвоночника, 
усиливающиеся при движениях, скованность в позвоноч
нике в течение всего дня, ежедневное повышение тем
пературы до 37,2 °С. Направительный диагноз: РА. 
Из анамнеза известно, что пациент страдает свыше 
10 лет, заболевание началось с болей в тазобедренных 
суставах. За все это время в процесс постепенно во
влекались мелкие суставы кистей и стоп, коленные, 
голеностопные суставы. Обследование, проведенное 
по месту жительства, выявило: РФ и АЦЦП – отри
цательно. Состояние расценивалось как РА. Обращали 
на себя внимание резистентные к терапии синовиты 
коленных суставов, которые многократно были купи
рованы по месту жительства внутрисуставным введе
нием дипроспана. Суммарно выполнено около 40 инъек
ций, отмечалось постепенное ускользание эффекта. 
В течение 2 лет получал терапию метотрексатом 
в максимальной дозе 20 мг / нед per os. Лабораторно от
мечалось постепенное нарастание СОЭ и СРБ от нормы 
до 100 мм / ч и 180 мг / л соответственно.

Результаты. Объективно при поступлении: темпе
ратура 37,2 °С, выраженная локальная гипертермия 
над коленными суставами; ограничение сгибания в колен
ных суставах до 100°. Симптом сжатия кистей и стоп 
умеренно положительный. Небольшая припухлость, уме
ренная болезненность лучезапястных суставов, больше 
справа. Артрит правого голеностопного сустава. Боли 
при отведении и ограничение отведения в ПТБС. Боли 
при пальпации паравертебральных точек и остистых 
отростков позвонков в грудном отделе позвоночника. 
По другим системам органов – без особенностей. Лабо
раторно: СОЭ 100 мм / ч; лейкоциты 7,4 × 10 9 / л (без 
сдвига формулы); общий анализ мочи в норме; в биохими
ческом анализе крови – диспротеинемия, повышение 
ферритина до 606 мкг / л; СРБ – 181 мг / л. При исследо
вании синовиальной жидкости – цитоз до 19 500 со зна
чительным преобладанием нейтрофилов, СРБ 82 мг / л. 
По данным МРТ коленных суставов выявлены признаки 
деструктивного артрита с изменениями менисков, 
а также выраженный синовит. Поскольку на момент 
госпитализации отмечалось несоответствие клиниче
ской картины заболевания, результатов исследования 
синовиальной жидкости уровню воспалительной актив
ности и изменениям на МРТ, было заподозрено наличие 
инфекционного процесса, в связи с чем был выполнен посев 
синовиальной жидкости и по его результатам выявлен 
рост Veillonella atypica (грамотрицательная анаэробная 
неспороносная кокковидная бактерия, которая входит 
в состав нормальной микрофлоры человека) в правом 
коленном суставе. Таким образом, был сформулирован 
диагноз: инфекционный артрит правого коленного суста
ва, вызванный Veillonella atypica. Проводилась активная 
антибиотикотерапия препаратом меропенем, на фоне 
которой отмечена значительная положительная дина
мика в виде уменьшения болей в суставах, снижения ла
бораторной активности заболевания более чем в 3 раза – 
СРБ 60 мг / л.

Заключение. Несмотря на то, что, согласно про-
веденным исследованиям (J. J. Dubost, 2017 г.), в на-
стоящее время не наблюдается рост частоты встреча-
емости инфекционного артрита как осложнения 
ревматических заболеваний в целом и РА в частности, 
актуальность этой проблемы по-прежнему высока. До-
полнительную сложность в постановку диагноза при-
вносит стертость клинической и лабораторной карти-
ны, связанная c противовоспалительным эффектом 
ГК, вводимых внутрисуставно в течение длительного 
времени.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КЛЕЩЕВОГО БОРРЕЛИОЗА 
У ПАЦИЕНТКИ С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Я. С. Епишина, Е. В. Лыгина
ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский 

университет им. акад. И. П. Павлова» Минздрава России, Рязань 
email: epischina.yana@yandex.ru

Цель работы – описание клинического случая кле-
щевого боррелиоза у пациентки с РА.

Материалы и методы. Больная Ш., 56 лет, обрати
лась на кафедру госпитальной терапии Рязанского госу
дарственного медицинского университета в октябре 
2018 г. На момент осмотра отмечены жалобы на по
краснение кожи нижней трети правой голени, боли 
в ПФС воспалительного ритма, скованность в утренние 
часы в течение 15 мин. В анамнезе с 2004 г. РА, серопо
зитивный по РФ и АЦЦП, поздняя клиническая ста
дия, активность I степени (DAS 28–3,0), стадия II, 
функцио нальный класс (ФК) II. По поводу РА получает 
метотрексат с 2004 г., доза неоднократно изменялась, 
последняя стабильная доза 25 мг 1 раз в неделю внутри
мышечно – с 2017 г. по настоящее время. В сентябре 
2018 г., появилось пятно красного цвета на коже нижней 
трети правой голени, которое со временем увеличилось 
в размере до 7 см, в центре кожа приобрела обычный 
цвет, в итоге сформировалась кольцевидная эритема.

Результаты. Больная обращалась на консультацию 
к дерматологу, был поставлен диагноз дерматита неиз
вестной этиологии. Лечение топическими ГК осталось 
без положительного эффекта. Консультирована сосуди
стым хирургом, данных о наличии сосудистой патологии 
не выявлено. Васкулит на фоне РА был исключен ревма
тологом по месту жительства. Инфекционист диагно
стировал мигрирующую эритему. Status localis: на коже 
нижней трети правой голени наблюдается кольцевидная 
эритема диаметром 7 см, по периферии которой распо
лагаются несколько гиперемированных пятен диаметром 
до 2 см, на поверхности пятен имеется небольшое шелу
шение. Впервые заподозрен клещевой боррелиоз, несмотря 
на отрицание больной факта укуса клеща. Пациентке 
было проведено иммунологическое обследование, выявле
ны AntiBorrelia burgdorferi IgМ и AntiBorrelia burgdorferi 
IgG – 16,5 ЕД / мл (≥15 положительно). На основании 
жалоб, анамнеза, объективного обследования и иммуноло
гических данных был поставлен диагноз: клещевой борре
лиоз: мигрирующая эритема легкой степени тяжести, 
острое течение. Больной назначен доксициклин по 100 мг 
2 раза в день внутрь в течение 3 нед. После проведенного 
курса АБТ кольцевидная эритема регрессировала, оста
лись единичные отсевы бледной окраски диаметром 1 см.

Заключение. Своевременная диагностика острой 
стадии клещевого боррелиоза у больной РА позволило 
провести лечение с положительным эффектом. Воз-
можное ухудшение суставного синдрома в будущем 
у данной пациентки предполагает его взаимосвязь 
или с РА или с клещевым боррелиозом.

ЭСТРОГЕН‑ИНДУЦИРОВАННЫЕ ТРОМБОЗЫ 
В ДЕБЮТЕ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКИ

А. Н. Ермилова, А. В. Николайчук, Л. А. Смирнова, 
Д. С. Хоткина, Г. П. Арутюнов, А. С. Симбирцева, 

С. Ю. Симбирцев, А. С. Кожанов
Кафедра пропедевтики внутренних болезней педиатрического 

факультета ФГБОУ ВО «Российский национальный 
исследовательский медицинский университет 

им. Н. И. Пирогова» Минздрава России, Москва 
email: stesha_22@mail.ru

Цель работы – представить клинический случай 
развития СКВ на фоне длительного приема эстроген-
содержащих препаратов.

Материалы и методы. Женщина 38 лет, поступила 
с клинической картиной тромбофлебита вен правой 
нижней конечности. Из анамнеза известно, что в под
ростковом возрасте была диагностирована атипичная 
врожденная дисфункция коры надпочечников, в связи 
с чем на протяжении последних 16 лет пациентка при
нимала комбинированные оральные контрацептивы с по
ложительным эффектом.

Результаты. При поступлении на УЗИ визуализирован 
тромбоз правой бедренной вены. Лабораторно: коагу
лограмма – без отклонений, тромбоциты 125 × 10 9 / л, 
HGB 112 г / л. Назначена консервативная терапия, кото
рая осложнилась маточным кровотечением. Будучи го
спитализированной, пациентка впервые отметила эпи
зод нарушения чувствительности правой руки, слабость 
мышц правой половины лица, чему не придала значение 
и не сообщила об этом врачам. Вскоре после выписки 
из стационара вновь возникли гипестезия правой руки 
и дизартрия. На КТ головного мозга при поступлении 
данных об инсульте не получено, при осмотре отмечался 
регресс неврологической симптоматики. В ходе УЗИ 
визуализирован пристеночный тромб правой бедренной 
артерии. На контрольной МРТ спустя 3 дня выявлены 
очаги лакунарных ишемических инсультов в кортикаль
ных и субкортикальных отделах левой теменной и правой 
лобной долей, а также участок кистозноглиозной транс
формации в мозжечке, что говорит о давности и реци
дивирующем характере тромбозов. Начато углубленное 
исследование причин нарушения реологии крови. Маркеры 
антифосфолипидного синдрома (АФС) отрицательные. 
В связи с тромбоцитопенией (31 × 10 9 / л), шизоцитозом, 
нормохромной анемией (HGB 69 г / л) при отрицательной 
пробе Кумбса, повышенном втрое уровне лактатдегидро
геназы и нормальном уровне креатинина была исследова
на активность ADAMTS13. Результат – 1 %. Диагно
стирована тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура. В ответ на сеанс плазмообмена у пациентки 
развилась крапивница. Препарат лечения был заменен 
на МП, далее – на ритуксимаб, который дал положи
тельный эффект. Больная выписана на поддерживающей 
терапии ривароксабаном. Спустя 7 мес при попытке 
отмены терапии появились артралгии и миалгии, 



102

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

102

К
о

н
ф

е
р

е
н

ц
и

и
,

 
с

и
м

п
о

з
и

у
м

ы
,

 
с

о
в

е
щ

а
н

и
я

исчезнувшие при ее возобновлении. Женщина начала от
мечать выпадение волос. В связи с лихорадкой до 39 °С 
и появлением афт на слизистой рта больная была госпи
тализирована в инфекционный стационар. Лабораторно: 
панцитопения, гиперазотемия (креатинин 121 мкмоль / л). 
Подозревался рецидив тромбоцитопенической пурпуры, 
но уровень ADAMTS13 составлял 73 %. Аутоиммунные 
маркеры – antidsDNA, antiSM, HEp2 – повышены, С3 
и С4 – снижены, что в сочетании с панцитопенией, ги
перазотемией, поражением слизистых и суставов по
зволило диагностировать СКВ. Пункция костного мозга 
позволила исключить миелодисплазию и гемобластозы. 
На фоне пульстерапии МП у пациентки появились боль 
и отек левой голени. На УЗИ – тромбоз подколенной 
и поверхностной бедренной вен слева. Назначена консер
вативная терапия. Генетическое тестирование показало 
риск тромбофилий, не превышающий общепопуляцион
ный. Серологических данных о наличии АФС попрежнему 
не было. На фоне поддерживающей терапии азатиопри
ном, МП и гидроксихлорохином отмечены реканализация 
тромбов, уменьшение выраженности поражения слизи
стых и суставов, нормализация показателей гемограммы 
и положительная динамика серологических маркеров.

Заключение. Данный случай представляет интерес 
по нескольким причинам. Манифестация СКВ не-
редко проходит под маской гемолитической анемии 
и тромбозов. Однако у данной пациентки отсутство-
вали маркеры АФС, а гемолиз развился в рамках вто-
ричной тромботической микроангиопатии. Снижение 
активности ADAMTS-13 при СКВ обусловлено вы-
работкой специфических АТ. Приобретенный характер 
дефицита металлопротеиназы был подтвержден высо-
кой эффективностью терапии ритуксимабом с после-
дующей нормализацией уровня ADAMTS-13. Особый 
интерес вызывает предшествующий длительный при-
ем комбинированных оральных контрацептивов. Об-
щеизвестно, что эстрогены повышают тромботиче-
скую направленность гемостаза, однако их влияние 
на состояние иммунной системы обсуждается не столь 
широко. Влияние половых гормонов на иммунитет 
разнонаправлено: прогестерон и андрогены оказывают 
иммуносупрессивное действие, а эстрогены – сти-
мулирующее. Показано, что эстрогены активируют 
CD4-клетки, способствуют их дифференцировке, про-
дукции цитокинов, что стимулирует функцию В-лим-
фоцитов. Данные эффекты объясняют более частое 
развитие аутоиммунных заболеваний у пациентов 
с гиперэстрогенией или принимающих препараты 
эстрогенов.

ПОРАЖЕНИЕ ЛЕГКИХ В ДЕБЮТЕ 
ДЕРМАТОПОЛИМИОЗИТА

Е. В. Звягельская, М. О. Анищенко, 
Д. Ю. Андрияшкина, В. С. Шеменкова

Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: maksim546fil12@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай дер-
матополимиозита (ДПМ) с редким компонентом 
в виде антисинтетазного синдрома (АСС).

Материалы и методы. Пациентка П., 66 лет, по
ступила 15.01.19 в отделение реанимации и интенсивной 
терапии ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова с жалобами на об
щую слабость, одышку в покое, непродуктивный кашель, 
повышение температуры тела до 38,3 °С, боли в мышцах 
бедер и голеней.

Из анамнеза: в 2016 г. впервые появилась одышка 
при физической нагрузке. Диагностирована хроническая 
обструктивная болезнь легких (курение отрицает). Дан
ные о получаемом лечении не сохранились. В марте 2018 г. 
в связи с усилением одышки, появлением приступов уду
шья проходила стационарное обследование в больнице 
Российской академии наук г. Троицка. Диагностирована 
бронхиальная астма, назначены симбикорт (2 вдоха 1 раз 
в день) и вентолин (по требованию). В декабре 2018 г. 
отметила одышку при незначительной физической на
грузке, выраженную общую слабость, утомляемость, 
повышение температуры тела до 38 °С, боли в мышцах 
бедер и голеней. Обратилась в поликлинику по месту 
жительства – состояние было расценено как острое 
респираторное вирусное заболевание. Проводимая сим
птоматическая терапия в течение недели осталась 
без эффекта. При РГ органов грудной клетки (ОГК) вы
явлены признаки внебольничной двусторонней полисег
ментарной пневмонии. Начата комбинированная АБТ 
цефтриаксоном, кларитромицином – без эффекта. 
С диагнозом «внебольничная двухсторонняя полисегмен
тарная пневмония, тяжелое течение; бронхиальная 
астма смешанной этиологии, тяжелое течение, обо
стрение; хронический гнойнообструктивный бронхит, 
обострение» госпитализирована в больницу г. Троицка, 
где продолжена многокомпонентная АБТ (цефепим, 
амикацин, левофлоксацин) – без существенного эффек
та. По результатам лабораторных исследований выяв
лен повышенный уровень креатинфосфокиназы (КФК) – 
4326 ЕД / л, лактатдегидрогеназы – 1172 ЕД / л, 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) – 182 ЕД / л, аспарта
таминотрансферазы (АСТ) – 213 ЕД / л. В связи с неэф
фективностью проводимой терапии, сохранением жалоб 
на общую слабость, одышку в покое, непродуктивный 
кашель, повышение температуры тела до 38,3 °С паци
ентка была переведена в ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова 
для дообследования и лечения.
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Результаты. При осмотре: общее состояние тяже
лое, температура тела 38,4 °С, диффузный цианоз, эри
тематозная сыпь в области шеи и декольте. Частота 
дыхательных движений (ЧДД) – 26 в минуту, SpO

2
 90 %. 

В легких дыхание везикулярное, ослаблено в нижних от
делах с обеих сторон, там же выслушиваются сухие 
хрипы, небольшое количество влажных мелкопузырчатых 
хрипов слева. АД 124 / 82 мм рт. ст., частота сердечных 
сокращений (ЧСС) – 104 уд / мин. По остальным систе
мам органов – без особенностей. Выставлен предвари
тельный диагноз: хроническая обструктивная болезнь 
легких с развитием внебольничной двусторонней нижне
долевой пневмонии. Во время госпитализации пациентка 
отметила выраженное усиление боли и слабости в мыш
цах бедер и голеней, невозможность встать с постели 
без помощи рук. В лабораторных анализах – нарастание 
КФК – 5290 ЕД / л, лактатдегидрогеназы – 1818 ЕД / л, 
АЛТ – 272,7 ЕД / л, АСТ – 357,0 ЕД / л, при инструмен
тальном динамическом исследовании по данным мульти
спиральной компьютерной томографии (МСКТ) ОГК 
выявлено нарастание явлений двустороннего гидрото
ракса, отмечается появление небольшого количества 
жидкости в полости перикарда, отрицательная дина
мика в виде нарастания степени инфильтративных из
менений и воспалительной консолидации в нижних долях 
с обеих сторон, прогрессирование периплевральных ин
фильтративных изменений в ткани обоих легких. В свя
зи с общим ухудшением состояния, сохранением жалоб 
на выраженные боли и слабость в мышцах бедер, повы
шением КФК, отрицательной динамикой изменений 
в легких по данным МСКТ ОГК, неэффективностью АБТ 
заподозрен диагноз ДПМ. В анализах крови выявлены 
аутоантитела IgG к антигенам ANARo52, Jo1. 
По данным электронейромиографии отмечены признаки 
первичномышечного поражения. С учетом результатов 
клиниколабораторных и инструментальных исследова
ний установлен диагноз: ДПМ подострого течения, вы
сокой активности, с поражением кожи (эритематозная 
сыпь), проксимальной мышечной слабостью с высоким 
индексом, поражением легких (интерстициальный фи
броз легких). АСС. Назначена терапия: преднизолон 
80 мг / сут, микофенолата мофетил 1 г 2 раза в сутки, 
ивабрадин 7,5 мг утром и 5 мг вечером, препараты каль
ция и витамин D.

Заключение. Ежегодно выявляют 1–2 случая ДПМ 
с АСС на 1 млн населения, при этом дебют в виде ин-
терстициального поражения легких встречается менее 
чем в 60 %. Представленный клинический случай де-
монстрирует сложности диагностики ДПМ с АСС 
у больного с манифестацией клинических проявлений 
в виде интерстициального поражения легких.

АНГИОИММУНОБЛАСТИЧЕСКАЯ Т‑КЛЕТОЧНАЯ 
ЛИМФОМА ПОД МАСКОЙ СИСТЕМНОГО 

ВАСКУЛИТА

Е. А. Золотухина1, А. И. Альмухаметова1, 
Г. М. Исламова1, О. Ю. Фахрутдинова1,  
С. А. Лапшина1, 2, Д. И. Абдулганиева1, 2

1ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский 
университет» Минздрава России, Казань; 

2ГАУЗ «Республиканская клиническая больница»  
Минздрава Республики Татарстан, Казань 

email: sweetalso@mail.ru

Цель работы – описать необычный вариант дебю-
та ангиоиммунобластической Т-клеточной лимфомы 
под маской первичного системного васкулита (СВ).

Материалы и методы. Пациент Д., 1956 г. р., в но
ябре 2017 г. обратился в поликлинику с жалобами на ка
шель, одышку, температуру до субфебрильных цифр, сыпь 
на ногах по типу носков, пастозность стоп, неоднократ
ные носовые кровотечения, боль и припухлость в колен
ных суставах, которые были расценены как осложнения 
острой респираторной вирусной инфекции. На фоне 
симптоматической терапии сохранялась лихорадка, на
растали одышка, геморрагические высыпания, появились 
пастозность кистей и сильные боли в лучезапястных 
суставах, которые привели к нарушению самообслужи
вания. В крайне тяжелом состоянии пациент госпита
лизирован в терапевтическое отделение с подозрением 
на пневмонию. На РГ и КТ ОГК выявлены пневмонит 
и двусторонний плеврит. В ходе обследования обнаруже
но повышение АД до 170 / 100 мм рт. ст., азотемия (кре
атинин 173 мкмоль / л, мочевина 28,2 ммоль / л), мочевой 
синдром (протеинурия – 3 г / л, макрогематурия, лейко
цитурия), повышение СОЭ (31 мм / ч) при нормальном 
уровне лейкоцитов. С учетом наличия таких системных 
проявлений, как поражение легких с двусторонним выпо
том, почек (уремия и изменения мочевого остатка), 
кожи (сыпь), артрит, заподозрен СВ, проведена консуль
тация ревматолога. Анализ на антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела (АНЦА) – отрицатель
ный. Несмотря на терапию АБТ и ГК в средних дозах, 
наблюдалось усиление отеков, олигурии, одышки, появ
ление клиники энцефалопатии без характерных измене
ний на МРТ. Учитывая быстрое нарастание азотемии 
(креатинин 443 мкмоль / л, мочевина 27,20 ммоль / л, СКФ 
11,5 мл / мин), сохранение массивной протеинурии (10 г / л), 
клиники быстропрогрессирующего гломерулонефрита, 
в декабре 2017 г. пациент переведен в нефрологическое от
деление. В стационаре нарастали олигоанурия (50 мл / сут), 
генерализованные отеки, полисерозит, асцит, тяжелая 
дыхательная недостаточность, анемия (Hb 87 г / л). 
В рамках дообследования не выявлены первичные опухоли, 
значимое повышение криоглобулинов, РФ. Начат острый 
гемодиализ в количестве 18, проведена пульстерапия 
преднизолоном – 2 раза по 800 мг, циклофосфаном (ЦФ) 
800 мг, постоянная кислородная поддержка. Отмечена 
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положительная динамика СВ: регресс дыхательной не
достаточности, уменьшение отеков, снижение уровня 
азотемии, купирование сыпи, лихорадки, значительное 
улучшение общего самочувст вия. С февраля по июль 
2018 г. пациент ежемесячно получал программную пульс
терапию преднизолоном и ЦФ 1 раз в месяц в сочетании 
с преднизолоном 25 мг / сут; при удовлетворительном 
самочувствии сохранялась общая слабость. В марте 
2018 г. появилась неврологическая симптоматика: сла
бость и снижение чувствительности в ногах, парез стоп, 
в июне 2018 г. – боли, тремор и судороги в конечностях, 
двигательные нарушения; терапия ЦФ и ГК продолжа
лась. В августе 2018 г. состояние пациента ухудшилось: 
отмечены боли в горле, затруднение дыхания, генерали
зованная лимфаденопатия. Обследовался у инфекциони
стов с диагнозом лакунарной ангины, получал АБТ, 
лимфаденопатия сохранялась. При плановой госпитали
зации на пульстерапию с учетом отсутствия этиоло
гии СВ и появления лимфаденопатии для исключения 
лимфопролиферативных заболеваний рекомендована би
опсия лимфоузлов, от пульстерапии рекомендовано 
воздержаться. По результатам биопсии надключичного 
лимфоузла от сентября 2018 г. выявлена неходжкинская 
лимфома, согласно иммуногистохимическому исследова
нию верифицирована ангиоиммунобластная Тклеточная 
лимфома. В декабре 2018 г. начата химиотерапия.

