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Ю Б И Л Е Й

В 1975 году М.Г. Гле�

зер окончила II Моско�

вский государственный

медицинский институт

им. Н.И. Пирогова

(ныне Российский на�

циональный исследо�

вательский медицинский университет). После оконча�

ния института она работала врачом�терапевтом в Горо�

дской клинической больнице № 1 им. Н.И. Пирогова.

Десять лет своей жизни, с 1978 по 1988 год, Мария Ген�

риховна посвятила передовым разработкам, являясь на�

учным сотрудником НИИ по биологическим испыта�

ниям химических соединений на базе кардиологичес�

ких отделений Городской клинической больницы № 33

и Городской клинической больницы № 7. С 1988 года

она работала ассистентом, а с 1993 года – доцентом ка�

федры внутренних болезней № 2 Московского медико�

стоматологического института (ныне Московский ме�

дико�стоматологический университет). С 1997 года

профессор Глезер возглавляет лабораторию функцио�

нальных методов исследования и рациональной фарма�

котерапии сердечно�сосудистых заболеваний, создан�

ную Первым Московским государственным медицинс�

ким университетом им. И.М. Сеченова совместно с Го�

родской клинической больницей № 59. Одновременно с

1998 по 2003 годы являлась профессором кафедры гема�

тологии и гериатрии ФППО Первого МГМУ им. И.М.

Сеченова. С 2003 года по настоящее время она – про�

фессор кафедры профилактической и неотложной кар�

диологии ФППО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова.

В 1982 году М.Г. Глезер защитила кандидатскую

диссертацию по специальности «Внутренние болезни и

кардиология» на тему «Применение нагрузочных проб

для оценки функционального состояния сердечно�сосу�

дистой системы и почек у больных сахарным диабетом». 

В 1993 году Мария Генриховна защитила докторс�

кую диссертацию по специальности «Клиническая

фармакология и кардиология» на тему «Оптимизация

лечения нарушений ритма сердца».

Мария Генриховна Глезер – автор более 350 науч�

ных работ, в том числе монографий, справочников, ру�

ководств, учебных пособий. 

Под руководством М.Г. Глезер защищены семь кан�

дидатских и одна докторская диссертация.

В круг научных интересов Марии Генриховны Гле�

зер входит не только оптимизация диагностики и такти�

ки ведения пациентов кардиологического профиля. На

современном этапе развития нашего общества Марию

Генриховну особенно интересуют проблемы женского

здоровья.

Интенсивную научно�исследовательскую и лечеб�

ную работу профессор М.Г. Глезер успешно сочетает с

активной общественной и организационной деятель�

ностью, являясь президентом Московского научного

общества по проблемам женского здоровья, председа�

телем секции «Болезни системы кровообращения у

женщин» Всероссийского научного общества кардио�

логов (ВНОК), членом секций «Информирование и

обучение кардиологических больных», «Сердечная не�

достаточность», «Неотложная кардиология» ВНОК, а

также членом правления «Общества специалистов по

сердечной недостаточности» (ОССН), председателем

секции «Клиническая фармакология» и сопредседате�

лем секции «Кардиология» Московского городского

научного общества терапевтов, членом Европейского

общества кардиологов (European Society of Cardiology,

ESC) и Heart Failure Association of the ESC. 

С 2006 года и по настоящее время Мария Генрихов�

на – главный редактор журнала «Проблемы женского

здоровья». На протяжении многих лет она – замести�

тель главного редактора журнала «Клиническая герон�

тология», член редколлегии журналов «Сердце», «Кли�

ническая фармакокинетика», «Кардиоваскулярная

профилактика и терапия». 

М.Г. Глезер – лауреат премии города Москвы 2006

года в области медицины, награждена грамотой Депар�

тамента здравоохранения города Москвы.

Высококвалифицированный врач�кардиолог, чут�

кий и внимательный к пациентам, Мария Генриховна

обладает особенным обаянием, отзывчивостью и доб�

рожелательностью. Это человек�учитель, вниматель�

ный к нуждам сотрудников вверенной ей лаборатории,

их научному и профессиональному росту.