Заключение. В данном клиническом наблюдении 
продемонстрировано быстрое развитие и прогресси-
рование СВ с полиорганной недостаточностью при от-
сутствии АНЦА и регресса симптоматики на фоне 
адекватной терапии. Лимфаденопатия, позволившая 
заподозрить лимфопролиферативное заболевание и вто-
ричный характер васкулита, появилась через 9 мес 
от дебюта симптоматики. Ангиоиммунобластная Т-кле-
точная лимфома является редким заболеванием, вы-
явление которой затруднено на ранних стадиях.

ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ  
НА ФОНЕ ЭОЗИНОФИЛЬНОГО ГРАНУЛЕМАТОЗА 

С ПОЛИАНГИИТОМ  
(БОЛЕЗНИ ЧЕРДЖА–СТРОССА)

А. Ю. Кошутин1, Т. М. Паджева2, О. А. Эттингер1, 2, 
С. В. Борисовская1, 2, Л. В. Брылев2, И. Г. Никитин1

1Кафедра госпитальной терапии № 2 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России; 

2ГБУЗ «Городская клиническая больница им. В. М. Буянова 
Департамента здравоохранения г. Москвы», Москва 

email: doc.koshutin@gmail.com

Цель работы – представить клинический случай 
развития тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
у пациента с эозинофильным гранулематозом с по-
лиангиитом (ЭГПА).

Материалы и методы. Пациент М., 64 лет, посту
пил в терапевтическое отделение ГКБ им. В. М. Буянова 
24.01.19 с жалобами на кровохарканье в течение 4 сут, 
онемение и выраженную слабость в кистях и стопах, 
ограничение в связи с этим повседневной активности, 
осиплость голоса. Из анамнеза: около 4 лет у больного 
хронический полипозный риносинусит, бронхиальная 
астма. В сентябре 2018 г. обратился в Научный центр 
неврологии в связи с развитием вялого тетрапареза. По 
результатам электронейромиографии выявлены при
знаки грубого аксонального поражения моторных и чув
ствительных нервных волокон конечностей. Уровень 
эозинофилов составлял 13–47 %. Состояние расценено 
как синдром Гийена–Барре, выполнено 5 сеансов плазма
фереза – без эффекта, сохранялась лихорадка до 38 °С. 
Был госпитализирован в неврологическое отделение ГКБ 
им. В. М. Буянова. При обследовании: АТ к миелоперок
сидазе (МПО) IgG 93 ЕД / мл, СРБ 105 мг / л, креатинин 
206 мкмоль / л, СКФ 29 мл / мин / 1,73 м2, суточная про
теинурия 1,1 г, IgE 191 МЕ / мл. Согласно классификаци
онным критериям Американской коллегии ревматологов 
(1990 г.) был диагностирован ЭГПА (хронический поли
позный риносинусит, бронхиальная астма, эозинофилия, 
множественная аксональная мононейропатия, гломеру
лонефрит, лихорадка, анемия, pANCA), BVAS 28 баллов. 
Начата пульстерапия МП 1000 мг № 3 и ЦФ 1000 мг 
№ 3 (суммарно), в последующем – МП внутрь в дозе 
80 мг с последующим снижением (к 24.01.19 доза состав
ляла 34 мг). На фоне лечения купирована лихорадка, 
нормализован уровень Hb, эозинофилов, креатинина, СРБ 
1 мг / л. В декабре 2018 г. BVAS составлял 11 баллов, но со
хранялся вялый тетрапарез (до 1,5 балла в правой ноге, 
до 1 балла в остальных конечностях). На протяжении 
наблюдения был повышенным уровень Dдимера, но при 
ультразвуковом дуплексном сканировании вен нижних 
конечностей признаков тромбоза не было.

Результаты. При осмотре: отеков нет. ЧДД – 
18 в минуту. В легких дыхание ослаблено в нижних от
делах, больше справа, там же выслушиваются влажные 
мелкопузырчатые хрипы. Сатурация кислорода 98 %. Тоны 
сердца приглушены, ритм правильный. ЧСС 70 уд / мин. 
АД 120 / 70 мм рт. ст. Dдимер 19 000 нг / мл, СРБ 51 мг / л. 
При ультразвуковом дуплексном сканировании: неокклю
зивный тромбоз вен левой нижней конечности с флота
цией верхушки тромба в общую бедренную вену. Компью
терная ангиопульмография: эмболия правой легочной 
артерии, субтотально верхнедолевого, тотально средне 
и нижнедолевых ее сегментов; инфарктная пневмония. 
Назначен эноксапарин натрия 60 мг 2 раза в сутки, ри
вароксабан 15 мг 2 раза в сутки; продолжена терапия 
МП 32 мг / сут. При повторном УЗИ выявлены признаки 
реканализации тромбов, отсутствие флотации. В даль
нейшем продолжен прием ривароксабана 20 мг, МП 22 мг 
со снижением по схеме, терапия ЦФ (1 г каждые 3 нед).

Заключение. Как известно, риск венозных тромбо-
эмболических осложнений (ВТЭО) из всех васкулитов 
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наиболее высок при ЭГПА и составляет 7,97–10,1 % 
(J. J. Lee, 2014; П. И. Новиков, 2014). В данном случае 
течение заболевания осложнилось бессимптомным 
проксимальным венозным тромбозом и ТЭЛА. При 
этом пациент имел низкий риск данных ВТЭО по шка-
ле Падуа (1 балл). Необходимо помнить о риске ВТЭО 
у больных с ЭГПА, особенно у пациентов с активным 
заболеванием, получающих высокие дозы ГК.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ГРАНУЛЕМАТОЗА 
ВЕГЕНЕРА: ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ 

ДИАГНОСТИКИ

А. В. Кригер, В. В. Лян, Е. С. Елетнова, Т. К. Логинова, 
Д. Ю. Андрияшкина

Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: comedianbad@gmail.com

Цель работы – описать трудности дифференциаль-
ной диагностики гранулематоза Вегенера.

Материалы и методы. Пациентка К., 50 лет, по
ступила с жалобами на появление высыпаний на коже 
голеней, отек правой нижней конечности, слабость, 
повышение температуры до 39 °С. Считает себя больной 
с июля 2018 г., когда появился кашель с мокротой, тем
пература повысилась до 38 °С. Лечилась в стационаре г. Но
восибирска с диагнозом внебольничной деструктивной 
полисегментарной пневмонии. На фоне лечения антибио
тиками (Сульзонцеф, Дорипрекс, Офлоксацин, Амикацин) 
отмечалось повышение уровня креатинина до 400 мкм / л. 
Предполагался лекарственный нефрит. Кроме того, 
диагностированы анемия тяжелой степени (Hb = 65 г / л), 
эрозивный колит неясного генеза. В августе 2018 г. поя
вились геморрагические высыпания на коже голеней, 
отек, боли в нижней трети правой голени, в связи с чем 
госпитализирована в ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова с подо
зрением на тромбоз глубоких вен нижних конечностей. 
Диагноз не подтвердился (по данным ультразвукового 
ангиосканирования). Выявлен тромбоз мышечных вен 
голеней в стадии реканализации. При поступлении от
мечено состояние средней тяжести. Отек правой стопы 
и нижней трети голени, преимущественно в области 
голеностопного сустава. На коже нижней трети правой 
голени – единичные геморрагические высыпания до 5 мм. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. ЧДД – 18 в мину
ту. Дыхание жесткое, хрипов нет, шум трения плевры 
в нижних отделах справа. Тоны сердца приглушены, 
ритмичны, ЧСС – 112 уд / мин, систолический шум 
на верхушке. АД 110 / 70 мм рт. ст. Живот мягкий, без
болезненный. Печень по краю реберной дуги. Селезенка 
не пальпируется. В процессе наблюдения у пациентки 
возникали рецидивирующие носовые кровотечения, поя
вилась болезненная язвочка в области корня языка, от
мечены нарушения чувствительности в области стоп. 

ОАК: нормохромная нормоцитарная анемия тяжелой 
степени (RBC – 2,44 × 1012; HGB – 61 г / л, тромбоцитоз – 
427 × 10 9, СОЭ – 47 мм / ч). Биохимия крови: креатинин 
225,2 мкмоль / л; мочевина 15,6 ммоль / л, СРБ 50,86 мг / л. 
ОАМ: протеинурия (3,00 г / л) и эритроциты – 24 в поле 
зрения. Иммунологический анализ крови: повышение 
 АНЦА (АТ к IgG к ПР3–5,58), РФ 76,58 МЕ / мл. Эхокар
диография (ЭхоКГ): незначительное расширение левого 
предсердия, пролапс митрального клапана I степени. 
МСКТ ОГК: признаки ателектаза III и IV сегментов 
правого легкого, воздушная полость в III сегменте с мягко
тканым пристеночным компонентом, инфильтрация 
в верхней доле левого легкого, лимфаденопатия средостения.

Результаты. С учетом наличия ряда диагностиче
ских критериев (поражение слизистой носа, язва полости 
рта, изменения в легких, поражение почек, геморрагиче
ские высыпания) установлен диагноз: АНЦАассоцииро
ванный васкулит (ЭГПА, генерализованная форма, по
зитивный по ПР3) острого течения, умеренной 
активности (индекс активности по BVAS – 37) с пора
жением легких (деструктивная пневмония средней доли 
правого легкого в дебюте заболевания), верхних дыха
тельных путей (язва полости рта), почек (гломерулонеф
рит, нефротический синдром), желудочнокишечного 
тракта (язвенный колит в анамнезе), кожи (пурпура), 
периферической нервной системы (периферическая ней
ропатия), суставов (артрит правого голеностопного 
сустава, артралгии). Назначена комбинированная тера
пия ГКС и цитостатиками, на фоне которой отмечена 
положительная динамика.

Заключение. Данный клинический случай демон-
стрирует сложность дифференциальной диагностики 
СВ, имеющих сходные проявления с целым рядом дру-
гих заболеваний.

ЗАБОЛЕВАНИЕ С АУТОИММУННЫМ 
И АУТОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ КОМПОНЕНТАМИ: 

ТРУДНОСТИ ВЕДЕНИЯ

В. А. Кузнецова, Д. Ю. Андрияшкина
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: ankuver@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай болез-
ни Стилла взрослых.

Материалы и методы. Пациент Д., 19 лет, сту
дент, заболел остро в январе 2019 г., когда отметил 
появление боли в горле. Через 3 дня присоединились фе
брильная лихорадка до 39 °С, боль в запястных суставах, 
мелких суставах кистей, левом плечевом суставе, в свя
зи с чем самостоятельно начал прием амоксициллина. 
Спустя 2 сут появилась пятнистопапулезная сыпь 
без зуда на туловище, верхних и нижних конечностях, 
преимущественно в области локтевых и коленных суста
вов. Пациент был госпитализирован в инфекционный 
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стационар. Исключены заболевания, ассоциированные 
с цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна–Барр, герпесом 
1, 2, 6го типов, вирусными гепатитами В, С, вирусом 
иммунодефицита человека, реакция пассивной гемагглю
тинации с сальмонеллезным, иерсиниозным, псевдотубер
кулезным, шигеллезным viантигеном – отрицательные. 
При УЗИ ОБП выявлены гепатоспленомегалия, по данным 
КТ ОГК – незначительное количество жидкости в плев
ральных полостях. В связи с сохраняющимися в течение 3 нед 
жалобами на фебрильную лихорадку, боль в горле, экзан
тему пациент переведен в терапевтическое отделение 
ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова для дальнейшего обследования.

Результаты. При поступлении у пациента было от
мечено состояние средней тяжести, ИМТ 17,9 кг / м2, 
температура тела 37,8 °С, в области спины, верхних 
и нижних конечностей – яркая пятнистопапулезная 
сыпь, зев гиперемирован, гепатоспленомегалия; в сустав
ном статусе: дефигурация левого локтевого, лучезапяст
ных суставов за счет экссудативных изменений, болез
ненность при пальпации и ограничение движения в них 
изза боли. В клиническом анализе крови – нейтрофиль
ный лейкоцитоз до 17 000 / мкл, в БАК – повышение СРБ 
до 223,30 мг / л, ферритина – до 565,5 нг / мл, печеночных 
трансаминаз (АЛТ 170,9 Ед / л, АСТ 46,2 Ед / л), РФ, АНФ – 
отрицательные. РГ мелких суставов кистей и плечевых 
суставов данных об эрозивном процессе не выявила; по
дозрение на околосуставной остеопороз. В стационаре 
проводился дифференциальный диагноз с инфекционным 
эндокардитом (ИЭ), сепсисом, онкозаболеваниями (в том 
числе гемобластозом). Таким образом, у пациента име
ются 4 больших и 4 малых критерия М. Ямагучи (1992 г.) 
болезни Стилла взрослых, что позволило диагностиро
вать: болезнь Стилла взрослых (лихорадка, фарингит, 
макулопапулезная экзантема, артрит, лейкоцитоз, ге
патоспленомегалия с печеночной дисфункцией, гиперфер
ритинемия, негативность по РФ и АНФ). Начата тера
пия: метипред 4 таблетки в сутки, мовалис 15 мг в день, 
препараты кальция и витамина D. На фоне лечения 
отмечалась положительная динамика в виде полного 
регресса сыпи, снижения температуры тела до 37,8 °С, 
в БАК – снижение печеночных трансаминаз, однако со
хранялся суставной синдром – боль при пальпации и дви
жении в левом локтевом суставе, тендинит сгибателя 
IV пальца правой кисти. С учетом неполного ответа на 
начатую терапию принято решение об увеличении дозы 
ГКС до 32 мг / сут, к терапии добавлен метотрексат 
7,5 мг 1 раз в неделю, фолацин 5 мг 1 раз в неделю, на фо
не чего у пациента сохраняются умеренно выраженный 
суставной синдром и лихорадка до 37,5 °С.

Заключение. Болезнь Стилла является диагнозом 
исключения у пациентов с длительно существующей 
лихорадкой с суставным синдромом, нейтрофильным 
лейкоцитозом, повышением печеночных трансаминаз 
и гиперферритинемией. Эффективность проводимой 
терапии у таких пациентов зависит от своевременного 
назначения ГКС и цитостатиков.

СЛОЖНОСТЬ ДИАГНОСТИКИ БОЛЕЗНИ БЕХЧЕТА 
У МОЛОДОЙ ЖЕНЩИНЫ

Е. В. Кузьмина, В. А. Семенов, Л. Н. Струева, 
А. Д. Ширинкина

Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва  
email: ev.kuzmina@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай ред-
кой болезни Бехчета (болезнь Шелкового пути) у мо-
лодой женщины.

Материалы и методы. Пациентка С., 28 лет, 
c 15летнего возраста беспокоят диффузные головные 
боли. Обследовалась по месту жительства в г. Махачка
ле, было выявлено повышение внутричерепного давления 
(терапию не помнит). Принимала пенталгин с положи
тельным эффектом. С 18 лет страдает рецидивирую
щими афтозными высыпаниями на слизистой полости 
рта. Консультировалась стоматологами, местно поль
зовалась антисептическими средствами. После 3х фи
зиологических родов (в 25 лет) отметила ухудшение со
стояния: постоянные язвы полости рта, болезненные 
генитальные язвы, которые сопровождались повышением 
температуры в период появления. Похудела на 10 кг, 
усилились слабость, утомляемость, а также боли в спи
не, появилась эритема на конечностях. В РКБ г. Махач
калы проводилась антибиотикотерапия в гинекологиче
ском отделении, специалисты пришли к выводу, что язвы 
имеют инфекционную этиологию. Появились боли в круп
ных суставах, начали выпадать волосы. УЗИ матки 
и придатков от 28.08.2018: эхопризнаки аденомиоза, 
выраженный варикоз матки и параметрия. В связи с от
сутствием положительного эффекта лечения пациент
ка обратилась в филиал № 3 Городской поликлиники 
№ 66 г. Москвы, где была проконсультирована инфек
ционистом, гематологом, гинекологом и стоматологом. 
Изза трудностей в постановке диагноза пациентка 
госпитализирована в отделение неврологии Московского 
клинического научного центра им. А. С. Логинова, где 
было заподозрено системное заболевание соединительной 
ткани с неврологическими расстройствами (болезнь 
Бехчета).

Результаты. РГ костей таза: правосторонняя сакра
лизация L

V
 c образованием неоартроза; МРТ головного 

мозга: показатели в норме; УЗИ ОБП: гемангиома правой 
доли печени. С 11.10.17 по 24.10.17 пациентка была 
на стационарном лечении в 22м ревматологическом от
делении ГКБ № 15 им. О. М. Филатова. Обследование: АНА, 
АТ к дсДНК, АНЦА, АФС – отрицательно, Hb 101 г / л, 
СОЭ 32 мм / ч, СРБ 42,41 мг / л. С учетом рецидивирующе
го афтозного стоматита, язв гениталий, узловатой 
эритемы, артритов, HLAB51 «+» выставлен диагноз: 
болезнь Бехчета. Была выявлена анемия легкой степени 
тяжести. С учетом средней активности заболевания 
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проведена терапия солумедролом 500 мг № 3, в качестве 
базисной терапии назначен метипред 8 мг / сут, колхицин 
1 мг / сут. На фоне проводимой терапии отмечена поло
жительная динамика: язвы, эритема регрессировали, 
нормализовались острофазовые показатели крови. Па
циентка была выписана на 14е сутки с рекомендацией 
повторной госпитализации через 6 мес. Около полугода 
чувствовала себя удовлетворительно, амбулаторно при
нимала метипред, колхицин. С лета 2018 г. состояние 
ухудшилось: отмечено обострение кожнослизистого 
синдрома, усиление болевого синдрома. Амбулаторно 
пациентка обращалась по месту жительства, в том 
числе за экстренной помощью, прошла терапию НПВП, 
спазмолитиками. Препараты трентал, мелоксикам 
в лечении больной эффекта не дали. В октябре – декабре 
самостоятельно принимала колхицин 1 мг / сут с кратко
временным эффектом, пользовалась бетадином, левоме
колем и отваром ромашки. В этот период был отмечен 
эпизод потери зрения (не видела левым глазом), кроме 
того, имели место кишечные колики и отеки нижних 
конечностей. Настоящая госпитализация – 19.02.19 
в ГКБ № 15 для уточнения активности заболевания и ле
чения. При осмотре: состояние тяжелое. Язвы в области 
внутренней поверхности щек и губ, подмышечные и па
ховые лимфатические узлы увеличены, болезненны при 
пальпации, скованность в коленных суставах. Осмотр 
гинеколога 20.02.2019: шейка матки в зеркалах не визу
ализируется изза болевого синдрома. На большой поло
вой губе – изъязвленный участок. УЗИ ОБП полости 
и по чек от 20.02.2019: признаки очаговых образований 
в печени, перегиба желчного пузыря, правостороннего 
нефроптоза.

Заключение. Данный клинический случай интере-
сен тем, что аутоиммунный СВ проявлялся неспеци-
фически с подросткового возраста, в связи с чем были 
трудности в постановке диагноза. Несмотря 
на то что пациентка была консультирована многочис-
ленными специалистами, каждый из которых искал 
патологию лишь в своей области, окончательный диа-
гноз удалось установить после того, как развернулась 
клиническая картина, характерная для болезни Бехче-
та, затем было начато необходимое лечение.

АНЦА‑АССОЦИИРОВАННЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ: 
ВСЕГДА ЛИ НЕОБХОДИМА БИОПСИЯ?

Е.П. Меркушева1, Н.А. Суворова2, Л.В. Корсакова1, 
К.В. Комиссарова2, В.А. Хлебников2

1ГБУЗ Городская клиническая больница № 15 
им. О.М. Филатова, Москва; 

2Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н.И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: komissarova_kv@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай АНЦА-
ассоциированного гломерулонефрита и ответить на во-
прос: всегда ли необходима биопсия?

Материалы и методы. Пациентка П., 55 лет, по
ступила в 21е нефрологическое отделение ГКБ № 15 
им. О. М. Филатова с жалобами на боли в коленных су
ставах, одышку при незначительной физической нагруз
ке, изменение цвета мочи. В течение 2 мес (сентябрь–
ноябрь 2017 г.) прогрессировали слабость, одышка при 
незначительной физической нагрузке, потеря массы 
тела (10 кг за 2 мес); появились боли в крупных суставах, 
по поводу которых принимала НПВП. В начале ноября 
амбулаторно выявлены анемия, изменения в анализах 
мочи, расцененные как проявление мочевой инфекции, – 
назначен ципрофлоксацин. 12.11.17 появились высыпания 
на теле по типу крапивницы, тошнота, прогрессировала 
слабость. 13.11.17 госпитализирована в ГКБ им. Е.О. Му
хина, при обследовании выявлено повышение креатинина 
до 975 мкмоль / л, в связи с чем 16.11.17 с диагнозом 
острого почечного повреждения переведена в ГКБ № 15, 
отделение анестезиологии и реаниматологии № 6. После 
проведения 2 сеансов гемодиализа отмечена положитель
ная динамика. По стабилизации состояния пациентка 
переведена в 21е нефрологическое отделение. В анамне
зе жизни: повышение АД до 200 / 100 мм рт. ст., по пово
ду чего получает постоянную гипотензивную терапию.

Результаты. В ОАК при поступлении: нормохромная 
нормоцитарная анемия тяжелой степени (Hb 69 г / л), 
лейкопения (3,3 × 10 9). В ОАМ: макрогематурия, про
теинурия (1 г / л). В БАК: креатинин 460,0 мкмоль / л, 
мочевина 10,58 (49,7 до диализа), мочевая кислота 
447,0 мкмоль / л. По данным УЗИ – нормальные размеры 
почек, без структурных изменений. На КТ выявлены 
участки уплотнения по типу «матового стекла» обоих 
легких, левосторонний гидроторакс, а также признаки 
гиперплазии слизистых обеих верхнечелюстных пазух, 
содержимое в ячейках сосцевидного отростка височной 
кости. Принимая во внимание артралгии, нельзя было 
исключить СВ, в связи с чем проведено иммунологическое 
исследование и выявлены АТ к МПО. Выставлен основной 
диагноз: АНЦАассоциированный СВ с поражением ко
жи, суставов, верхних дыхательных путей, легких, по
чек, АТ к МПО+. Сопутствующий диагноз: АГ III сте
пени, III стадии, IV степень риска сердечнососудистых 
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осложнений. Аллергическая реакция по типу токсидер
мии. Варикозное расширение вен нижних конечностей. 
Трофическая язва левой голени. Осложнения: острое по
чечное повреждение (острая почечная недостаточность, 
стадия неполного обратного развития). Анемия тяжелой 
степени. Гиперурикемия. Гидроторакс слева. Тромбоз 
поверхностной бедренной вены левой нижней конечности. 
Вторичный гиперпаратиреоз. От проведения биопсии 
почки больная отказалась. В связи с высокой активно
стью заболевания была начата терапия индукции ремис
сии высокими дозами ГКС и ЦФ с положительным эффек
том. На момент выписки (11.12.17) явления почечной 
недостаточности регрессировали (креатинин 338 мкмоль / л). 
В дальнейшем пациентка неоднократно (с января по май 
2018 г.) была госпитализирована для коррекции патоге
нетической терапии. В мае 2018 г. уровень креатинина – 
107,4 мкмоль / л, СКФ 50,08 мл / кг, мочевой осадок скуд
ный.

Заключение. На момент поступления у пациентки 
имела место картина быстропрогрессирующего гломе-
рулонефрита, что с учетом клинико-анамнестических 
данных требовало дифференциального диагноза меж-
ду НПВП-индуцированной нефропатией, гипертони-
ческим нефроангиосклерозом, иными нефритами. 
Выявление АТ к МПО даже при отсутствии морфоло-
гических данных позволило в достаточно короткие 
сроки верифицировать диагноз и индуцировать лече-
ние ГКС и цитостатиками.

В последние годы в научной среде активно обсуж-
дается вопрос о возможности стартовой терапии АНЦА-
ассоциированного гломерулонефрита при наличии 
характерных клинико-лабораторных данных без биоп-
сии почки (ввиду противопоказаний или отказа паци-
ента). Данный клинический случай демонстрирует 
пример успешного лечения АНЦА-быстропрогресси-
рующего гломерулонефрита даже при отсутствии ги-
стологических данных.

СИЛИКОН‑АССОЦИИРОВАННОЕ АУТОИММУННОЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЕ – СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Е. А. Митрейкина, А. Т. Мамедова, Г. Р. Аветисян, 
А. И. Агаева, А. В. Чирков, Н. Г. Правдюк

Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 
email: mitreikina96@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай сили-
кон-ассоциированного аутоиммунного заболевания.

Материалы и методы. Пациентка К., 37 лет, в ию
не 2018 г. отметила появление боли по передней поверх
ности грудной клетки без четкой локализации, спустя 
2 нед присоединились боль, припухание и скованность 
в мелких суставах кистей и стоп мигрирующего харак
тера, лихорадка до фебрильных цифр без ознобов, сла

бость, миалгии. Обратилась в поликлинику по месту 
жительства, была назначена консультация ревматолога.

Результаты. При обследовании по лабораторным 
данным: легкая анемия (Hb 15 г / л, эритроциты 3,8 × 1012 / л), 
лейкопения – 3,9 × 10 9 / л, тромбоцитоз – 480 тыс / л, 
СОЭ 65 мм / ч, СРБ 17,00 мг / л; РФ 110,3 МЕд / мл (0–30), 
АЦЦП – 92 Ед / мл (0–5); АНФ – 1 : 20 480. Диагности
рован РА, назначено лечение метотрексатом 10 мг / нед. 
В связи с усилением болевого синдрома в грудной клетке 
сделана КТ – диагностированы разрыв правого импланта 
молочной железы, двусторонняя аксиллярная лимфаде
нопатия. В 2015 г. пациентке с эстетической целью 
были имплантированы грудные импланты, – в срочном 
порядке выполнено их удаление, после чего отмечены 
нормализация температуры тела, регресс суставного 
синдрома, снижение уровня РФ, нормализация уровня 
АЦЦП, АФ – 1 : 10 287; иммунноблот АНА: аутоантите
ла к антигену SSA / Rо 52 – результат положительный 
(3+), аутоантитела к антигену SSB / La – результат 
положительный (3+), снижение С

3
, С

4
компонентов 

комплемента, повышение IgG – 39,1 г / л (7–16). Однако 
появились жалобы на сухость во рту, болезненность 
и припухание в проекции околоушных желез с обеих сто
рон, слабость, повышенную утомляемость, в связи с чем 
пациентка была направлена в Московский городской 
ревматологический центр для дальнейшего обследования.

При осмотре: состояние средней степени тяжести. 
Кожные покровы физиологической окраски, неполный 
симметричный синдром Рейно, увеличение и болезнен
ность при пальпации околоушных слюнных желез с обеих 
сторон, двусторонняя аксиллярная лимфаденопатия. 
В легких дыхание везикулярное, проводится во все от
делы, хрипов нет. Тоны сердца звучные, ритм правиль
ный. ЧСС 74 уд / мин, АД 100 / 50 мм рт. ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень и селезенка 
не увеличены. Стул и мочеиспускание в норме. В сустав
ном статусе: дефигурация II, III ПФС обеих кистей 
за счет периартикулярных изменений, пальпация безбо
лезненная, движения не ограничены. Проведена биопсия 
слюнных желез: морфологическая картина и иммуно
фенотип характерны для хронического сиалоаденита. 
По  результатам иммунологического исследования 
исклю чены IgG

4
ассоциированные и лимфопролифера

тивные заболевания. С учетом полученных данных диа
гностирована болезнь Шегрена, вероятнее всего, имплан
тиндуцированная. Проведена синхронная терапия 
(плазмаферез и пульстерапия солумедролом 250 мг 
и эндоксаном 200 мг № 3) с последующим переходом на 
пероральный прием метипреда 16 мг / сут, далее плани
руется введение ритуксимаба. К настоящему времени 
не удалось достигнуть клиникоиммунологической ремис
сии у нашей пациентки.

Заключение. Таким образом, представленный слу-
чай болезни Шегрена, развитие которой хронологиче-
ски связано с протезированием грудными силиконо-
выми имплантами, был расценен нами как вариант 
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ASIA-синдрома. Согласно литературным данным 
у 25 % больных с аутоиммунным / воспалительным 
синдромом, индуцированным адъювантами, не уда-
лось достигнуть ремиссии после удаления имплантов, 
что связано с сохранением частичек силикона в аксил-
лярных лимфоузлах. Этим, вероятно, можно объяс-
нить прогрессирование заболевания у пациентки по-
сле оперативного вмешательства и неэффективность 
проводимой иммуносупрессивной терапии.

ОСТРАЯ СКЛЕРОДЕРМИЧЕСКАЯ НЕФРОПАТИЯ 
КАК ФАТАЛЬНОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ СИСТЕМНОЙ 

СКЛЕРОДЕРМИИ

М. В. Мурашкина, Т. А. Абиев, А. В. Новикова
Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва 
email: murashkina.m.v.1997@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай бы-
стропрогрессирующей ССД с полиорганным пораже-
нием, развитием склеродермического почечного кри-
за (СПК) и терминальной стадии ХБП.

Материалы и методы. Больной Ж., 38 лет, страда
ет синдромом Рейно с 2015 г. В июле 2018 г. появились 
выраженный отек и зуд кожных покровов, прогрессиро
вал синдром Рейно, ревматологом по месту жительства 
диагностирована ССД, назначен метипред 8 мг / сут, без 
эффекта. В связи с прогрессирующей индурацией кожи 
и появлением язвочек в ноябре 2018 г. назначен микофе
нолата мофетил 500 мг, затем 1000 мг / сут – с умерен
ным эффектом. Через 2 мес пациент впервые отметил 
повышение АД до 200 / 120 мм рт. ст., не купирующееся 
медикаментозно. Больной госпитализирован в ревмато
логическое отделение ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова.

Результаты. При осмотре у пациента состояние 
удовлетворительное, кожа туловища и конечностей 
индуративно изменена, отмечаются обширные участки 
гиперпигментации, распространенные эритематозные 
пятна, кожа сухая, бледная с шелушащимися высыпани
ями, лицо амимично, «кисетный» рот; склеродактилия, 
наличие контрактуры в фаланговых суставах и незажи
вающие язвочки на правой кисти, невозможность сжать 
кисть в кулак. Синий синдром Рейно кистей и стоп. 
На момент осмотра АД 160 / 100 мм рт. ст. на обеих 
руках, в остальном по органам и системам – без пато
логических изменений. При обследовании: гипохромная 
анемия средней степени тяжести (Hb 95,0 г / л), тромбо
цитопения (118 × 109); азотемия (мочевина 22,2 ммоль / л, 
креатинин 434,0 мкмоль / л, СКФ 13,56 мл / мин / 1,73 м2, 
АНФ 0,12; в клиническом анализе мочи – гипостенурия 
1,005 г / мл, микрогематурия 0,6 мг / л. Электрокардио
графия: синусовая тахикардия, удлинение интервала QT, 
изменения нижней стенки левого желудочка. РГ ОГК: 
деформация легочного рисунка за счет интерстициаль

ного компонента с двух сторон, аорта уплотнена. УЗИ 
почек: истончение паренхимы почек до 10 мм, сосуди
стый рисунок обеднен. Диагноз: ССД, диффузная форма, 
быстропрогрессирующий вариант, склеродермическая 
почка, ХБП V стадии. Проводилась терапия ингибито
рами ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), 
антагонистами кальция, инфузия антагонистами 
простагландина Е

2
, назначен микофенолата мофетил 

1000 мг / сут с контролем креатинина. На протяжении 
6 сут сохранялись высокие цифры АД, СКФ снизилась 
на 30 %. Пациент консультирован нефрологом; у него 
диагностирован СПК с исходом в терминальную стадию 
ХБП и ренальная АГ III степени. Назначен программный 
гемодиализ в режиме 1 раз в 2 дня, затем 1 раз в 3 дня. 
Однако уровень креатинина достиг 669 мкмоль / л. Поя
вилось неадекватное поведение с элементами агрессии, 
негативизма и эмоционального возбуждения, нарушился 
сон. Выполнена МСКТ головного мозга, выявлены при
знаки сосудистой энцефалопатии (симметричные мелкие 
гиподенсивные очаги до 2 мм). Для подбора адекватного 
режима заместительной почечной терапии пациент на
правлен в районный диализный центр.

Заключение. Облитерирующая васкулопатия мел-
ких сосудов является основой феномена Рейно и скле-
родермической почки, что послужило причиной раз-
вития и быстрого прогрессирования нефропатии 
у данного пациента. Особенность клинического случая 
заключается в том, что диффузная ССД имела агрес-
сивный характер с развитием развернутой клиниче-
ской картины в течение 1 года. Ситуация резко ухуд-
шилась вследствие развития СПК, не разрешенного, 
несмотря на проведение заместительной почечной 
терапии, а также продолжающегося нарастания азоте-
мии. Факторы, предрасполагающие к СПК, имевшие 
место у данного пациента, включают диффузную фор-
му, быстрое прогрессирование поражения кожи, дли-
тельность заболевания <4 лет, анемию, отсутствие 
коррекции АД в течение периода >3 сут, применение 
высоких доз ГКС и цитостатиков. Неэффективность 
заместительной почечной терапии на сегодняшний 
день, АГ рефрактерного течения с высоким сосуди-
стым риском в молодом возрасте, прогрессирующая 
ангиопатия, энцефалопатия сосудистого и метаболи-
ческого генеза обусловливают крайне неблагоприят-
ный прогноз в этой клинической ситуации.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ УЗЕЛКОВОГО 
ПЕРИАРТЕРИИТА

Э. Р. Мясоутова, Г. А. Халиуллина, С. А. Лапшина, 
С. П. Якупова

Кафедра госпитальной терапии ФГБОУ ВО «Казанский 
государственный медицинский университет», Казань 

email: myasoutova.elvina@yandex.ru

Цель работы – представить историю пациентки 
с узелковым периартериитом – некротизирующим СВ, 
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с преимущественным поражением артерий мышечно-
го типа среднего калибра и вторичными нарушениями 
органов и систем. По статистике в России регистриру-
ется 1 новый случай на 100 тыс. населения в год. Свое-
временная диагностика заболевания снижает риск 
жизнеугрожающих осложнений и приводит к увели-
чению частоты выживаемости до 80 % в течение 5 лет.

Материалы и методы. Пациентка А., 1971 г. р., 
впервые обратилась в поликлинику по месту жительства 
в 1986 г. в возрасте 15 лет с жалобами на множествен
ную симметричную сыпь багрового цвета на нижних 
конечностях с образованием язв и их нагноением, отеч
ность голеностопных суставов. Был выставлен диагноз: 
анафилактоидная пурпура. Получала НПВП, сосудистые 
препараты без эффекта. Затем длительное время лечи
лась самостоятельно, к врачам не обращалась. Отмечала 
периодические обострения заболевания в весеннеосеннее 
время в виде сыпи на нижних конечностях c постепенным 
ухудшением и появлением незаживающих язв на месте 
сыпи. С 1993 г. обострений заболевания не было, в том 
числе на фоне двух беременностей. В 2002 г. отмечено 
появление большого количества язв с нагноением в обла
сти голеней, стоп. Проходила лечение у дерматолога, по 
рекомендации которого выполнена биопсия кожи, вы
явлены признаки васкулопатии. В связи с уменьшением 
симптомов пациентка ушла изпод наблюдения врачей.

Результаты. В декабре 2014 г. на фоне стресса 
 появляются клинические проявления синдрома Рейно 
(онемение, «похолодание» кистей) и полинейропатии, 
похудение, livedo reticularis. В сентябре 2015 г. госпита
лизирована в ревматологическое отделение РКБ, вери
фицирован диагноз лейкокластического васкулита, ини
циирована терапия МП 48 мг внутрь с постепенным 
снижением до 12 мг / сут. На фоне лечения самочувствие 
стало улучшаться, язвы быстро разрешались, незначи
тельно уменьшились проявления полинейропатии. На
значенный азатиоприн 100 мг / сут был отменен вслед
ствие развития синдрома цитолиза. В июле 2016 г. 
перенесла транзиторную ишемическую атаку. С учетом 
отсутствия значимого снижения болевого синдрома (по
линейропатии) на фоне терапии МП в январе 2017 г. 
проведена операция антеризации локтевого нерва левой 
руки. Пациентка направлена в Научноисследователь
ский институт ревматологии им. В. А. Насоновой для 
подбора терапии. Проведена биопсия седалищного нерва, 
на основании которой подтвержден диагноз СВ по типу 
узелкового периартериита. Инициирована программная 
пульстерапия МП 500 мг и ЦФ 400 мг 1 раз в 6 нед. 
В течение года на фоне терапии состояние стабильное 
со значимым уменьшением полинейропатии.

Заключение. В данном клиническом случае про-
демонстрировано нетипичное течение узелкового 
периартериита с длительным (>20 лет) формировани-
ем клинической картины, постепенным появлением 
новых синдромов, относительно доброкачественным 
течением без лабораторной активности и поражения 

внутренних органов (почек), несмотря на отсутствие 
иммуносупрессивной терапии. Прогрессирование за-
болевания последние 4 года с появлением развернутой 
клинической картины позволило поставить диагноз 
и назначить эффективное лечение.

ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ ГРАНУЛЕМА СТЮАРТА 
ИЛИ ГРАНУЛЕМАТОЗ ВЕГЕНЕРА? 

ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ

В. О. Неудахина1, А. Р. Шавалеева1, Е. В. Искандер1, 
А. С. Симбирцева2, Л. Н. Воронцова2

1ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва; 
2ГБУЗ «Городская клиническая больница № 4 

Департамента здравоохранения г. Москвы», Москва 
email: nikusya5@yandex.ru

Цель работы – описать клинический случай слож-
ного пациента, у которого, несмотря на широкие воз-
можности инструментально-лабораторной диагностики 
в современном мире, уже 3-й год нет верифицирован-
ного клинического диагноза.

Материалы и методы. Пациент А., 39 лет. С ноября 
2015 г. стал отмечать снижение остроты зрения левого 
глаза. Окулистом был выявлен отек зрительного нерва. 
После проведения МРТ определен неврит зрительного 
нерва. Уже в декабре – полная потеря зрения. По этому 
поводу пациент обращался в Клинику факультетской 
терапии им. Н. Н. Бурденко. Офтальмоскопическая кар
тина: резчайший отек диска зрительного нерва, проми
нирующий в стекловидное тело и распространяющийся 
на перипапиллярную сетчатку и центральную часть, 
кровоизлияние, достигающее периферии, что в совокуп
ности с данными инструментальной диагностики свиде
тельствует в пользу бластоматозного процесса. В сен
тябре 2018 г. произведено удаление новообразования 
основной пазухи. По данным гистологического обследо
вания выявлены признаки гранулематозного воспаления. 
Однако пациент стал отмечать появление одышки, 
резкой слабости, сухого кашля. В ноябре 2018 г. состоя
лась консультация в НИИ ревматологии им. В. А. Насо
новой, выставлен предварительный диагноз: гранулема
тоз Вегенера. 24.01.2019 пациент госпитализирован 
в отделение ревматологии клинической больницы для 
уточнения диагноза.

Результаты. В ходе диагностического обследования 
в стационаре было выявлено локальное поражение лор
органов (на КТ – картина патологических масс, то
тально выполняющих задние клетки решетчатой кости 
с распространением на основную пазуху и с тотальным 
выполнением ими левого сегмента основной пазухи, с КТ
признаками деструкции стенки дна турецкого седла 
с наиболее вероятным распространением патологических 
масс на область гипофизарной ямки). Также были 
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проведены КТ грудной полости, ЭхоКГ, УЗИ брюшной 
полости и почек – без патологии. Результаты иммуно
логического исследования на маркеры гранулематоза 
Вегенера отрицательны. По данным серологических ис
следований выявлено: Epstein–Barr VCA IgG 191.00 (>20 
положительно).

Заключение. Таким образом, на сегодняшний день 
иммунологические и серологические исследования 
не подтверждают диагноз гранулематоза Вегенера. Из-
за скудной клинической картины и сомнительных 
показателей иммунологического исследования пато-
логоанатомическое заключение по проведенной биоп-
сии обязывает включить в дифференциальный диа-
гностический ряд такие заболевания, как туберкулез, 
гранулематоз Вегенера, злокачественная гранулема 
Стюарта (срединная гранулема лица или экстрано-
дальная NK / Т-клеточная лимфома). Современные 
лабораторные методы исследования позволили до-
вольно достоверно исключить туберкулез. NK / Т-кле-
точная лимфома требует дальнейшей верификации 
и пересмотра гистологии, а вероятно, и проведения 
повторного исследования. Нередки случаи обнаруже-
ния специфических морфологических изменений, 
говорящих в пользу срединной гранулемы лица, при 
повторной биопсии, тогда как при 1-м исследовании 
обнаруживалась неспецифическая грануляционная 
ткань. К тому же NK / Т-клеточная лимфома часто 
ассоциирована с вирусом Эпштейна–Барр, наличие 
которого подтверждено у нашего пациента. Для вери-
фикации диагноза пациент был направлен в Нацио-
нальный медицинский исследовательский центр 
 онкологии им. Н. Н. Блохина. Но и гранулематоз Ве-
генера нельзя сбрасывать со счетов ввиду высокой 
вероятности ложноотрицательных результатов имму-
нологического исследования. Возможно, при непод-
тверждении срединной гранулемы лица следует начать 
специфическую терапию гранулематоза Вегенера и де-
лать выводы из того, ответит ли на нее пациент.

ГИПЕРУРИКЕМИЯ И РЕЦИДИВИРУЮЩИЙ 
ОСТРЫЙ АРТРИТ i ПЛЮСНЕФАЛАНГОВОГО 

СУСТАВА У БОЛЬНОГО ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ 
САРКОИДОЗОМ – СЛУЧАЙНОЕ СОЧЕТАНИЕ?

К. С. Нурбаева, А. Е. Лаптева, Л. А. Пономарева, 
Е. Н. Попова

ФГАОУ ВО Первый Московский государственный 
медицинский университет им. И. М. Сеченова Минздрава 

России (Сеченовский Университет), Москва 
email: camila9@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай реци-
дивирующего острого артрита плюснефалангового 
сустава у пациента с генерализованным саркоидозом.

Материалы и методы. Пациент Д., 44 года, 
02.11.2018 поступил в клинику нефрологии, внутренних 
и профессиональных болезней (КНВПБ) им. Е. М. Тареева 

с жалобами на одышку при умеренной физической на
грузке, слабость и повышенную утомляемость, периоди
чески возникающие боли в I плюснефаланговым суставе 
стопы.

Результаты. В марте 2011 г. при диспансерном обсле
довании у пациента обнаружена внутригрудная лимфа
денопатия и заподозрен саркоидоз. При МСКТ ОГК вы
явлено увеличение всех групп лимфатических узлов корня 
легкого до 4 см, субплевральные и кортикальные очаги 
до 8 мм в диаметре, а при гистологическом исследовании 
ткани легкого – неказеозные эпителиоидноклеточные 
гранулемы легкого. Назначен метипред в дозе 16 мг с по
степенной отменой при положительной КТдинамике. 
В октябре 2016 г. пациент отметил появление одышки 
при физической нагрузке, субфебрильную температуру 
и общую слабость. Впервые госпитализирован в КНВПБ 
им. Е. М Тареева, где констатировано обострение сар
коидного процесса: множественные очаги саркоидного 
альвеолита, повышение уровня АПФ, увеличение экскре
ции кальция с мочой, поражение внутрибрюшных лим
фатических узлов, повышение ГГТ и гепатомегалия, 
спленомегалия; маркеры на аутоиммунные заболевания 
печени – отрицательные. Данные соответствовали при
соединению внелегочных поражений в рамках саркоидоза 
со стороны печени. Проведена пульстерапия ГКС, на
значен урсофальк (урсодезоксихолевая кислота – УДХК) 
1000 мг / сут с положительным эффектом. В марте 
2017 г. перенес приступ почечной колики, выявлена эхо
картина пиелокаликоуретероэктазии справа, конкре
мента в просвете правого мочеточника, конкрементов 
правой почки. Экстренно были проведены цитоскопия, 
уретроскопия справа, лазерная уретеролитотрипсия, 
уретеролитоэкстракция, стентирование правого моче
точника под рентгеннаведением. В июле 2017 г. пациент 
вновь госпитализирован в КНВПБ им. Е. М Тареева с жа
лобами на одышку, резко увеличившуюся слабость, серд
цебиение. При МСКТ легких – множественные участки 
«матового стекла», чередовавшиеся с участками фибро
за, лимфаденопатия. В анализах крови – повышение ГГТ, 
гиперкальциурия, гиперурикозурия и гиперурикемия. На 
электрокардиограмме – желудочковые экстрасистолы, 
при проведении сцинтиграфии миокарда с изотопом 
технеция визуализированы включения радиоизотопа в мио
кард левого желудочка с неравномерным распределением, 
множественными полиморфными участками гипоакку
муляции радиофармпрепарата в заднебоковой области 
и задней стенке, воспроизводящими признаки саркоидной 
кардиомиопатии. Проведены 3 сеанса пульстерапии ГКС 
по 500 мг с последующим приемом его per os в дозе 
25 мг / сут, назначены бисопролол 10 мг / сут, УДХК 
500 мг / сут. Через 3 мес одышка уменьшилась, отмечено 
улучшение общего состояния. При МСКТ – четкая по
ложительная динамика: площадь и количество очагов 
активного альвеолита сократились, уменьшились вну
тригрудные лимфатические узлы. На электрокардио
грамме – единичные желудочковые экстрасистолы. 
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Остались сохранными умеренный холестаз, увеличение 
печени и селезенки при нормальных показателях перифе
рической крови.

В ноябре 2017 г. впервые развился приступ острого 
артрита I плюснефалангового сустава стопы слева, 
пациент самостоятельно начал прием НПВП, не обсле
довался. В мае 2018 г. отмечен рецидив артрита, при об
следовании выявлена гиперурикемия (мочевая кислота 
500 мкмоль / л), состояние расценено как острый пода
грический артрит. Пациент госпитализирован в КНВПБ 
им. Е. М. Тареева с жалобами на усиление одышки, сла
бость, периодические боли в I плюснефаланговом суста
ве стопы слева. Было отмечено повышение уровня щелоч
ной фосфатазы до 525 Ед / л, ГГТ 220 Ед / л, мочевой 
кислоты – 600 мкмоль / л. Зарегистрированы умеренные 
нарушения кальциевого обмена – уровень кальция в крови 
2,2 ммоль / л, что укладывалось в норму, но при сохраня
ющейся умеренной кальциурии. Функции внешнего дыха
ния и уровень АПФ в пределах целевых. На МСКТ – 
уменьшение ретикулонодулярных изменений в легких, 
размеров внутригрудных лимфатических узлов (по срав
нению с июлем 2017 г.). При осмотре у пациента умерен
ная гепатомегалия, спленомегалия, суставы безболезненны. 
С учетом системного характера саркоидоза и, прежде 
всего, присоединения саркоидного поражения сердца, 
холестаза, спленомегалии назначен метотрексат 5 мг 
в неделю в сочетании с фолиевой кислотой. Для коррек
ции нарушений обмена мочевой кислоты рекомендована 
низкопуриновая диета, аденурик, УДХК 500 мг в день. 
В результате проведенного лечения отмечается положи
тельная динамика.

Заключение. Наблюдение представляет интерес, 
так как демонстрирует многообразие клинических ва-
риантов саркоидоза как системного заболевания, когда 
прогноз больного определяется не только нарушением 
функций легких, но и внелегочными поражениями – 
сердца и печени. Острый артрит I плюснефалангового 
сустава стопы и наличие гиперурикемии позволяют 
предполагать развитие подагры как самостоятельного 
заболевания. С другой стороны, не исключено, что это 
одно из внелегочных проявлений саркоидоза, если 
учесть отсутствие тофусов и активность системного 
саркоидоза, предусматривающую избыточный синтез 
воспалительных медиаторов, нарушения обмена каль-
ция (нефрокальциноз и эпизод кальциурии). В рамках 
диагностического поиска в план обследования вклю-
чено исследование внутрисуставной жидкости и МРТ 
пораженного сустава.

РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ОСТЕОАРТРОЗ 
ИЛИ ОХРОНОЗ? СЛОЖНОСТИ 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО ДИАГНОЗА

О. А. Оханов, А. А. Мурадянц, Н. С. Чипигина
Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва 
email: okhanov2014@gmail.com

Цель работы – представить клинический случай 
орфанного наследственного заболевания – охроноза, 
протекавшего длительное время под маской РА и остео-
артроза.

Материалы и методы. Пациент А., 64 года, посту
пил в клинику с жалобами на боли, припухлость и огра
ничение движений в локтевых, плечевых, коленных су
ставах, мелких суставах кистей, утреннюю скованность 
в течение часа, эпизоды потемнения мочи. Анамнез за
болевания: разрыв левого ахиллова сухожилия в 1978 г., 
оперативное лечение. В 1985 г. впервые стал отмечать 
появления боли и припухлость в области лучезапястных, 
локтевых и плечевых суставов. Был установлен диагноз 
РА. Однако в последующем этот диагноз был исключен, 
и пациент наблюдался с диагнозом остеоартроза. 
В 2015 г. появились выраженные боли и припухлость 
практически во всех суставах, выявлены высокий уро
вень РФ в крови, в связи с чем вновь установлен диагноз РА, 
начата базисная терапия метотрексатом 20 мг / нед 
с некоторым положительным эффектом. В связи 
с прогрессированием деформаций и функциональной 
недостаточности коленных суставов 22.09.17 было 
проведено эндопротезирование правого коленного су
става. Интраоперационно: в синовиальной оболочке, 
связках, в толще суставного хряща, менисков, на суб
хондральной кости определялись отложения черного 
пигмента, при этом суставной хрящ был истончен, 
а местами отсутствовал. После сбора анамнеза вы
яснилось, что пациент неоднократно замечал потем
нение мочи. Родная сестра пациента страдает охро
нозом, мать – РА.

Результаты. При осмотре: общее состояние пациен
та удовлетворительное. Передвигается при помощи 
костылей. Кожные покровы чистые, окраска ушных ра
ковин сероголубоватая. Суставной статус: узелки Бу
шара и Гебердена, квадратизация кистей. Сила в кистях 
снижена. Движения в левом лучезапястном суставе бо
лезненные. Отмечена контрактура левого локтевого 
сустава. Болезненные и ограниченные движения в плече
вых суставах, сгибание до 90°, отведение до 110°, болевая 
дуга – 30° с обеих сторон. Умеренная дефигурация колен
ных суставов (больше – правого), за счет экссудативно
пролиферативных изменений. Движения в коленных су
ставах ограничены, болезненны, с интраартикулярным 
хрустом. Варусная деформация костей голени, подвы
вихи голеностопных суставов.
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Пациенту был проведен ряд обследований: БАК 
на РФ, АЦЦП и СРБ, РГ коленных суставов, мелких су
ставов кистей. В результате: РФ 407,5 ед / мл, АЦЦП 
174,10 ед / мл, СРБ 2,56 мл / л. РГ коленных суставов: со
стояние после тотального эндопротезирования правого 
коленного сустава. Артроз пателлофеморального сочле
нения слева IV стадии по Келгрену. Обнаружение харак
терной пигментации ушных раковин, хрящевой и кост
ной ткани интраоперационно, периодическое потемнение 
мочи у больного, а также проявления полиостеоартроза 
и семейный анамнез охроноза позволили установить диа
гноз: охроноз, вторичный алкаптонурический остеоарт
роз; двусторонний алкаптонурический гонартроз IV ста
дии, функциональная недостаточность III степени.

Заключение. Представленный клинический случай 
демонстрирует позднюю диагностику охроноза, которая 
стала возможной только после оперативного вмеша
тельства на коленном суставе при обнаружении отло
жения пигмента в хрящевой ткани и костях. Длительное 
время охроноз протекал под маской РА и остеоартроза.

СОЧЕТАНИЕ ПСОРИАТИЧЕСКОГО АРТРИТА 
И ПОДАГРЫ

Н. В. Пашкевич, М. Ю. Бутусова, А. А. Копелев, 
М. А. Громова, Ю. Б. Червякова
Кафедра факультетской терапии 

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва 
email: nata.student.p@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай боль-
ного с псориатическим артритом, осложнившийся 
развитием подагры.

Материалы и методы. Больной А., 58 лет, поступил 
17.05.2017 в 4е терапевтическое отделение ГКБ № 29 
им. Н. Э. Баумана с жалобами на боль, припухание колен
ных и голеностопных суставов, лихорадку до 38 °С с оз
нобом. Из анамнеза известно, что в 1978 г. пациент 
перенес острую ревматическую лихорадку с артритом 
и формированием митральной регургитации, по поводу 
которой наблюдается у кардиолога. До 1984 г. получал 
бициллинопрофилактику, в 1989 г. выполнена тонзилл
эктомия. Летом 1984 г. без видимой причины возникла 
интенсивная боль по подошвенной поверхности стоп, 
которая купировалась самостоятельно. С 1995 г. появи
лись бляшковидные элементы на коже, за медицинской 
помощью не обращался, не лечился. В 2012 г. вновь воз
никла боль в подошвенных областях, а также в голено
стопных, плечевых, суставах кистей, отмечено покрас
нение правого глаза. Консультирован ревматологом, был 
установлен диагноз: псориатический артрит, эпискле
рит справа. Назначена базисная терапия сульфасалази
ном, имевшая положительный эффект в виде регресса 
симптомов, которую больной самостоятельно отменил 
на фоне хорошего самочувствия. В течение 5 лет 

периодически возникала умеренная боль в суставах, ко
торую пациент купировал самостоятельно – нерегуляр
но применял пироксикам. В марте 2017 г. состояние 
ухудшилось, когда без видимой причины возникла выра
женная гиперемия области правого лучезапястного су
става, купировавшаяся без дополнительного лечения. 
Однако 18.04.2017 пациент вновь отметил боль и при
пухание в голеностопных, лучезапястных суставах, 
к которым присоединилась лихорадка до 38 °С с ознобом. 
Применял нимесулид без эффекта, 1 раз амбулаторно – 
инъекцию кеналога в голеностопные суставы с времен
ным уменьшением боли. 17.05.2017 в связи с сохранением 
жалоб был госпитализирован в ГКБ № 29. За этот месяц 
похудел на 12 кг.

Результаты. При поступлении у пациента отмечено 
состояние средней степени тяжести. Обращали на себя 
внимание выраженная болезненность и гиперемия пора
женных суставов, также при осмотре впервые отмече
ны тофусы ушных раковин. В стационаре исключены 
системная воспалительная реакция (прокальцитонин 
и посев крови – отрицательно, имевшаяся митральная 
регургитация и другие показатели ЭхоКГ – без ухудше
ния), специфический (нормергическая реакция Манту, 
отсутствие патологии при КТ ОГК) и онкопроцесс (он
комаркеры не повышены, ультрасонографически и эндо
скопически также без патологии), но выявлена гиперу
рикемия. Принято решение выполнить пункцию правого 
коленного сустава – в синовиальной жидкости были 
обнаружены кристаллы моноурата натрия. В связи с из
менением характера суставного синдрома, наличием 
тофусов, гиперурикемии, подтвержденных кристаллов 
моноурата натрия состояние было расценено как раз
витие подагры, осложнившей течение псориатического 
артрита. К лечению добавлен преднизолон с постепен
ным снижением дозы препарата, на фоне чего суставной 
синдром и лихорадка купированы. Интересно, но после 
того, как была проведена противоподагрическая терапия 
и подобрана доза аллопуринола, у больного в течение по
следующего года наблюдения отмечалась стойкая ремис
сия и артрита, и псориатических высыпаний.

Заключение. Хотя вторичная гиперурикемия 
при псориазе известна, в литературе обсуждалась толь-
ко дифференциальная диагностика, но не сочетание 
псориатического и подагрического артритов, форми-
руя представление о возможности наличия лишь од-
ного из них. Данное убеждение в сочетании с редко-
стью случая и атипичной картиной, обусловленной 
наложением симптоматики, предопределило труд-
ность постановки диагноза. Данный клинический 
пример подтверждает возможность сочетания псори-
атического артрита и подагры.
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ГРАНУЛЕМАТОЗ ВЕГЕНЕРА  И СИНДРОМ 
ГУДПАСЧЕРА. ДВА ЗАБОЛЕВАНИЯ – ОДНО РЕШЕНИЕ?

Ю. С. Переварова, А. П. Майорова, А. В. Васильева, 
П. Ю. Семина, А. А. Козлова

Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: amajorova32@gmail.com

Цель работы – представить клинический случай, 
отражающий сложность ранней диагностики сочета-
ния гранулематоза Вегенера (ГВ) и синдрома Гудпас-
чера (СГ).

Материалы и методы. Пациентка Т., 44 года, жи
тельница г. Москвы, с 2003 г. после 3х родов начала 
отмечать появление отеков стоп и голеней, болей в по
яснице. Не обследовалась, не лечилась. 03.06.2018 почув
ствовала резкое ухудшение: боли в пояснице усилились, 
появились слабость, тошнота и неоднократная рвота, 
температура повысилась до 38 °С. 11.06.2018 во время 
одного из приступов вызвала скорую медицинскую по
мощь. В приемном отделении ГКБ им. Е. О. Мухина был 
диагностирован пиелонефрит, рекомендована АБТ. 
От госпитализации отказалась. В течение 5 дней паци
ентка принимала назначенную терапию, без эффекта. 
В этот же период отметила резкое снижение количе
ства мочи, отсутствие аппетита и появление кашице
образного стула, одышку. 17.06.2018 пациентка повторно 
вызвала скорую медицинскую помощь. Была госпитали
зирована в отделение реанимации ГКБ № 15 им. О. М. Фи
латова, где выявили терминальную почечную недоста
точность. В связи с этим были проведены сеансы 
заместительной почечной терапии, после которых со
стояние пациентки стабилизировалось и она была пере
ведена в нефрологическое отделение. При обследовании: 
на УЗИ ОБП выявлена жидкость в брюшной полости; 
на КТ отмечены признаки левостороннего хронического 
фронтита, этмоидита, левостороннего гайморита. 
 КТкартина двусторонней полисегментарной пневмонии, 
следы жидкости в полости перикарда, незначительный 
двусторонний гидроторакс. Также были обнаружены АТ 
к протеиназе (PR3), АТ к базальной мембране клубочков.

Результаты. Согласно клинической картине и резуль
татам иммунологических исследований был поставлен 
диагноз СГ в сочетании с ГВ с поражением легких, почек, 
верхних дыхательных путей. Прогноз в отношении улучше
ния азотовыделительной функции почек неблагоприятный, 
и от пункционной биопсии почки решено воздержаться. 
Была назначена индукционная иммуносупрессивная те
рапия: пульстерапия ГКС (преднизолон), цитостати
ками ЦФ); АБТ (котримоксазол). В связи с повышением 
печеночных ферментов был отменен ЦФ. Назначен ри
туксимаб в качестве специфичной патогенетически 
обоснованной терапии. Дозировку преднизолона снизили 
вследствие появления синдрома Иценко–Кушинга.

Состояние пациентки стабилизировалось: регресси
ровала одышка, нормализовалась температура тела, 
но сохранялись анемия и анурия. Пациентке назначены 
сеансы гемодиафильтрации, на амбулаторном лечении – 
продолжение терапии. Результаты от 15.02.2019 
свидетельствуют о снижении уровня АТ к базальной 
мембране клубочков и АТ к PR3 на фоне терапии ритук
симабом до референсных значений.

Заключение. Общий иммунопатологический меха-
низм возникновения ГВ и СГ обусловливает необхо-
димость длительного мониторинга пациентов с уже 
возникшим ГВ или СГ с целью ранней диагностики 
присоединения дополнительной аутоиммунной пато-
логии. Вопросы тактики ведения и прогноза пациен-
тов с сочетанием СГ и ГВ остаются малоизученными 
вследствие редкости, что свидетельствует о значимости 
описания таких случаев. Как правило, пациенты с на-
чальными стадиями заболевания лучше отвечают 
на иммуносупрессивную терапию, что во многом 
не только определяет их выживаемость, но и улучшает 
прогноз для восстановления функции почек. В рас-
смотренном клиническом случае прогноз вследствие 
раннего наступления терминальной стадии почечной 
недостаточности – неблагоприятный.

МУЛЬТИФАКТОРИАЛЬНЫЙ ПОДХОД 
К ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ 

САРКОИДОЗА 
И БОЛЕЗНИ ШЕГРЕНА

М. Ю. Петропавловская, Ф. Н. Синявский, П. А. Боева
ФГБОУ ВО «Первый СанктПетербургский государственный 

медицинский университет им. акад. И. П. Павлова» 
Минздрава России, СанктПетербург 

email: sinphillip@yandex.ru

Цель работы – провести клинико-морфологиче-
ские параллели дифференциальной диагностики сар-
коидоза с поражением слюнных желез и болезнью 
Шегрена на основании клинической картины и дан-
ных лабораторно-инструментальных методов иссле-
дования.

Материалы и методы. На I этапе осуществлен ре-
троспективный анализ историй болезни 11 пациентов, 
наблюдавшихся в клинике челюстно-лицевой хирур-
гии ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, с подробной 
оценкой результатов биопсии малых слюнных желез 
(МСЖ), возраст пациентов составил от 39 до 77 лет. 
В исследовании приняли участие 2 мужчин и 9 жен-
щин. На II этапе исследования проанализирована 
история болезни пациента с диагнозом саркоидоза, 
проведена комплексная дифференциальная диагно-
стика, оценена значимость оценки биоптатов МСЖ 
для верификации процесса.

В ходе исследования были уточнены основные осо-
бенности поражения малых и больших слюнных желез 
при болезни Шегрена с оценкой степени активности 
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аутоиммунного процесса в зависимости от объема 
лимфоидного инфильтрата, выраженности склероза 
и липоматоза, морфологической характеристики ин-
фильтрата.

Больной Т., 31 год, 14.12.2016 поступил в клини
ку челюстнолицевой хирургии ПСПбГМУ им. акад. 
И. П. Павлова с жалобами на значительное увеличение 
обеих околоушных слюнных желез (ОСЖ), ощущение су
хости во рту, уменьшение слезоотделения, покраснение 
глаз, сухой кашель. Из анамнеза было известно, что су
хой кашель, припухлости в околоушных областях с обеих 
сторон появились с начала октября 2016 г. Объективно: 
общее состояние удовлетворительное, кожные покровы 
бледные, обычной влажности. Выявлено значительное 
увеличение ОСЖ с обеих сторон, при пальпации железы 
плотной консистенции, безболезненны, флюктуации нет. 
При массаже из устьев стеноновых протоков выделяет
ся прозрачная слюна в умеренном количестве. Слизистая 
полости рта яркорозовая, язык сухой, зев симметричен. 
Отмечена отечность обоих верхних век. Конъюнктива 
сухая, слабо гиперемирована. В анализах: ЦИК 185 ЕД / мл; 
РФ 1 / 20IU / мл. АНФ АТ не обнаружено; активность 
АПФ сыворотки (ACEunit – 173,30). Для верификации 
системного, специфического, онкологического процесса 
были назначены лабораторные анализы, консультации 
врачейспециалистов оториноларинголога и инфекцио
ниста, гистологическое исследование МСЖ и ОСЖ. 
По данным инцизионной биопсии с учетом РГ пациенту 
был поставлен диагноз: системный саркоидоз с пораже
нием слюнных и слезных желез и внутригрудных лимфо
узлов.

Результаты. На основании анамнестических данных, 
результатов лабораторных и инструментальных мето
дов исследований можно в первую очередь предположить 
у больного наличие такого заболевания, как саркоидоз. 
В данном случае прогрессирующее поражение слезных 
и слюнных желез превалировало над общими симптома
ми, характерными для саркоидоза, что и являлось основ
ной проблемой для своевременной верификации процесса. 
Последовательно были исключены паротит бактериаль
ной и вирусной природы, специфический процесс.

Заключение. Учитывая неспецифичность иммуно-
логических лабораторных данных при саркоидозе 
и болезни Шегрена, а также схожесть клинической 
картины заболеваний, требуются мультидисциплинар-
ный подход и проведение целенаправленной диагно-
стики, немалую роль в которой играет морфологиче-
ское исследование биоптатов слюнной железы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ВЛИЯНИЯ 
ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ НА АКТИВНОСТЬ 

РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

А. О. Плахова, В. Н. Сороцкая
Медицинский институт ФГБОУ ВО «Тульский 

государственный университет», Тула 
email: angela.alieva.89@mail.ru

Цель работы – представить клинический случай, 
демонстрирующий негативное влияние H. pylori на те-
чение заболевания и ответ на базисную терапию у па-
циентки с прогрессирующим течением РА.

Материалы и методы. Больная С., 1967 г. р., обра
тилась к ревматологу поликлиники городской больницы 
г. Тулы с жалобами на общую слабость, тахикардию, 
утреннюю скованность >120 мин, боль, припухлость 
и ограничение движений в суставах кистей, лучезапяст
ных, плечевых и голеностопных суставах. Первые сим
птомы РА пациентка стала отмечать в августе 2016 г., 
в декабре того же года была обследована в Тульской об
ластной клинической больнице, где установлен диагноз: 
РА, серопозитивный (РФ+, АЦЦП+), очень ранняя ста
дия, неэрозивный, DAS28 – 5,3; ФК I.

Были назначены метотрексат 15 мг 1 раз в 7 дней, 
фолиевая кислота – 1 таблетка 1 раз в день на протя
жении 6 дней (кроме дня приема метотрексата), мети
пред 4 мг по 2 таблетки в сутки с последующей полной 
отменой, НПВП – курс 14 дней. В феврале 2018 г. от
метила усиление болей и скованности в суставах, сни
жение силы в кистях. На момент осмотра: число болез
ненных суставов – 20, припухших суставов – 12, 
Hb 119 г / л, Л – 8,7 × 10 9 / л, СРБ 37,2 мг / л, СОЭ – 
24 мм / ч, РФ 596 ЕД / л, АЦЦП – 702 ЕД / мл, DAS28 – 
6,1. К терапии добавлен плаквенил 200 мг / сут с клини
ческим улучшением, однако при лабораторном 
обследовании сохранялись высокие показатели: РФ 478 
ЕД / л, СРБ 30,1 мг / л, СОЭ 21 мм / ч. В июне 2018 г. от
метила нарастание суставного синдрома, появились 
слабость, тахикардия, одышка при быстрой ходьбе. По
вторно осмотрена ревматологом поликлиники.

Результаты. При осмотре пациентки отмечено со
стояние средней тяжести. ИМТ – 29,4. Кожные по
кровы бледные, чистые. По органам систем – без особен
ностей. STATUS LOCALIS: пальпация паравертебральных 
точек умеренно болезненна в поясничном отделе позво
ночника, объем движений в позвоночнике сохранен; дви
жения в плечевых суставах ограничены, болезненны, 
отведение до горизонтального уровня; в области левого 
локтевого сустава – ревматоидные узелки; дефигурация 
лучезапястных суставов, движения ограничены, болез
ненны, дефигурация II–III ПФС с двух сторон, болезнен
ность при пальпации II, III, IV ПФС справа, II, III – 
слева, III, IV, V проксимальные межфаланговые суставы 
слева, сила сжатия 3б; болезненность при движении 
в коленных суставах, дефигурация голеностопных суста
вов, боль и ограничение движения в них, поперечное 
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сжатие стоп болезненно. Уровень визуальной аналоговой 
шкалы – 70 мм, число болезненных суставов – 16, при
пухших суставов – 6. В лабораторных анализах: Hb 91 г / л, 
СОЭ 22 мм / ч, АЦЦП 472 ЕД / мл, СРБ 42,3 мг / л, 
РФ 580  ЕД / мл; железо крови 4,2 мкмоль / л, трансферрин 
4,5 г / л, насыщение трансферрина 12,1 %. Кал на скры
тую кровь: отрицательно. Данные инструментальных 
методов: РГ кистей, стоп: диффузный остеопороз, су
жение суставных щелей, кистовидные просветления, 
единичные эрозии. ЭхоКГ: створки аортального и ми
трального клапанов несколько уплотнены, функция 
не нарушена. Систолическая и диастолическая функции 
не нарушены. Фиброэзофагогастродуоденоскопия со взя
тием биопсии и диагностикой бактерии H. pylori мето
дом быстрого уреазного теста: в антральном отделе 
желудка визуализируются 2 эрозии 2–3 мм. H. pylori 
выделен (+++). Установлен диагноз: РА, серопозитивный 
(РФ+, АЦЦП+), развернутая стадия, эрозивный (рент
генологическая стадия II), активность 3 (DAS28 – 5,2), 
с внесуставными проявлениями (ревматоидные узелки), 
ФК I. Острый эрозивный гастрит, H. pyloriассо ци
ированный. Анемия хронического воспаления.

Пациентке проведена эрадикационная терапия в те
чение 10 дней с временной отменой метотрексата: 
омепразол 20 мг 2 раза в сутки, кларитромицин 500 мг 
2 раза, амоксициллин 1000 мг, висмута трикалия дици
трат 240 мг 2 раза в сутки (после эрадикации базисная 
терапия РА продолжена). Проведен контроль эрадикации 
H. pylori экспресстестом определения антигенов к бак
терии в кале: результат отрицательный. Контрольная 
эзофагогастродуоденоскопия: поверхностный гастрит. 
При оценке клиниколабораторного обследования (через 
2 нед после эрадикационной терапии): Hb 115 г / л, сы
вороточное железо 9,2, РФ 167 ЕД / л, СРБ 9,2 мг / л, 
СОЭ 12 мм / ч, уменьшение продолжительности утренней 
скованности, болевого синдрома, слабость и одышка ре
грессировали. При наблюдении в течение полугода со
храняется положительная динамика: ревматоидные 
узелки регрессировали, воспалительных изменений в су
ставах нет, АЦЦП 11,7 ЕД / мл, СРБ 3,2 мг / л, 
РФ 32 ЕД / мл, Hb в норме.

Заключение. В представленном клиническом слу-
чае, несмотря на проводимую комбинированную ба-
зисную терапию РА, наблюдалось прогрессирование 
заболевания, развитие ревматоидных узелков, повы-
шение лабораторной активности. При обследовании 
выявлен эрозивный гастрит, ассоциированный 
с H. pylori. На фоне проведенной эрадикационной 
терапии и при дальнейшем наблюдении достигнуты 
значительная положительная динамика суставного 
синдрома, стойкое снижение показателей лаборатор-
ной активности, регрессия ревматоидных узелков. 
Таким образом, рассматривая H. pylori как фактор 
хронического воспаления, можно предположить не-
гативное влияние бактерии на течение РА и ответ 
на базисную терапию.

РЕДКАЯ ПРИЧИНА СИНДРОМА 
ПЕРЕМЕЖАЮЩЕЙСЯ ХРОМОТЫ  

У МОЛОДОЙ ПАЦИЕНТКИ

В. М. Плахотняя, А. Ю. Малышева, А. Д. Наконечная, 
М. С. Джауари, Д. Ш. Гимбатова

Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 
email: alenka.068@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай ред-
кой причины синдрома перемежающейся хромоты 
у молодой пациентки

Материалы и методы. Пациентка 38 лет, из Кыр
гызстана, планово госпитализирована в отделение рев
матологии ГКБ № 15 им. О. М. Филатова с жалобами 
на периодически возникающие трофические язвы голеней, 
боль в мышцах и суставах конечностей, онемение в ко
нечностях, одышку, головокружение, кратковременные 
периоды потери сознания, общую слабость, похудение 
на 6 кг в течение года, субфебрилитет до 37,1–37,5 °С. 
С 2005 г. отмечает боли в икроножных мышцах при ходь
бе. В 2007 г. появились трофические язвы голеней, в связи 
с чем пациентка находилась на стационарном лечении 
в Центре ран и раневых инфекций Национального меди
цинского исследовательского центра им. А. В. Вишнев
ского. По данным МРТ торакоабдоминального, абдоми
нального отделов аорты и общих подвздошных артерий, 
при УЗДГ артерий нижних конечностей, брахиоцефаль
ных артерий выявлены многочисленные стенозы и окклю
зии на протяжении. Пациентка была проконсультиро
вана ревматологом. Проведена дифференциальная 
диагностика между атеросклеротическим поражением 
артерий нижних конечностей, фибромускулярной дис
плазией, болезнями Такаясу и Бюргера. На основании 
пола, возраста пациентки, данных физикального обсле
дования и результатов МРТ и УЗДГ установлен диагноз: 
неспецифический аортоартериит, III тип. Назначено 
лечение: вазапростан 60 мкг, метилпреднизолон 8 мг / сут, 
отмечена частичная положительная динамика. С 2015 г. 
было несколько госпитализаций для подбора терапии 
и лечения язвеннонекротических осложнений. С 2016 г. 
назначен преднизолон 10 мг / сут с положительным эф
фектом. В течение 2018 г. имело место прогрессивное 
ухудшение состояния. В январе 2019 г. – настоящая го
спитализация для дальнейшего лечения.

Результаты. Объективно: состояние средней тяже
сти. При осмотре: разница систолического АД на обеих 
руках >10 мм рт. ст., снижен пульс периферических 
артерий, перемежающаяся хромота нижних конечно
стей, на левой голени по передней и заднелатеральной 
поверхности – трофические язвы 6 и 5 см в диаметре 
соответственно, с подрытыми краями и налетом фиб
рина. По медиальной поверхности – некроз дермы 2 × 1 см. 
Лабораторно выявлены следующие отклонения: Hb 118 г / л, 
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лейкоциты 15,3 × 10 9 / л, СОЭ 30 мм / ч. Пациентка вы
писана с диагнозом: неспецифический аортоартериит 
Такаясу, III тип, активность высокая; окклюзия абдо
минального отдела аорты, общих подвздошных артерий, 
наружных подвздошных, общих бедренных артерий; ок
клюзия правой подключичной артерии, критический 
стеноз левой подключичной артерии; полинейропатия. 
Осложнения: ишемия нижних конечностей. Язвы голеней. 
Анемия смешанного генеза легкой степени.

В отделении была проведена АБТ, ангиопротектив
ная, гормональная (преднизолон) терапия с положитель
ной динамикой: улучшением общего самочувствия, очи
щением от гнойного налета язвенных дефектов голеней. 
Пациентка продолжает лечение. В связи с высокой ак
тивностью заболевания и частыми язвеннонекроти
ческими осложнениями с целью достижения ремиссии 
рационально назначить пациентке метотрексат (20–
25 мг / нед) в сочетании с небольшими дозами ГК. В случае 
непереносимости метотрексата – назначить азатио
прин (23 мг / кг / сут).

Заключение. Клинический подход к пациентам 
с синдромом перемежающейся хромоты неатероскле-
ротического генеза должен быть комплексным, в том 
числе включать диагностику ревматологических при-
чин.

БОЛЕЗНЬ СТИЛЛА ВЗРОСЛЫХ С ПОРАЖЕНИЕМ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ: ТРУДНОСТИ 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

И. С. Пронина
Кафедра терапии, ревматологии, экспертизы временной 

нетрудоспособности и качества медицинской помощи 
им. Э. Э. Эйхвальда ФГБОУ ВО «СевероЗападный 

государственный медицинский университет 
им. И. И. Мечникова» Минздрава России, СанктПетербург 

email: irishka9669@yandex.ru

Цель работы – на клиническом примере проде-
монстрировать типичные и нетипичные проявления 
болезни Стилла у взрослых.

Материалы и методы. Пациентка Л., 26 лет, 
 поступила в ревматологическое отделение клиники 
им. Э. Э. Эйхвальда 09.02.2017 с клинической симптома
тикой поражения мозжечка (нистагм, скандированная 
речь, туловищная атаксия), пирамидной симптомати
кой (повышение и ассиметрия сухожильных рефлексов 
D >S, патологические кистевые и стопные рефлексы, 
симптомы орального автоматизма), невропатией ве
стибулокохлеарного нерва (двусторонняя глухота), не
вропатией тройничного нерва (снижение чувствитель
ности II ветви тройничного нерва справа), синдромом 
умеренных когнитивных расстройств. Известно, что 
в июне 2009 г. через 3 нед после перенесенной ангины по
явились эритематозная сыпь на бедрах, голенях, фебриль
ная лихорадка. В анализах крови – СОЭ до 30 мм / ч. 
Получала преднизолон, антигистаминные препараты 

с непродолжительным положительным эффектом. Через 
1 мес присоединились боли, покраснение, припухание ко
ленных суставов. Была госпитализирована в централь
ную районную больницу. При обследовании: СОЭ 60 мм / ч, 
СРБ+, нейтрофильный лейкоцитоз 23,5 × 10 9 / л с абсо
лютным гранулоцитозом до 91 %. Выставлен диагноз РА. 
Проведено лечение дексаметазоном 8 мг внутривенно, 
делагилом 250 мг / сут с кратковременным положитель
ным эффектом. В конце августа 2009 г. присоединились 
боли, припухание, покраснение локтевых, плечевых, лу
чезапястных суставов, ПФС кистей, общая слабость, 
сохранялась лихорадка. В республиканской клиниче
ской больнице г. Чебоксар верифицирован диагноз болез
ни Стилла взрослых, проведена пульстерапия метипре
дом 1000 мг № 3, 500 мг № 3, ЦФ 1000 мг однократно, 
200 мг № 5, эрадикационная терапия острой язвы же
лудка. До 2010 г. пациентка принимала 12 таблеток 
преднизолона в сутки с последующим снижением до 
3,5 таблетки и 15 мг метотрексата в неделю. В 2012 г. 
от предложенной терапии генноинженерными биологи
ческими препаратами пациентка отказалась. В мае 2014 г. 
появились боли за грудиной, усиливавшиеся в положении 
лежа и при глубоком вдохе. На ЭхоКГ: массивный выпот 
в полости перикарда; КТ ОГК с контрастированием: 
разнокалиберные фокусы уплотнений, плевропульмональ
ных тяжей во всех долях обоих легких на фоне уплотнения 
центрального и периферического интерстиция, кардио
мегалия.

На фоне высоких доз ГК развился стероидный сахар
ный диабет, начата инсулинотерапия, лечение ритукси
мабом в курсовой дозе 1000 мг, на фоне чего отмечено 
значительное улучшение состояния. В течение месяца 
достигнута нормализация острофазовых показателей 
крови, начато постепенное снижение дозы ГК. Последнее 
введение ритуксимаба было в марте 2016 г. С июня то
го же года отмечается нарастание неврологической 
симптоматики в виде появления головной боли, голово
кружения, снижения памяти, тремора конечностей, 
нарушения слуха. По данным МРТ головного мозга вы
явлены признаки мультифокального поражения белого 
вещества головного мозга, преимущественно в субкорти
кальных отделах лобных долей и островков полушарий 
большого мозга, мозжечка и моста мозга. Картина 
многоочагового поражения головного мозга, подострое 
развитие вышеописанной симптоматики не позволяют 
исключить наличие нейроинфекции на фоне иммуносу
прессивной терапии. Следует проводить дифференциаль
ный диагноз с мозжечковой атаксией Фридрейха, с ней
росаркоидозом.

Результаты. Пациентка продолжает наблюдаться 
с диагнозом: болезнь Стилла, развившаяся у взрослых, 
хроническое течение с поражением суставов, серозных 
оболочек (экссудативный перикардит, плеврит в анам
незе), почек (ХБП II стадии СКФ 70 мл / мин), легких 
(пневмонит), активность I степени, ФК I; медикамен
тозный синдром Иценко–Кушинга; стероидный сахарный 
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диабет, целевой уровень гликированного Hb <6,5 %; эн
цефалопатия с симптомами поражения мозжечка, пи
рамидной симптоматикой, невропатией вестибулокох
леарного нерва (двусторонняя глухота), невропатией 
тройничного нерва, синдромом умеренных когнитивных 
расстройств.

Заключение. Особенности настоящего случая за-
ключаются в неуклонном прогрессировании болезни 
Стилла с вовлечением в процесс всех органов и систем 
организма, выраженном положительном эффекте те-
рапии генно-инженерными биологическими препара-
тами, но при этом наличии осложнений на фоне ее 
проведения, в том числе поражения центральной 
нервной системы неизвестного генеза.

ТРУДНОСТИ, ОШИБКИ И НЕДООЦЕНКА ТЯЖЕСТИ 
СУСТАВНОГО СИНДРОМА В КЛИНИЧЕСКОЙ 

ПРАКТИКЕ

Е. А. Рогожкина, Д. О. Орлов, О. Н. Джиоева
Кафедра госпитальной терапии № 2 ФГБОУ ВО 

«Российский национальный исследовательский медицинский 
университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России, Москва 

email: lizarogozkina@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай тяже-
лого суставного синдрома.

Материалы и методы. Пациентка Г., 72 года, по
ступила в ГКБ г. Москвы с жалобами на боли в пояснич
нокрестцовом отделе позвоночника с иррадиацией 
в левую ногу, боли в обеих кистях, их отечность. Со слов 
пациентки, она длительно страдает болями в спине, 
последнее обострение, которое длилось в течение 6 дней, 
связывает с перенесенной физической нагрузкой. Паци
ентка указала на появление болей в позвоночнике, около 
2 дней назад отметила нарастание болевого синдрома 
в кистях, их отечность. Обратилась в скорую медицин
скую помощь и была госпитализирована в неврологиче
ское отделение ГКБ с диагнозом дорсопатии.

Результаты. При поступлении: болезненность 
при пассивных и активных движениях в суставах, наи
более выражена в левом коленном, правом плечевом. На
блюдаются отечность и гипертермия в области левого 
коленного сустава, суставах обеих кистей. При первич
ном лабораторном обследовании были выявлены измене
ния: лейкоциты 9,1 × 109 / л, АЛТ 53,5 ЕД / л, АСТ 62,5 ЕД / л. 
РГ поясничнокрестцового отдела позвоночника и колен
ного сустава выявила изменения, характерные для спон
дилоартроза и гонартроза. РГ кистей не проводили. 
Пациентке выставлен диагноз: дорсопатия, распростра
ненный спондилоартроз, острый полиартрит, болевой 
синдром. Назначена терапия дексаметазоном 0,4 % 8 мг, 
раствором кетопрофена 5 % 100 мг.

Через 7 дней на фоне терапии отмечено ухудшение 
состояния: усиление болевого синдрома, ограничение 
движения в коленных, тазобедренных и суставах кистей, 
нарастание одышки при физической нагрузке, увеличение 

ЧСС до 120 уд / мин, снижение АД до 70 / 40 мм рт. ст., 
олигоанурия. В течение нескольких часов произошло уг
нетение сознания до сопора. В лабораторных показате
лях отмечено снижение Hb до 101 г / л, нарастание лей
коцитов до 12,9 × 109 / л, СРБ 176 мг / л, К+ с 4,5 до 
7,4  ммоль / л, возрастание креатинина до 246 мкмоль / л, 
амилазы – до 682 ЕД / л, прокальцитонина – до 10 нг / мл. 
В связи с тяжестью состояния больная переведена в от
деление реанимации для проведения гемодиализа – был 
заподозрен сепсис без первичного источника. При дооб
следовании у пациентки были выявлены очаги инфиль
трации в нижних долях обоих легких, воспалительный 
очаг в головке поджелудочной железы. Назначена тера
пия антибиотиками широкого спектра и системными 
ГКС. Во время диагностического поиска получены от
рицательные результаты ревматологической патологии: 
АСЛО, РФ, отсутствие АНА, отрицательный анализ 
на Scl70. Исключая инфекционную патологию, были 
найдены АТ к Yersinia Enterocolitica IgG.

Пациентка переведена в инфекционную клиническую 
больницу № 2. Основной диагноз: иерсиниоз, генерализо
ванная форма. Осложнение: реактивный полиартрит, 
выраженный болевой синдром, сепсис, септическая дву
сторонняя нижнедолевая пневмония, острый панкреа
тит, тубулоинтерстициальный нефрит, острая почеч
ная недостаточность. Длительность диагностического 
поиска и появление отсроченных осложнений были обу
словлены недооценкой суставного синдрома и неверным 
входным диагнозом. Дифференциальная диагностика 
суставного синдрома включает в себя воспалительный 
характер полиартритов, среди которых такие нозоло
гии, как РА, серонегативные артриты (псориатический 
артрит, анкилозирующий спондиоартрит, синдром Рей
тера), полиартриты в рамках смешанного заболевания 
соединительной ткани (СКВ, системная склеродермия, 
подагрический артрит, пирофосфатная артропатия –
ПФА), а также реактивные артриты на фоне инфекци
онного процесса. При дообследовании в данном клиниче
ском случае были исключены РА, смешанное заболевание 
соединительной ткани, подагрический артрит и ПФА. 
Клиническая картина сходна с реактивным артритом.

Заключение. Причиной реактивного полиартрита 
чаще всего является урогенитальная и кишечная ин-
фекции. Пациенты с подозрением на реактивный ар-
трит должны обследоваться на Yersinia spp., Shigella spp. 
и Chlamydia spp. Поэтому при наличии у пациентки 
суставного синдрома важно как можно быстрее вери-
фицировать его причину и назначить этиотропную 
терапию.
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ТРУДНОСТЕЙ 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 

ХРОНИЧЕСКОГО СИНОВИТА

О. А. Родионова, И. М. Марусенко, Н. Н. Везикова
ФГБОУ ВО «Петрозаводский государственный университет», 

Россия, Петрозаводск  
email: olgaptz@inbox.ru

Цель работы – обратить внимание на трудности 
диагностики хронического синовита коленного сустава.

Материалы и методы. Пациентка Е., 30 лет. С 2010 г. 
(с возраста 22 лет) отмечает боли по наружной поверх
ности и припухлость правого коленного сустава, другие 
суставы не изменены, травм не было. При амбулаторном 
обсследовании РФ, СРБ отрицательные. По данным УЗИ 
коленных суставов выявлены признаки тендинита и бур
сита «гусиной лапки» справа. Ревматологом исключены 
РА, реактивный артрит. Пациентка наблюдалась орто
педом. В связи с частыми рецидивами синовита в 2014 г. 
выполнена артроскопия: представление о гиперплазии 
жирового тела правого коленного сустава. Принимала 
НПВП по требованию. В 2016 г. после родов отмечено 
ухудшение состояния в виде частых рецидивов синовита, 
ортопедом выполнялись неоднократные пункции сустава 
без эффекта от локального введения ГКС, а также со
хранялся болевой синдром, несмотря на терапию НПВП 
и ацетаминофеном. При выполнении МРТ выявлен про
лиферативный синовит правого коленного сустава.

С учетом молодого возраста, олигоартрита с хрони
ческим синовитом в 2017 г. пациентка была госпитали
зирована в ревматологическое отделение для дифферен
циальной диагностики. При поступлении сохранились 
болезненность и припухлость при пальпации правого 
коленного сустава, остальные суставы интактны. 
Из лабораторных исследований: гипохромная анемия 
легкой степени, ускорение СОЭ до 50 мм / ч, повышение 
СРБ до 14 мг / л (при норме 0–5,0 мг / л). При исследовании 
синовиальной жидкости выявлен цитоз 10 150 кл / мл пре
имущественно за счет нейтрофильных лейкоцитов; кис
лотоустойчивых бактерий не обнаружено. РГ коленных 
суставов: выявлены признаки правостороннего гонартро
за. По данным УЗИ: суставные контуры справа неровные 
за счет многочисленных краевых костных заострений 
и множественных эрозий, выраженный синовит правого 
коленного сустава, выраженный отек тела Гоффа и па
раартикулярных связок справа. Проведен дифференци
альный диагноз РА, спондилоартрита, реактивного ар
трита, туберкулеза и виллонодулярного синовита, 
выполненный Диаскинтест отрицательный. Критериев 
РА и периферического варианта спондилоартрита не вы
явили, поэтому пациентка была направлена на синовэк
томию. По результатам гистологического исследования 
определено обилие однотипных штампованных эпителио
идноклеточных гранулем с примесью клеток Пирогова–
Лангханса и инородных тел, без некроза, окруженных 
зоной кольцевидного склероза, что соответствует кар

тине хронического продуктивного гранулематозного синови
та. При контрольной МРТ выявлены участки трабекуляр
ного отека в переднелатеральных отделах латерального 
мыщелка бедренной кости и мыщелков бедренной и больше
берцовой кости. Также определяется многокамерная кисто
образная структура над медиальным мениском.

Спиральная КТ ОГК: без очаговых и инфильтратив
ных изменений. Увеличения внутригрудных лимфатиче
ских узлов нет. Таким образом, при проведении диффе
ренциальной диагностики на основании МРТ и данных 
биопсии синовиальной оболочки мы вынуждены были 
остановиться на диагнозе саркоидоза.

Заключение. Представленный случай демонстри-
рует сложности дифференциальной диагностики хро-
нического синовита. Время от появления 1-х симпто-
мов заболевания до постановки диагноза составило 
8 лет. Трудности в диагностике связаны с отсутствием 
поражения легких и достаточно редким в рамках дан-
ного заболевания поражением суставов по типу хро-
нического артрита. Неожиданное морфологическое 
заключение о саркоидозе синовиальной оболочки пра-
вого коленного сустава побудило нас направить паци-
ентку на консультацию в Научно-исследовательский 
институт фтизиопульмонологии г. Санкт-Петербурга.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО 
СПОНДИЛИТА С ПОРАЖЕНИЕМ ПОЧЕК.  

АА‑АМИЛОИДОЗ (?) 
С БЫСТРОПРОГРЕССИРУЮЩИМ ТЕЧЕНИЕМ 

У ПАЦИЕНТА МОЛОДОГО ВОЗРАСТА

О. А. Русанова1, А. С. Огородник2, И. П. Гонтарь1, 
Д. С. Бочкарева2, О. И. Шилова2, О. И. Емельянова1

1ФГБНУ «Научноисследовательский институт  
клинической и экспериментальной ревматологии 

им. А. Б. Зборовского», Волгоград; 
2ФГБОУ ВО «Волгоградский государственный медицинский 

университет», Волгоград  
email: olgarusanova28@rambler.ru

Цель работы – описать клинический случай бы-
стропрогрессирующего анкилозирующего спондилита 
с выраженным нефротическим синдромом у пациента 
в молодом возрасте.

Материалы и методы. Больной В. 1992 г. р., инвалид 
2й группы. Больным себя считает с 2013 г., когда воз
никли боли в левом тазобедренном суставе, в связи с ко
торыми он обратился к ортопеду. Пациенту был постав
лен диагноз коксартроза и назначен курс лечения (НПВП, 
лечебная физкультура, массаж). После данной терапии 
симптоматика исчезла. Повторно боли в тазобедренном 
суставе, иррадиирующие в позвоночник, и в локтевом 
суставе возникли в 2015 г. В связи с этим пациент был 
госпитализирован в ГКБ скорой медицинской помощи 
№ 25. Был установлен диагноз: анкилозирующий спонди
лит. В последующие годы постоянно принимал НПВП, 
сульфасалазин. В 2017 г. больному был назначен 
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инфликсимаб, который ему вводили в течение 1 года. 
С осени 2018 г. отмечает появление отеков в области 
голеней. В последний раз был госпитализирован 25.12.18 
в связи с обострением. Жалобы: отечность ног, общая 
слабость, боли, ограничение объема движений в позво
ночнике, хромота. Пациенту выполнены клинические, 
лабораторные и инструментальные исследования. Из 
особенностей: моча по Нечипоренко: лейкоциты – 500, 
эритроциты – 250. Взята биопсия слизистой прямой 
кишки (в работе). УЗИ брюшной полости: печень увели
чена за счет левой доли (75), правая равна 96. Паренхима 
неоднородная. Контуры ровные. Диаметр воротной вены – 
9, холедоха – 3. Размеры почек: правая 128 × 56, левая 
73 × 34. Чашки, лоханки и мочеточник соответствуют 
норме. ПЧЛиндекс 1 : 1. Эхогенность левого коркового 
слоя повышена. Аорта не визуализируется. Кишечник 
пневматизирован, свободная жидкость в брюшной по
лости, во всех отделах, в умеренном количестве. В плев
ральной полости справа – 130 мл, слева – 400 мл. Заклю
чение: увеличение левой доли печени, диффузные изменения 
паренхимы печени, почек, поджелудочной железы, свобод
ная жидкость в брюшной полости. Вторично сморщенная 
левая почка. Фиброгастродуоденоскопия, 16.01.17: кардия 
пищевода смыкается частично, в желудке 100 мл мутно
пенистого содержимого. Слизистая желудка диффузно 
гиперемирована в области тела, имеются язвенные оча
ги в антральном отделе. Привратник проходим. Полость 
луковицы двенадцатиперстной кишки деформирована 
плотным рубцом. Слизистая розовая. Заключение: по
верхностный гастрит, рубцовая деформация луковицы 
двенадцатиперстной кишки.

Результаты. С учетом данных анамнеза и результа
тов клинических, лабораторных и инструментальных 
исследований больному установлен диагноз: анкилозиру
ющий спондилит развернутой клинической стадии, вы
сокой степени активности (BASDAI = 5), Rst II, функ
циональная недостаточность суставов II–III степени 
с поражением периферических, тазобедренных суставов 
(коксартроз левого тазобедренного сустава St 3), нару
шением функций ходьбы и опоры, поражением почек 
(хронический гломерулонефрит, нефротический синдром, 
ХБП С2А3). ААамилоидоз? Назначена терапия: пред
низолон 60 мг; омепразол 20 мг по 1 таблетке на ночь, 
сульфасалазин 500 мг по 2 таблетки 2 раза в день, ин
фликсимаб по 300 мг 1 раз в 8 нед внутрикожно, лозар
тан 50 мг 1 раз в день, фуросемид 60 мг по 2 раза под 
контролем диуреза, гепарин по 5000 ЕД по 2 раза под 
контролем активированного частичного тромбопласти
нового времени, аторвастатин 40 мг 1 раз в сутки. 
Для верификации диагноза пациенту выполнена биоп
сия слизистой прямой кишки (в работе), которая 
позволит определить дальнейшую тактику ведения 
больного. При неинформативности биопсии слизи
стой прямой кишки пациенту планируется выпол
нить биопсию почек. В случае выявления гломеруло
нефрита на фоне высокой активности основного 

заболевания пациенту будут назначены ГКС в высо
ких дозах.

Заключение. В данном клиническом случае ан-
килозирующего спондилита с дебютом в молодом 
возрасте отображены особенности течения и труд-
ности диагностики болезни. Следует обратить вни-
мание на вероятность сочетания основного заболе-
вания и АА-амилоидоза. Окончательный диагноз, 
от которого зависит тактика дальнейшего лечения, 
будет установлен после получения результатов биоп-
сии. Необходимо правильно вести диагностический 
поиск таких пациентов во избежание возможных ос-
ложнений с вовлечением других органов и систем.

АХИЛЛОБУРСИТ  
КАК ПРОЯВЛЕНИЕ ТУБЕРКУЛЕЗА:  

ПОДТВЕРДИТСЯ ЛИ ДИАГНОЗ?

В. П. Рымберг, Е. О. Бездольнова,  
Ю. С. Переварова, Т. С. Столярова

Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: varvara.rymberg@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай паци-
ентки с ахиллобурситом как возможным проявлением 
туберкулеза.

Материалы и методы. Пациентка А., 55 лет, счи
тает себя больной с 15 лет, когда спустя 2 нед после 
тонзиллита возникли боли в правом коленном суставе 
(прошли самостоятельно). В 30 лет была госпитализи
рована с нестерпимыми болями в том же суставе, по
ставлен диагноз: инфекционноаллергический артрит 
правого коленного сустава. В 2015 г. появились боли 
и отечность голеностопных суставов, что пациентка 
связывала с неудобной обувью. Назначены компресс с ди
мексидом, диклофенак внутримышечно – с положитель
ным эффектом. В сентябре 2018 г. возникли боли в пя
точных областях и ахилловых сухожилиях, трижды 
вводился дипроспан в пяточные области, без эффекта. 
Ухудшение состояния отмечает с ноября 2018 г., когда 
появились боли в левом голеностопном суставе, получала 
внутримышечно вольтарен и найз с незначительным 
эффектом. В декабре 2018 г. появились боли в правом 
коленном суставе. Принимала преднизолон 15 мг / сут 
с постепенным снижением дозировки, по назначению 
хирурга поликлиники продолжала принимать НПВП. 
УЗИ лимфоузлов шеи: признаки умеренной лимфаденопа
тии подчелюстной области слева. Терапевтом поликли
ники выставлен диагноз: серонегативный спондилоар
трит. На РГ кистей, стоп и таза особенностей не 
выявлено. С целью дифференциальной диагностики серо
негативных спондилоартритов были проведены исследо
вания: HLA B27 – отрицательно, АСЛО – в пределах 
референсных значений.
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Результаты. 24.01.19 пациентка обратилась в кон
сультативнодиагностический центр ГКБ № 15 
им. О. М. Филатова с лихорадкой до 37,6 °C, выраженными 
болями в стопах. При осмотре: положение вынужденное, 
припухлость, гиперемия тыла правой кисти, тыла пра
вой стопы, пастозность голеней, стоп, явления ахилло
бурсита с двух сторон. Лабораторные исследования вы
явили анемию легкой степени, лейкоцитоз до 18,7 × 109 / л 
и относительную лимфопению, повышение СОЭ до 
90 мм / с, СРБ – до 118 мг / л. Была госпитализирована 
в ревматологическое отделение ГКБ № 15 им. О. М. Фи
латова. Выполнены РГ ОГК, ЭхоКГ, УЗИ ОБП, эзофаго
дуоденоскопия, результаты которых не имеют прямой 
связи с патологией пациентки. Посев крови на бактери
альную флору отрицательный. МРТ правого голеностоп
ного сустава: артроз I–II степени; пяточная шпора; 
тендинит пяточного сухожилия. УЗИ шейных лимфоуз
лов: с обеих сторон лоцируются единичные шейные лим
фоузлы с сохраненной структурой, овоидные, с макси
мальным размером до 9 мм. Выполнены также УЗИ 
и МРТ мягких тканей правой кисти: подкожно лоциро
валась отграниченная жидкость, выявлялся отек мягких 
тканей. Была выполнена операция, при которой на тыле 
правой кисти была вскрыта полость абсцесса, выдели
лось 4 мл желтого густого гноя с казеозными массами. 
В связи с подозрением на туберкулез выполнена окраска 
масс по методу Циля–Нильсена, проведен Диаскин
тест – исследования дали отрицательный результат. 
Гистологическое исследование показало неясную карти
ну. На КТ ОГК выявлен фиброзный тяж в левом легком.

Заключение. Системность проявлений, обнаруже-
ние казеозных масс и неясность гистологической 
картины не позволяют исключать туберкулез на дан-
ном этапе диагностического поиска. В настоящее 
время проводятся повторные исследования на наличие 
туберкулеза у пациентки.

ГАНГРЕНОЗНАЯ ПИОДЕРМИЯ КАК ПРОЯВЛЕНИЕ 
БОЛЕЗНИ КРОНА

А. А. Самусенко, О. Ю. Барышева, Н. Н. Везикова
Кафедра госпитальной терапии ФГБОУ ВО «Петрозаводский 

государственный университет», Петрозаводск 
email: hosptherapy@mail.ru

Цель работы – продемонстрировать на клиниче-
ском случае диагностический поиск у пациента с ган-
гренозной пиодермией, приведший к выявлению 
первичного иммуновоспалительного заболевания.

Материалы и методы. Больной А., 39 лет. С 2015 г. 
в анамнезе пациента – рецидивирующий парапроктит, 
свищевая форма, лечение у хирурга по месту житель
ства. С мая 2017 г. отмечены рецидивирующий фасциит 
области правой и левой голени, гнойное воспаление в об
ласти лица, рук. В июне 2017 г. состояние ухудшилось 
в связи с возникновением фебрильной лихорадки, после 
чего пациент госпитализирован в Республиканскую ин

фекционную больницу, где были диагностированы сепсис, 
гнойный артрит обоих голеностопных суставов, гнойный 
ахиллобурсит, гнойный артрит проксимальных межфа
ланговых суставов правой кисти, абсцесс левой височной 
области. Для дальнейшего лечения был переведен в хирур
гическое отделение. В течение 3 мес похудел на 13 кг. 
23.08.2017 госпитализирован с диагнозом гангренозной 
пиодермии. При обследовании: СРБ 176,5 мг / л, лейкоци
тоз 12,27 г / л, гипопротеинемия 61,5 г / л, гемоглобин 
92 г / л, железо сыворотки 3,4 мкмоль / л, ферритин 
21,5 нг / мл. Длительно получал АБТ (левофлоксацин вну
тривенно капельно), местное лечение гангренозной пио
дермии с использованием ВАКсистемы, выполнена сво
бодная кожная пластика 13.09.2017. При проведении 
диагностического поиска исключены вирусные гепатиты 
В и С, лимфопролиферативные заболевания, системные 
заболевания соединительной ткани, СВ.

Результаты. С учетом наличия парапроктитов 
в анамнезе, воспалительной лабораторной активности, 
потери массы тела возникло предположение о наличии 
у пациента болезни Крона. Выполнена видеоколоноскопия 
9.10.2017: слизистая подвздошной кишки розовая, эла
стичная, высота ворсин значительно снижена, биопсия 
№ 1. Баугиниева заслонка губовидной формы, визуально 
не изменена. Стенки толстой кишки эластичные, склад
ки умеренно отечны, расправляются плохо, гаустрация 
отсутствует. Слизистая умеренно отечна, с участками 
легкой гиперемии, покрытыми вязкой слизью, сплошь 
гиперплазирована по типу псевдополипов. Множествен
ные биопсии. В прямой кишке до уровня 15 см слизистая 
эластичная, розовая, сосудистый рисунок не изменен. 
Заключение: болезнь Крона с поражением толстой киш
ки. Результаты гистологического исследования: морфо
логическая картина соответствует болезни Крона. 
Таким образом, диагностированы болезнь Крона, колит 
(воспалительноинфильтративная форма), парапрок
тит (свищевая форма) с внекишечными проявлениями 
(гангренозная пиодермия). С 01.11.2017 начата терапия 
метронидазолом 750 мг / сут per os, преднизолоном 
60 мг / cут per os с постепенным снижением дозы до пол
ной отмены. Отмечается сохранение небольшого кож
ного дефекта по задней поверхности левой голени. В мо
мент стационарного лечения в нефрологическом 
отделении пациент был обследован у фтизиатра – дан
ных о наличии туберкулеза нет. Проведена комиссия 
по отбору на лечение генноинженерными биологичес
кими препаратами, в связи с наличием болезни Крона 
с поражением толстой кишки (воспалительная форма), 
хронического парапроктита (свищевая форма), внеки
шечных проявлений (гангренозная пиодермия) показана 
биологическая терапия, в качестве препарата лечения 
выбран цертолизумаб пэгол, который пациент полу
чает по настоящее время. Достигнута клиниколабо
раторная ремиссия. Планируется выполнение контроль
ной фиброколоноскопии (для оценки эндоскопической 
картины).
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Заключение. Воспалительные заболевания кишеч-
ника являются системными заболеваниями с крайне 
разнообразной клинической картиной поражения 
кишечника и широким спектром внекишечных про-
явлений, что значительно затрудняет первичную диа-
гностику. Правильная трактовка внекишечных сим-
птомов способствует своевременному установлению 
диагноза и назначению адекватной терапии. В пред-
ставленном клиническом случае необычными оказа-
лись дебют болезни с гангренозной пиодермии и от-
сутствие явных клинических признаков поражения 
кишечника, что затруднило диагностику болезни 
Крона.

СЛОЖНОСТЬ ДИАГНОСТИКИ ГРАНУЛЕМАТОЗА 
С ПОЛИАНГИИТОМ У ПОЖИЛОЙ ПАЦИЕНТКИ

Е. А. Стребкова, П. О. Кожевникова, Л. И. Алексеева
ФГБНУ «Научноисследовательский институт 

ревматологии им. В. А. Насоновой», Москва 
email: pko31@list.ru; ekaterinazlepko@gmail.com

Цель работы – описать клинический случай веде-
ния пожилой пациентки с гранулематозом с полиан-
гиитом (Вегенера), длительно текущим поражением 
лор-органов и быстропрогрессирующим системным 
поражением.

Материалы и методы. Пациентка Х., 64 года, по
ступила в НИИР им. В. А. Насоновой с клиническими 
проявлениями периферической нейропатии нижних ко
нечностей неясного генеза, выраженным болевым синд
ромом в икроножных мышцах, конституциональными 
симптомами (лихорадка, слабость, похудение), артрал
гиями «летучего» характера, выпадением полей зрения 
вследствие эмболии центральной артерии сетчатки 
обоих глаз в течение последних 2 мес. Из анамнеза: в те
чение 30 лет беспокоят кровяные корочки в носу. По
следние 10 лет с периодичностью 1 раз в 1–2 мес беспо
коили приступы удушья, проявляющиеся инспираторной 
одышкой, резким кашлем с отхождением слизистого 
содержимого. В июне 2018 г. в больнице по месту жи
тельства проведена ларингоскопия, установлен диагноз: 
хронический компенсированный подскладочный стеноз 
гортани, хронический гиперпластический ларингит. 
В начале сентября 2018 г. пациентка стала ощущать 
онемение в области подошв стоп. Через 2 нед впервые 
появилась выраженная боль в икроножных мышцах, от
мечен подъем температуры тела до 39 °С, в анализах 
крови: СОЭ 54 мм / ч, СРБ 64 мг / л. Ревматологом состо
яние расценено как ревматическая полимиалгия, назна
чен метипред 20 мг / сут – без эффекта. В течение ме
сяца онемение в нижних конечностях распространилось 
до уровня голеностопного сустава справа и верхней 
трети голени слева. 26.10.2018 – острая потеря зрения 
правого глаза. С диагнозом задней ишемической нейропа
тии правого глаза госпитализирована в офтальмологи
ческое отделение, при обследовании отмечена высокая 

воспалительная активность: лейкоцитоз 14,2 × 109 / л, 
СРБ 32 мг / л. 21.11.2018 развивается парез левой стопы; 
неврологом по месту жительства состояние расценено 
как идиопатическая нейропатия малоберцового нерва 
с парезом левой стопы вторичного генеза. 08.12.2018 – 
острая потеря зрения левого глаза, эмболия центральной 
артерии сетчатки с выпадением полей зрения. При об
следовании по месту жительства отмечена высокая 
воспалительная активность: лейкоцитоз 23,5 × 109 / л, 
тромбоцитоз 419 × 109 / л, гемоглобин 98 г / л, СОЭ 
25 мм / ч, СРБ 86,7 мг / л. 27.12.18 выполнена КТ ОГК, при 
участии врачарентгенолога НИИР им. В. А. Насоновой 
выявлены изменения, характерные для интерстициаль
ного поражения легких.

Результаты. В течение госпитализации в НИИР 
им. В. А. Насоновой в первую очередь исключалось пора
жение центральной нервной системы: проведена МРТ 
головного мозга с контрастированием: визуализированы 
утолщение слизистой оболочки верхнечелюстных пазух, 
гипоплазия нижней носовой раковины, снижение пневма
тизации клеток сосцевидных отростков обеих височных 
костей. По данным МСКТ околоносовых пазух носа вы
явлены деструктивные изменения нижней, средней носо
вых раковин слева и костной части носовой перегородки 
с наличием утолщения мягких тканей на этом уровне. 
Костная часть носовой перегородки Sобразно изогнута 
с отклонением от центральной оси. По результатам 
обследований: лейкоцитоз 20,3 × 109 / л, Hb 111 г / л, 
тромбоцитоз 426 × 109 / л, СОЭ 50 мм / ч, СРБ 93,7 мг / л. 
Выявлено повышение АНФ (HEp2) 1 / 640 cytopl, РФ 
59,4 МЕ / мл, pANCA АТ к миелопероксидазе и PR3 – от
рицательно. Консультирована лорврачом, выполнена 
эндоскопическая риноскопия, выявлены изменения, ха
рактерные для гранулематоза с полиангиитом. На осно
вании клиниколабораторных данных установлен диа
гноз: гранулематоз с полиангиитом, АНЦАнегативный. 
Начата комбинированная индукционная терапия ритук
симабом, ЦФ и солумедролом внутривенно по 1000 мг, 
преднизолоном внутрь в дозе 50 мг. На фоне проводимой 
терапии отмечено значительное уменьшение боли в икро
ножных мышцах, при контрольном обследовании: лей
коцитоз 10,1 × 10 9 / л, тромбоцитоз 302 × 10 9 / л, 
СОЭ 23 мм / ч. Рекомендована повторная госпитализация 
через 14 дней для повторного курса терапии по схеме.

Заключение. Особенностью данного клинического 
случая является длительное, медленно прогрессирую-
щее поражение лор-органов у пациентки с СВ. Значи-
тельное ухудшение состояния и быстрое прогресси-
рование заболевания с присоединением поражения 
периферической нервной системы, глаз, легких, вы-
раженной воспалительной активностью потребовали 
сложного диагностического поиска. Пациентка 
не предъявляла жалобы на кровавые корочки, наруше-
ние дыхания через нос в течение всего периода забо-
левания, таким образом детально собранный анамнез 
и проведение дополнительных инструментальных 



123

КЛИНИЦИСТ 1‑2’2019  ТОМ 13      THE CLINICIAN  1‑2’2019  VOL. 13

123

К
о

н
ф

е
р

е
н

ц
и

и
,

 
с

и
м

п
о

з
и

у
м

ы
,

 
с

о
в

е
щ

а
н

и
я

исследований позволили верифицировать диагноз 
и начать специфическую терапию.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ГРАНУЛЕМАТОЗА 
С ПОЛИАНГИИТОМ С ПОРАЖЕНИЕМ ЛЕГКИХ

Л. Н. Струева, Н. А. Демидова
Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва 
email: lubov.strueva@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай грану-
лематоза с полиангиитом, дебютировавшего с преиму-
щественного поражения легких, что потребовало 
сложной дифференциальной диагностики в рамках 
синдрома внутриполостного образования.

Материалы и методы. Пациент А., 47 лет, заболел 
в 2013 г., когда появились боль в левом ухе, лихорадка. 
При обследовании был заподозрен отит, проводилась 
АБТ, без эффекта. Через 2 мес пациент отметил по
краснение левого глаза, слезотечение. Госпитализирован 
в офтальмологическое отделение с диагнозом керато
увеита. Проводилась пульстерапия метилпреднизоло
ном 500 мг внутривенно трехкратно с положительным 
эффектом – температура тела нормализовалась, ре
грессировали покраснение глаза, боль в ухе. Через 2 мес 
после переохлаждения у больного появились боли в мелких 
суставах кистей, плечевых, коленных и голеностопных 
суставах, в течение 2 нед его мучили лихорадка 39,5 °C, 
кашель с небольшим количеством мокроты с прожилка
ми крови, пациент похудел на 5 кг, кроме того, беспоко
ила боль в левом ухе. Госпитализирован в ГКБ № 57 с по
дозрением на пневмонию. В клиническом анализе крови 
отмечалось снижение уровня Hb до 110 г / л, повышение 
СОЭ до 50 мм / ч, СРБ до 120 г / л. В анализе мочи откло
нений от нормы не было. По данным КТ ОГК: в нижней 
доле правого легкого – инфильтративные изменения, 
полость 1,5 см в диаметре, округлой формы с неровным 
внутренними контурами, стенки до 2 мм, без содержи
мого, расширение корней легких, внутригрудная лимфа
денопатия. Назначен ванкомицин, амикацин, затем 
меропенем, однако через 10 дней лечения у больного со
хранялись лихорадка, кашель с мокротой с прожилками 
крови, артралгии, а при повторной КТ ОГК появились 
зоны очаговой инфильтрации в верхних сегментах (II, 
III) правого легкого, полость в нижней доле правого лег
кого на фоне инфильтрации сохранялась. Посев мокроты 
роста не дал. Серологическое исследование на аспергил
лез, эхинококкоз – отрицательно. Фтизиатром тубер
кулезная этиология легочного процесса отвергнута. 
Выполнена трансбронхиальная биопсия легкого, отмече
ны признаки язвенного бронхита, при микроскопии – не
кротический васкулит, гранулематозное воспаление 
в стенках артерий, атипичных клеток не обнаружено. 
Выполнен анализ крови на АНЦА, титр которых был 

значительно повышен (АТ к PR3 84 ЕД / мл). Заподозрен 
гранулематоз с полиангиитом. Начата терапия: имму
ноглобулин внутривенно, ЦФ 1000 мг внутривенно трех
кратно, метилпреднизолон 24 мг / сут. Через 1 нед тем
пература стала субфебрильной, кашель не беспокоил. 
Больной был выписан. Рекомендованные инъекции ЦФ 
пациент не проводил, дозу метилпреднизолона самосто
ятельно уменьшил до 8 мг. Через 6 мес после выписки 
в анализе мочи появились эритроциты (10–15 в поле 
зрения), единичные зернистые цилиндры, протеинурия до 
1 г / сут. КТ ОГК: без динамики. При анализе мокроты вы
явлена синегнойная палочка. Проведена АБТ с последую
щим назначением микофенолата мофетила 2000 мг / сут, 
доза метипреда увеличена до 16 мг / сут. Биопсию почки 
не выполняли.

Результаты. В октябре 2017 г. на фоне приема мико
фенолата мофетила сохранялись субфебрильная темпе
ратура тела до 37,5 °С, миалгии, повышение СРБ, высо
кие титры АНЦА, эритроцитурия (10–15 в поле зрения), 
протеинурия до 2 г / сут. При КТ ОГК в нижней доле 
правого легкого отмечена тонкостенная полость окру
глой формы диаметром 16 мм с воздушным содержимым, 
включениями плотности кальция, измененной тканью 
по типу «матового стекла», в верхушке правого легко
го – зона фиброателектаза. Клинический диагноз: гра
нулематоз с полиангиитом, AНЦAассоциированнный 
(АT к PR3), с сохранением артралгии (в анамнезе), по
ражением легких (множественные инфильтраты, по
лость в правом легком), левого уха (отит в анамнезе), 
правого глаза (кератоувеит в анамнезе), мышц (миал
гии), почек (гломерулонефрит) индекс BVAS 20, тяжелое 
обострение. Пациенту назначен ритуксимаб 1000 мг 
внутривенно двукратно в 1й месяц лечения. Достигнут 
положительный эффект: нормализовалась температура 
тела, отклонений в биохимическом и клиническом ана
лизах крови не было, титр АT к PR3–25 ЕД / мл, в ана
лизе мочи белок 0,1 г / л, эритроцитов, цилиндров нет.

Заключение. Данный клинический случай демон-
стрирует сложность диагностики гранулематоза с по-
лиангиитом, который манифестировал с появления 
отита, кератоувеита, гектической лихорадки, а также 
поражения легких с образованием очага деструкции 
на фоне инфильтративных изменений, что потребова-
ло от врачей сложного диагностического поиска, 
включавшего биопсию легкого. Таким образом, грану-
лематоз с полиангиитом необходимо включать в пере-
чень заболеваний при выявлении деструкции в легоч-
ной ткани, особенно при наличии поражения глаз 
и лор-патологии.
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ПАННИКУЛИТ В ДЕБЮТЕ ГРАНУЛЕМАТОЗА 
С ПОЛИАНГИИТОМ: ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ

В. С. Сыгырта 
ФГБНУ «Научноисследовательский институт 

ревматологии им. В. А. Насоновой», Москва 
email: veronikalive@mail.ru

Цель работы – представить случай гранулематоза 
с полиангиитом, в дебюте которого доминировало по-
ражение кожи в виде панникулита, что значительно 
затрудняло своевременную постановку диагноза.

Материалы и методы. Больная Н. поступила впер
вые в НИИР им. В. А. Насоновой в январе 2018 г. с жало
бами на умеренно болезненные уплотнения с тенденцией 
к рубцеванию на верхних и нижних конечностях, на ту
ловище. Из анамнеза известно, что в ноябре 2016 г. 
у пациентки впервые возник в области правой голени 
болезненный гиперемированный подкожный узел с тен
денцией к увеличению. В декабре 2016 г. диагностирова
на инфицированная липома, проведено ее оперативное 
удаление. В мае 2017 г. произошел рецидив умеренно бо
лезненных подкожных узлов на бедрах. С целью исключе
ния злокачественного поражения кожи пациентка про
консультирована онкологом; проведена биопсия 
узла – атипичных клеток не обнаружено. Осмотрена 
фтизиатром, данных о наличии туберкулеза кожи не по
лучено. В связи с длительно незаживающим язвенным 
дефектом на правой голени в июле 2017 г. выполнена 
операция по его иссечению с пластикой свободным кож
ным лоскутом. Через 3 нед отмечено расхождение по
слеоперационных швов в области забора кожного лоску
та. С августа 2017 г. началась лихорадка до 39 °С, 
в области правого бедра – вскрытие подкожного узла 
с выделением маслянистой жидкости светложелтого 
цвета. При РГ ОГК выявлены очаговые образования 
в средней и нижней долях правого легкого. По данным КТ 
ОГК в нижней доле в VI сегменте – округлое образование 
с ровными четкими контурами, размером 6,7 × 5,5 × 5,2 см; 
образование с неоднородными (краевым и центральным) 
воздушными просветлениями, содержимое средней плот
ности, мелкий кальцинат 0,2 см; в базальных сегментах 
нижней доли – аналогичные небольшие образования. Кли
нических признаков поражения дыхательной системы 
нет.

С декабря 2017 г. отмечено появление множествен
ных болезненных подкожных узлов, диагностирован 
идиопатический лобулярный панникулит, подострое 
течение, кожновисцеральный вариант, инфильтратив
ная форма с системными проявлениями (поражение почек 
и легких). При обследовании в ОАМ: эритроциты – 20–30 
в поле зрения, лейкоциты – 10–15 в поле зрения, белок 
0,59 г / л; в иммунологическом анализе: РФ 218 МЕ / мл, 
АНА 1,3 ЕД / мл, ЦИК 20,4 ЕД / мл, АНФ 6,3 ЕД / мл, АНЦА 
1 / 80 титр (норма 1 / 40).

В связи с торпидным течением заболевания проведе
на интенсивная экстракорпоральная терапия (плазма

ферез № 4) с последующим внутривенным введением ЦФ 
в кумулятивной дозе 3,0 г и метилпреднизолона 3,0 г 
с последующим приемом per os преднизолона 90 мг / сут – 
с удовлетворительным эффектом. В январе 2018 г. па
циентка направлена в НИИР им. В. А. Насоновой, где 
в результате комплексного обследования выявлены АНЦА – 
46,9 ЕД / мл, AT к PR3–10,8 (норма до 10 ЕД / мл); в ана
лизе мочи по Нечипоренко: лейкоциты 400, эритроциты 
1800; на УЗИ подкожного узла: аваскулярное овальное 
образование без признаков капсулирования с тонкими 
жидкостными септами размерами 1,8 × 1,8 см; на КТ 
околоносовых пазух и сосцевидных отростков – без осо
бенностей. С учетом клинических проявлений и данных 
лабораторноинструментального обследования заподо
зрен СВ, рекомендовано снижение дозы преднизолона 
до 10 мг / сут с последующим проведением биопсии ткани 
легкого. В марте 2018 г. по месту жительства выполнена 
пункционная биопсия легкого – материал скудный; меж
альвеолярные перегородки – с немногочисленными лим
фогистиоцитарными элементами; обнаружены макро
фаги, содержащие множество мелких пылевидных гранул 
серочерного цвета; наблюдаются 2 кровеносных сосуда; 
в одном – стенки отечные, содержат единичные гисти
оциты, в другом – деструктивные изменения. Морфоло
гическое заключение: изза малого количества материал 
не содержит достоверных опорнодиагностических при
знаков.

На фоне снижения дозы 10 мг преднизолона с апреля 
2018 г. – рецидив болезненных подкожных узлов в обла
сти ягодиц и повышение температуры до 39 °С. При обсле
довании: лейкоциты – 12,2, СОЭ 53 мм / ч, СРБ 63,9 мг / л. 
По данным КТ ОГК по сравнению с предыдущими отме
чаются плевральная реакция справа, уменьшение раз
меров образования S6 справа, появление деструкции. В ди
намике от 29.03.18 – увеличение размеров фокусов, 
усиление деструктивных, воспалительных изменений 
в нижней доле справа. Повторное обследование на АНЦА 
выявило 30кратное увеличение показателя (154,7 ед / мл 
при норме до 5 ед / мл). С учетом полученных данных диа
гностирован гранулематоз с полиангиитом, ассоциирован
ный с АНЦА (АТ к PR3) с поражением легких (множе
ственные инфильтраты с распадом), почек (изолированный 
мочевой синдром), в анамнезе – поражение органа слуха 
(перфоративный отит слева), кожи (лобулярный панни
кулит). Проведена терапия ритуксимабом в суммарной 
дозе 1000 мг на фоне приема преднизолона 10 мг / сут 
и азатиоприна 150 мг / сут, что способствовало регрессу 
заболевания и улучшению качества жизни.

Заключение. Представленное наблюдение показы-
вает, насколько разнообразной и сложной может быть 
клиническая картина панникулита, особенно ассоции-
рованная с ранней стадией АНЦА-СВ. Авторы надеют-
ся, что приведенные клинические характеристики 
гранулематоза с полиангиитом послужат подспорьем 
в ежедневной работе клиницистов в плане своевремен-
ной диагностики и назначения адекватной терапии.
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СВЯЗЬ ПИРОФОСФАТНОЙ АРТРОПАТИИ 
И ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА

О. В. Теплякова, А. А. Люберцева, С. А. Медведев
Кафедра поликлинической терапии, ультразвуковой 

и функциональной диагностики ФГБОУ ВО «Уральский 
государственный медицинский университет»  

Минздрава России, Екатеринбург 
email: allalyubertseva@yandex.ru

Цель работы – описать клинический случай ПФА, 
развившейся на фоне гиперпаратиреоза.

Материалы и методы. Пациентка Ц., 78 лет, 
21.01.19 г. предъявила жалобы на боли в коленных суста
вах механического характера, отечность в области ко
ленных суставов. Для купирования болей принимает 
эторикоксиб 90 мг ежедневно. В анамнезе – суставной 
синдром <10 лет, который сопровождался постепенным 
развитием деформаций. Последние 3 года пациентка 
регулярно принимает НПВП, дважды за последний год 
имело место внутрисуставное введение бетаметазона. 
Эндопротезирование было отсрочено в связи с сопут
ствующей патологией (в анамнезе от 2016 г. – бессимп
томная ТЭЛА).

Сопутствующая патология: нефрэктомия (2008 г.) 
по поводу злокачественного новообразования. В настоящее 
время при обследовании: уровень креатинина 68 мкмоль / л, 
СКФ (CKDEPI) – 74 мл / мин / 1,73 м2. Более 10 лет 
страдает АГ II степени, II стадии, по поводу чего паци
ентка постоянно принимает лозартан (50 мг / сут) 
и лерканидипин (10 мг / сут). В 2016 г. перенесла ТЭЛА, 
до настоящего времени получает дабигатран 220 мг / сут. 
В 2016 г. диагностирован остеопороз – по данным акси
альной денситометрии: Tneck = –3,2; Т L

I–IV
 = –1,2. 

Получала деносумаб (в течение 2 лет 60 мг / мл подкож
но каждые 6 мес) и с августа 2018 г. – холекальциферол 
2000 МЕ / сут. В августе 2018 г. на приеме у эндокрино
лога впервые был определен показатель паратиреоидного 
гормона – 22 пмоль / л (норма: до 7,8 пмоль / л), что рас
ценено врачом как вторичный гиперпаратиреоз на фоне 
недостаточности витамина D: концентрация 25 (ОН) D 
в августе 2018 г. составила 23 нг / мл (норма: 50–100 нг / мл), 
при этом уровень кальция – 2,43 ммоль / л, фосфора – 
1,23 ммоль / л (в пределах референсных значений). На фоне 
терапии в декабре 2018 г. уровень паратиреоидного гор
мона составил 230 пг / мл (норма: 15–65 пг / мл), 25 (ОН) D – 
57,37 нг / мл (норма: 50–100 нг / мл).

При осмотре: выраженная варусная деформация 
коленных суставов: угол отклонения продольной оси со
ставил 70°. Незначительная дефигурация суставов, 
легкая гипертермия кожных покровов над коленными 
суставами. Определяются грубая крепитация и ограни
чение сгибания до 80°. На период дообследования прове
дена коррекция терапии: отменен эторикоксиб, пере
ведена на прием трамадола 50 мг 2 раза в день в связи 
с приемом дабигатрана. Проведено дообследование: РГ 
коленных суставов: в обоих суставах сужены суставные 

щели до полного смыкания. Определяется варусная де
формация, а также отмечаются деформация и уплоще
ние медиальных мыщелков большеберцовых костей. Су
ставная щель между надколенником и бедренной костью 
с обеих сторон неравномерно сужена, в обоих пател
лофеморальных сочленениях – субхондральный склероз, 
костные разрастания по краям суставных поверхностей. 
Заключение: двусторонний гонартроз IV стадии. Ле
восторонний пателлофеморальный артроз III стадии. 
Частично обызвествленная киста Бейкера справа. Ана
лиз синовиальной жидкости, полученной из правого ко
ленного сустава: светложелтая, мутноватая, общий 
объем – 63 мл. Концентрация глюкозы (4,2 ммоль / л), 
белка (20 г / л), СРБ (0,2 мг / л), мочевой кислоты 
(264 ммоль / л) – в пределах референсных значений. Со
держание лейкоцитов – 750 / мкл (норма: до 300) за счет 
лимфоцитов – 87 % (норма: до 30 %). Обнаружены 
кристаллы пирофосфата кальция. Установлен диагноз: 
ПФА, хронический артрит коленных суставов, левого 
локтевого сустава; вторичный остеоартрит коленных 
суставов (R–IV); функциональная недостаточность 
суставов III степени; первичный гиперпаратиреоз; 
АГ II степени, II стадии, хроническая сердечная недоста
точность II ФК по NYHA (New York Heart Association). 
Дальнейшая тактика: пациентке следует провести УЗИ 
паращитовидных желез, сцинтиграфию, КТ области шеи 
с контрастированием для дифференциальной диагности
ки с третичным гиперпаратиреозом или с неоплазией, 
продолжить наблюдение кальцийфосфатного обмена.

Заключение. Данный клинический случай пред-
ставляет врачам возможность ознакомиться с последст-
виями длительно протекающей ПФА, ассоциированной 
с гиперпаратиреозом. Специалистам-ревматологам 
необходимо помнить о связи ПФА и гиперпаратирео-
за. С учетом небольшого числа пациентов с ПФА 
и существующих стандартов подготовки больных 
к ортопедическим операциям мы хотим обратить вни-
мание хирургов на необходимость дообследования 
таких пациентов по поводу состояния кальций-фос-
форного обмена, а также возможных пери- и постопе-
рационных рисков.

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСИЧЕСКОГО ПОИСКА 
У БОЛЬНОЙ С ДЕРМАТОМИОЗИТОМ

П. О. Тремаскина 
ФГБНУ «Научноисследовательский институт 

ревматологии им. В. А. Насоновой», Москва  
email: polinatrem@yandex.ru

Цель работы – представить клинический случай 
с особенностями диагностического поиска у больной 
дерматомиозитом.

Материалы и методы. Больная О., 67 лет, обрати
лась к дерматологу по месту жительства в ноябре 
2017 г. с жалобами на очаговую алопецию, эритему лица, 
прогрессирующий кожный синдром, а также эпизод 
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мышечной слабости летом 2017 г., длившийся 2 мес. 
Дерматологом направлена в Национальный медицинский 
исследовательский центр онкологии Н. Н. Блохина для ги
стологического обследования в связи с подозрением 
на лимфому кожи. Нельзя не отметить отягощенный 
анамнез пациентки (радикальное лечение диффузной 
Вклеточной лимфомы правой молочной железы в 2008 г., 
радикальное лечение рака восходящей ободочной кишки 
в 2015 г.) и наличие семейного анамнеза (онкология у ма
тери и сестры). Гистологическое исследование не под
твердило лимфому кожи. Дерматологом назначена ло
кальная терапия на очаги заболевания – без значимого 
эффекта. Кроме того, больная была консультирована 
неврологом, проведена сосудистая терапия, а также 
курс терапии миорелаксантами.

Результаты. Через год после начала заболевания, 
летом 2018 г. при обследовании обращают на себя вни
мание похудение пациентки на 10 кг за год, эритема 
лица, зоны декольте и шали, эритема Готтрона с изъ
явлением над III ПФС правой руки. В августе 2018 г. 
получены результаты повторного гистологического ис
следования кожи, врачомпатологоанатомом установ
лено, что картина заболевания наиболее соответствует 
паранеопластическому дерматозу. Рекомендовано в пер
вую очередь исключить дерматомиозит, провести серо
логическое исследование (антиJo1, КФК, антиядерные 
антитела). После получения результатов биопсии паци
ентка направлена на консультацию в НИИР им. В. А. На
соновой, где на основании результатов игольчатой 
электромиографии (выявлены признаки первичномышеч
ного процесса умеренной активности), типичного кож
ного синдрома был установлен диагноз дерматомиозита. 
С ноября 2018 г. получает метипреднизолон 40 мг / сут, 
с положительным эффектом – исчезновением зуда, на
растанием мышечной силы. С учетом того, что вероят
ность выявить злокачественное новообразование у па
циентки с дерматомиозитом выше, чем у пациента, 
не имеющего этой патологии, больной было рекомендо
вано провести онкопоиск, – по результатам позитрон
ноэмиссионной томографии и КТ злокачественных но
вообразований не выявлено. Ко времени плановой 
госпитализации в феврале 2019 г. удалось снизить дозу 
метипреда до 24 м / сут, однако сохраняется выражен
ный кожный синдром, в связи с чем начата терапия 
иммуноглобулином внутривенно.

Заключение. В дебюте дерматомиозита нередко 
диагноз не определяется правильно, даже при класси-
ческом течении. Особенно часто думают о дерматоло-
гических и онкологических заболеваниях. Важное 
значение в дифференциальной диагностике имеют 
электромиография, биопсия и исследование иммуно-
логического профиля. Также важно не забывать о ри-
сках развития злокачественного процесса у больных 
с дерматомиозитом.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
РЕТРОПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ФИБРОЗА 

В ПРАКТИКЕ РЕВМАТОЛОГА

Э. З. Фатыхова1, С. П. Якупова1, Т. Б. Сибгатуллин2, 
М. Н. Давыдова1, Р. О. Демидов1

1Кафедра госпитальной терапии ФГБОУ ВПО  
«Казанский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, Казань; 
2Отделение ревматологии медикосанитарной части 

университетской клиники ФГАОУ ВО Казанский 
(Приволжский) федеральный университет, Казань  

email: elzafatykhova@mail.ru

Цель работы – описать особенности диагностики 
и оценить эффективность выбранной тактики лечения 
ретроперитонеального фиброза в практике ревматолога.

Материалы и методы. Пациент Е., 38 лет, обра
тился впервые к врачу в конце декабря 2017 г. с жало
бами на боль в животе с иррадиацией в поясничную 
 область. Больной был осмотрен гастроэнтерологом. 
Проведенные фиброгастродуоденоскопия и фиброколоно
скопия патологии не выявили, лабораторно обнаружено 
повышение СОЭ (75 мм / ч) и СРБ (72 мг / л). На рент
генКТ органов брюшной полости с контрастированием 
выявлено изоденсивное образование, циркулярно охваты
вающее сосуды брюшной полости. Проведена консульта
ция онколога, по результатам биопсии забрюшинных 
лимфатических узлов (фрагмент фиброзножировой 
ткани) исключена онкологическая патология. Пациент 
направлен к ревматологу с предварительным диагнозом 
ретроперитонеального фиброза.

Результаты. Для дифференциальной диагностики па
циенту проведены лабораторные исследования (АНФ, АНЦА, 
РФ, иммуноблот АНА); изменений не выявлено. На осно
вании анамнеза, клинической картины (абдоминальный 
болевой синдром), лабораторных изменений (повышение 
СОЭ и СРБ), характерных данных визуализации (изо
денсивное образование протяженностью от чревного 
ствола до бифуркации размером 43 × 64 × 170 мм, цир
кулярно охватывающее брюшную аорту (сужение инфра
ренального отдела брюшной аорты до 12,5–14,3 мм, 
поперечник до 23 мм), нижнюю полую вену, верхнюю 
брыжеечную артерию, почечные артерии и вены (больше 
слева), с вовлечением регионарных лимфатических узлов; 
небольшое тяжистое уплотнение по ходу левого моче
точника), а также исключения онкологических заболе
ваний выставлен диагноз: идиопатический ретропери
тонеальный фиброз. Важным моментом являлось 
уточнение IgG

4
ассоциированности заболевания, что мог

ло повлиять на выбор тактики лечения. Для этого обсле
дован уровень IgG

4
 в крови, который оказался в пределах 

нормы. Но по данным литературы, 30 % таких паци
ентов могут иметь нормальный уровень в крови и для 
верификации ассоциированности заболевания с IgG

4
 не

обходимо проведение иммуногистохимического исследо
вания биоптата. В результате проведения данного вида 
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исследования у пациента убедительных данных о наличии 
IgG

4
ассоциированного заболевания не выявлено. Была 

выбрана следующая тактика лечения: внутривенная 
пульстерапия ГК (метилпреднизолоном) и ЦФ (1000 мг) 
ежемесячно совместно с приемом внутрь метилпредни
золона в дозе 8 мг / сут. Отмечена положительная дина
мика клинических проявлений (абдоминальный болевой 
синдром купировался через 2 нед), лабораторных показа
телей (снижение СОЭ и СРБ с полной нормализацией через 
3 мес). Всего было проведено 5 курсов пульстерапии. 
МСКТ брюшной полости, проведенная через 6 мес после 
начала терапии, показала уменьшение размеров и про
тяженности ретроперитонеального фиброза на 70 %. 
Доза метилпреднизолона в таблетках была снижена 
до 4 мг / сут. В настоящий момент планируется подбор 
цитостатика для поддержания клинического эффекта. 
По данным литературы, при этом заболевании, кроме 
ЦФ, показали свою эффективность микофенолата мо
фетил, азатиоприн, метотрексат. С учетом небольшо
го числа пациентов с ретроперитонеальным фиброзом 
в мире, в настоящее время нет четко разработанной 
стратегии длительности проводимой терапии, а зна
чит, пациент нуждается в динамическом наблюдении 
ревматолога для дальнейшей оценки эффективности 
и безопасности проводимой терапии.

Заключение. Приведенный клинический пример 
демонстрирует проверенный алгоритм диагностики 
для подтверждения диагноза, хорошую эффективность 
выбранной тактики лечения идиопатического IgG

4
-неас-

со циированного ретроперитонеального фиброза, ред-
ко встречающегося не только в общеклинической 
практике, но и в практике ревматолога.

ИНФЕКЦИОННЫЙ ЭНДОКАРДИТ  
ПОД МАСКОЙ БОЛЕЙ В СПИНЕ

А. С. Федотова, А. В. Жигалова, А. А. Сагателян, 
Н. С. Чипигина

Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 
ГБОУ ВПО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 

email: f.a.s96@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай ИЭ 
под маской болей в спине.

Материалы и методы. Пациент А., 72 лет, был го
спитализирован в связи с интенсивными болями в пояс
ничнокрестцовом отделе позвоночника и лихорадкой 
до 38,5 °C. Болен с конца мая 2018 г., когда появилась боль 
в пояснице и повысилась температура до 39,8 °C с озно
бом. На фоне приема вильпрафена в течение 7 дней тем
пература нормализовалась, но через 10 дней вновь по
высилась до 38,8 °C. При амбулаторном обследовании: 
СОЭ 60 мм / ч, СРБ 62 мг / л, по данным УЗИ брюшной 
полости выявлялась спленомегалия, при колоноскопии 
патологии не выявлено. В связи с сильными болями в по

яснице постоянно принимал НПВП, при этом сохраня
лась субфебрильная температура с ознобом и эпизодиче
скими подъемами до 38,5 °C. В конце августа состояние 
ухудшилось: стало трудно передвигаться, появились 
ощущения распирания в стопах и голенях, сыпь на коже 
голеней и отеки голеней и стоп. При проведении МРТ 
поясничного отдела позвоночника 20.08.2018 выявлены 
протрузии межпозвонковых дисков L

III
–L

IV
 и грыжи дис

ков L
IV

–L
V
, L

V
–S

I
. 27.08.2018 госпитализирован в невро

логическое отделение больницы с диагнозом: дорсопатия 
поясничнокрестцового отдела позвоночника. При физи
кальном обследовании обращено внимание на аускульта
цию пансистолического шума на верхушке сердца с про
ведением в подмышечную область, в связи с чем был 
заподозрен ИЭ и проведена ЭхоКГ, при которой были 
выявлены крупная вегетация на створке митрального 
клапана, митральная регургитация II степени. При 
микробиологическом исследовании крови в 2 посевах полу
чен рост Enterococcus faecalis. При повторном МРТ 
от 15.09.2018 выявлен пио генный спондилодисцит L

4
–L

5
; 

больной проконсультирован нейрохирургом, рекомендо
вана АБТ. Таким образом, через 3 мес после начала за
болевания диагностирован энтерококковый ИЭ митраль
ного клапана с вторичным пиогенным спондилодисцитом. 
У больного также наблюдались вторичный острый гло
мерулонефрит, вторичный геморрагический васкулит, 
вторичная железодефицитная анемия и вторичная 
тромбоцитопения.

Результаты. На фоне терапии даптомицином в ком
бинации с рифампицином температура стойко нормали
зовалась через 1 нед от начала терапии. Продолжитель
ность лечения в целом составила 12 нед (до 6 нед 
в соответствии с ИЭ и далее продлена до 12 нед в связи 
с пиогенным спондилодисцитом). Неврологическая сим
птоматика не прогрессировала, отсутствовало раз
витие клапанной патологии. На МРТ выявлена поло
жительная динамика. Боли в пояснице уменьшились, 
дальнейшее лечение вторичного спондилодисцита при ИЭ 
проводится в соответствии с рекомендациями нейрохи
рурга и ортопеда.

Заключение. Представленное наблюдение демон-
стрирует трудности диагностики ИЭ с внесердечной 
маской и указывает на необходимость включения ИЭ 
в круг диагностического поиска при болях в спине 
у больных с длительной лихорадкой неуточненного 
генеза.
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СИНДРОМ SAPho – ТРУДНЫЙ ПУТЬ ДИАГНОЗА 
И НЕРЕШЕННЫЕ ВОПРОСЫ ТЕРАПИИ

Д. В. Хорольский, М. Э. Маликова, К. Н. Хайрутдинов
Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  

Минздрава России, Москва 
email: mmalika2507@gmail.com

Цель работы – представить клинический случай, 
демонстрирующий сложный дифференциально-диа-
гностический поиск синдрома SAPHO из группы 
спондилоартритов.

Материалы и методы. Пациент Р., 22 лет. Обра
тился с жалобой на боли в шейном и поясничнокрестцо
вом отделах позвоночника, в периферических – лучеза
пястных, правом коленном и голеностопном – суставах, 
а также на утреннюю скованность до 2 ч. Из анамнеза 
известно, что впервые пациент почувствовал диском
форт в периферических суставах в возрасте 11 лет. 
Интенсивность болей нарастала, и в 2010 г. пациент был 
консультирован ортопедом, после чего выставлен диа
гноз плоскостопия. В это же время было отмечено по
явление боли в спине, через 2 года – акне в области пред
плечий и большей части спины. Пациент консультирован 
дерматологом, установлен диагноз акне conglabata, 
и назначены линименты с ГК, оказавшие положитель
ный, но временный эффект. С 2013 г. пациента беспоко
ила нарастающая утренняя скованность, с 2016 г. – 
диарея до 3 раз в сутки с примесью крови и слизи.

Результаты. Состояние удовлетворительное. ЧСС 
56 уд / мин, ЧДД – 16 в минуту, АД 127 / 84 мм рт. ст. 
Передвигается при помощи костылей. Болезненность 
и ограничение подвижности С

V
–С

VII
, Th

IX
–L

IV
 (симптом 

Томайера 50 см.) Болезненность правого локтевого, обо
их лучезапястных суставов. Болезненность при пальпа
ции правой подколенной области. Боли в правом голено
стопном суставе. Множественные макулопустулезные 
высыпания в верхней части спины и плеч. При обследова
нии: АТ к ядерным антигенам, скрининг – 0,41. Лейко
цитоз 10,4 × 109 / л, эритроцитоз 5,85 × 1012 / л, Hb 158,0 
г / л, тромбоциты 362 × 109 / л, СОЭ 11 мм / ч.

Биохимическое исследование: общий белок 101,54 г / л, 
мочевина 4,8 ммоль / л, креатинин 99,5 мкмоль / л, мочевая 
кислота 513,9 ммоль / л, билирубин общий 14,80 мкмоль / л; 
АЛТ 32,2 ЕД / л, АСТ 16,9 ЕД / л, щелочная фосфатаза 
97,9 ЕД / л; CРБ 5,02 мг / л, РФ 6,07 МЕ / л, АСЛО 
11,9  МЕ / мл. Электрофорез белковых фракций сыворот
ки крови: альбумин 54,1 %; (57,0–58,5) α

1
глобулины – 

4,1 %; (5,2–5,5) α
2
глобулины – 9,5 %; (6,1–7,5) 

β
1
глобулины – 4,7 %; β

2
глобулины – 4,0 %; (8,2–10,6) 

γглобулины – 23,6 %; (20,3–20,5) альбуминоглобулино
вый коэффициент – 1,18; МРТ крестцовоподвздошных 
сочленений: убедительных данных о наличии сакроилиита 
не получено. Ректосигмоколоноскопия: на осмотренных 
участках слизистой оболочки толстой кишки органиче

ской патологии не обнаружено. Сцинтиграфия костей 
скелета: признаки артрозоартрита в грудиноключич
ных сочленениях и плюсневых суставов стоп. Замедление 
уродинамики в лоханке правой почки. МСКТ грудино
ключичных сочленений: сопрягаемые суставные поверх
ности со стороны грудины, обеих ключиц конгруэнтны. 
Признаков узурации компактных пластинок на исследо
ванном уровне и деструктивных изменений не выявлено. 
Признаков реактивных изменений со стороны периарти
кулярных мягких тканей не выявлено.

После всех выполненных обследований поставлен 
диагноз: синдром SAPHO; терминальный эрозивный иле
ит. Проводившееся лечение: ежедневный прием НПВП, 
омепразол 20 мг / сут, сульфасалазин 2,0 г / сут ежеднев
но (в 2 приема), местно гидрокортизоновые мази.

Заключение. Представленное нами наблюдение де-
монстрирует трудность пути к диагнозу синдрома SAPHO 
у пациента Р. Это обусловлено длительным анамнезом 
заболевания, схожестью клинических проявлений 
с другими заболеваниями, низкой распространенно-
стью заболевания в популяции и недостаточной осве-
домленностью клиницистов о данном синдроме, а от-
сутствие клинических рекомендаций по ведению 
пациентов с синдромом SAPHO – основа нерешенных 
вопросов терапии.

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ СКЛЕРЕДЕРМЫ У ПАЦИЕНТА 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1‑ГО ТИПА

А. А. Чуркина, Д. В. Малышева, А. В. Тишкина, 
А. А. Кондрашов

Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава России, Москва 
email: anstille@icloud.com

Цель работы – описать клинический случай скле-
редермы у больного сахарным диабетом (СД) 1-го типа 
с исключением прогрессирующего системного скле-
роза.

Материалы и методы. Пациент А., 42 лет, болен СД 
1го типа с 18 лет, нерегулярно измеряет уровень глике
мии, диету с подсчетом хлебных единиц не соблюдает. 
Вследствие неконтролируемого течения гликемии у дан
ного больного в довольно раннем возрасте развились ма
кро и микрососудистые осложнения. В 2014 г. перенес 
тромбоз левой подколенной артерии с последующим 
аортовенозным шунтированием. В сентябре 2018 г. пере
нес трансмуральный инфаркт миокарда нижней стенки 
левого желудочка, проведена коронарная ангиография 
со стентированием огибающей ветви левой коронарной 
артерии. Микрососудистые осложнения: диабетическая 
дистальная сенсомоторная полинейропатия; диабети
ческая нефропатия. ХБП С2 (СКФ 82 мл / мин / 1,73 м2); 
диабетическая ретинопатия. Пациент отмечает, 
что полтора года назад появилась утренняя скованность 
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в кистях. Год назад возникли боль и припухлость в обла
сти проксимального межфалангового сустава II пальца 
правой руки. С указанными жалобами обратился к рев
матологу, которым было рекомендовано выполнение 
иммунологического анализа крови, в том числе иммуно
блота на АНА. По данным анализов титр АНФ – в пре
делах референсных значений: <1 : 160, но имеется пози
тивность по антителам к Тh / To (+) и PMScl75 (+). 
В связи с наличием неспецифических жалоб и результа
тов иммунологического анализа пациент был госпита
лизирован для проведения дифференциального диагноза 
между прогрессирующим системным склерозом и склеро
дермоподобными расстройствами на фоне эндокринного 
заболевания.

Результаты. Осмотр костномышечной системы по
казал небольшой плотный отек дистальных фаланг, бо
лезненность при пальпации по ходу сухожилий сгиба
телей III–IV пальцев обеих кистей, невозможность 
полностью сжать кисти в кулак. Экссудативных из
менений в суставах нет. Положительный «тест моля
щегося». Незначительное уплотнение кожи верхней ча
сти спины. Остальные системы органов без видимой 
патологии. При обследовании: РФ, АСЛО – отрицатель
но. В БАК следующие изменения: глюкоза 11 ммоль / л, 
HbA1c 9,98 г / дл, СРБ 15,15 мг / л, АСТ 25,0 ЕД / л, 
АЛТ 31,0 ЕД / л, общий холестерин 3,13 ммоль / л, креа
тинин 92,0 мкмоль / л (СКФ 88,1 мл / мин). Уровень глике
мии был нестабилен – от 5,9 до 16,1 ммоль / л. ЭхоКГ: 
полости не расширены. Минимальная гипокинезия сег
ментов. Фракция выброса 61 %. По данным КТ ОГК, 
эзофаго гастродуоденоскопии, исследования функции 
внешнего дыхания патологии не выявлено. Результаты 
капилляроскопии ногтевого ложа: имеются извитые 
расширенные капилляры, плотность капиллярной сети 
не снижена, микрогеморрагий и расширенных капилляров 
нет. Воспалительная ангиопатия отсутствует. Диа
гноз: сахарный диабет 1го типа, на инсулине; целевой 
уровень HbA1с <7,0 %; диабетическая склередема; диа
бетическая ретинопатия; диабетическая дистальная 
сенсомоторная полинейропатия; диабетическая нефро
патия; ХБП II стадии (СКФ 82 мл / мин / 1,72 м2 
по MDRD); ишемическая болезнь сердца: постинфаркт
ный кардиосклероз; стентирование огибающей ветви 
левой коронарной артерии (2018 г.); тромбоз левой под
коленной артерии (2014 г.); аортовенозное шунтирова
ние; хроническая артериальная недостаточность левой 
нижней конечности стадии 2А. Лечение: коррекция ин
сулинотерапии, колхицин 0,5 мг 2 раза в сутки, гель ди
метилсульфоксида 2 раза в сутки, периартикулярное 
введение триамцинолона с анестетиком в синовиальное 
влагалище сухожилий сгибателей пальцев кистей – с по
ложительным эффектом.

Заключение. Таким образом, при наличии у паци-
ента иммунологических изменений других клинико-
инструментальных данных о прогрессирующем си-
стемном склерозе и ином заболевании соединительной 

ткани получено не было. Важное значение в развитии 
склередемы при сахарном диабете играет гиперглике-
мия, которая стимулирует пролиферацию фибробла-
стов и синтез компонентов внеклеточного матрикса, 
а также нарушает деградацию коллагена. Также скле-
редема при сахарном диабете отличается отсутствием 
феномена Рейно, атрофии кожи и телеангиэктазий. 
АНФ является ключевым маркером для дифференци-
ального диагноза поражения кожи при сахарном диа-
бете 1-го типа и прогрессирующем системном склерозе. 
Явление склеродактилии при сахарном дибете – мар-
кер поражения микроциркуляторного русла, который 
часто развивается параллельно с нефропатией, рети-
нопатией и нейропатией.

БОЛЕЗНЬ‑ХАМЕЛЕОН

Л. Д. Шахгильдян, Э. Ю. Щелканов
Кафедра пропедевтики внутренних болезней педиатрического 

факультета ФГБОУ ВО «Российский национальный 
исследовательский медицинский университет 

им. Н. И. Пирогова» Минздрава России, Москва 
email: lyuba.shakhgildyan@gmail.com

Цель работы – представить клинический случай па-
циентки с СКВ.

Материалы и методы. Пациентка, 1968 г. р., в фев
рале 1994 г. перенесла ангину, после чего у нее появились 
жалобы на боли в коленных суставах, межфаланговых 
суставах кистей и стоп, припухлость в их области, по
вышение температуры до 38,5 °С. В мае 1994 г. пациент
ка была госпитализирована в ГКБ № 6, где ее состояние 
было расценено как реактивный артрит. Была назначе
на терапия антибиотиками и НПВП, однако положи
тельная динамика оказалась незначительной. В течение 
следующего года сохранялись артралгии, появились при
знаки синдрома Рейно, в анализах крови были неодно
кратно отмечены повышение СОЭ до 40 мм / ч, лейкопения 
2,1 × 10 9 / л. В апреле 1995 г. пациентка была госпитали
зирована в факультетскую терапевтическую клинику 
Московской меди цинской академии им. И. М Сеченова, 
где ее состояние было расценено как инфекционноаллер
гический полиартериит на фоне хронического тонзиллита. 
При лабораторных исследованиях выявлено: АНФ 1 : 10, 
тип свечения гомогенный (+), АТ к нативной ДНК 1,6, 
 LEклетки не найдены, латекстест (++), РФ отрица
тельный. Через некоторое время после выписки появились 
эритематозные пятна на лице. С 1998 г. артралгия 
в суставах кистей и стоп приобрела постоянный харак
тер, сохранялось онемение пальцев, появились точечные 
высыпания на конечностях.

Результаты. В июле 2002 г. был поставлен диагноз 
СКВ хронического течения с поражением кожи, суставов, 
системы крови, присутствовал синдром Рейно. Кроме 
того, пациентку начали беспокоить головные боли, 
а так же загрудинные боли жгучего характера, возника
ющие при физической нагрузке, что говорит о поражении 
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нервной системы и прогрессировании поражения сердеч
нососудистой. С этого момента начали проводить ле
чение метипредом (8 мг / сут; 20 мг / сут – в периоды 
обострения СКВ), на фоне которого развился синдром 
Иценко–Кушинга. Это беспокоило женщину с эстети
ческой точки зрения, в связи с чем в определенный мо
мент комплаентность терапии снизилась. Однако вари
ант смены препарата не рассматривался. В марте 
2015 г. пациентка перенесла острое нарушение мозгово
го кровообращения. Была госпитализирована в невроло
гическое отделение ГКБ № 15 им. О. М. Филатова, где 
диагностировали обострение СКВ (цереброваскулит).

Заключение. Атипичные варианты дебюта и тече-
ния, непредсказуемость развития обострений и ремис-
сий, резистентность к агрессивным методам лечения, 

широкий спектр сопутствующей патологии затруд-
няют проведение дифференциальной диагностики 
и постановку диагноза СКВ. Мы хотим обратить 
внимание на то, что при клинической картине, напо-
минающей, к примеру, острую ревматическую лихо-
радку или реактивный артрит, особенно среди лиц 
женского пола в возрасте 20–40 лет, следует прово-
дить лабораторную диагностику (выявление АНФ, АТ 
к нативной ДНК и др.) с целью своевременного ис-
ключения или подтверждения диагноза СКВ. Кроме 
того, необходимо учитывать возможные альтернатив-
ные виды лечения, к примеру использование моно-
клональных АТ в случае непереносимости терапии 
ГК, а также выраженные побочные эффекты при их 
применении.