Коллективы кафедры профилактической 
и неотложной кардиологии ФППО Первого Московского

государственного университета им. И.М. Сеченова,
Городской клинической больницы № 59, редколлегия

журнала «Проблемы женского здоровья», друзья, коллеги 
и ученики сердечно поздравляют Марию Генриховну 

с юбилеем и желают ей крепкого здоровья, долгих лет
жизни и творческих успехов на благо медицинской науки 

и здравоохранения!

ГЛЕЗЕР Мария Генриховна
21 мая Мария Генриховна Глезер, известный ученый в области кардио9
логической науки, доктор медицинских наук, профессор, отметила свой
609летний юбилей. 
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шемическая болезнь сердца (ИБС) в течение многих лет доминирует

в структуре заболеваемости и причин смертности населения в развитых

странах по всему миру. Распространенность основной формы ИБС, стено�

кардии напряжения, в странах Европы составляет 20–40 случаев на 1000

взрослого населения [1], в России – 27 случаев [2]. По результатам популя�

ционных исследований известно также, что распространенность стенокар�

дии у женщин на 20% выше, чем у мужчин [3].

Среди всех больных со стабильной стенокардией напряжения значи�

тельным остается число пациентов, у которых вмешательство на коронар�

ных артериях по разным причинам невыполнимо, а медикаментозная тера�

пия недостаточно эффективна (у 9% из числа больных, кому инвазивное

вмешательство показано) [4–6]. В зарубежной литературе таких больных от�

носят к группе рефрактерной стенокардии (РС), современное определение

которой было предложено в 2002 г. Европейским обществом кардиологов.

РС – это хроническое состояние (более трех месяцев), характеризующееся

приступами стенокардии, возникающими вследствие атеросклеротического

поражения коронарных артерий и недостаточности коронарного кровооб�

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

РЕФРАКТЕРНАЯ СТЕНОКАРДИЯ У БОЛЬНЫХ 
СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА:
РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ
КОРОНАРОГРАФИИ

В современной кардиологии рефрактерная стенокардия (РС) представляет важную клиническую проблему даже на фоне
значительных успехов ангио= и кардиохирургии. Цель исследования: изучить встречаемость РС у мужчин и женщин со стабиль=
ной стенокардией в современной клинической практике. Методы: проанализированы истории болезни 418 пациентов, которым
выполнялась коронароангиография (КАГ) по поводу стабильной стенокардии. Оценивали тяжесть стенокардии, поражение ко=
ронарного русла, а также дальнейшую тактику лечения. Результаты: в исследование были включены 117 (28%) женщин и 301
(72%) мужчина. Женщины были старше (средний возраст 64,8 ± 8,2 года в сравнении с 59,1 ± 9,6 года у мужчин; p < 0,001) и
вместе с тем, меньше женщин имели указание в анамнезе на перенесенный инфаркт миокарда (48% против 66% у мужчин; 
p < 0,001). При КАГ атеросклеротические изменения коронарного русла не были выявлены у 20 (17%) женщин и 9 (3%) мужчин
(p < 0,001). Напротив, значимое поражение коронарного русла чаще обнаруживалось у мужчин (у 65% в сравнении с 48% жен=
щин; р = 0,002). Вмешательство (ЧТКА, АКШ) на коронарных артериях было выполнено 196 (78%) пациентам со значимым ате=
росклеротическим поражением коронарного русла, при этом АКШ у женщин проводили реже, чем у мужчин (у 25 и 35% больных
соответственно; р = 0,034). Реваскуляризацию миокарда невозможно было выполнить 55 (22%) пациентам со значимым пора=
жением коронарного русла. При анализе тяжести стенокардии у 27 (49%) пациентов этой подгруппы отмечались редкие анги=
нозные приступы, у остальных 28 пациентов (11% от числа тех больных, кому была показана реваскуляризация) было в среднем
8 приступов в неделю, что указывало на наличие у них РС. Заключение: в условиях современного стационара с кардиохирургичес=
кой службой РС отмечается у каждого десятого больного со значимым атеросклеротическим поражением коронарного русла.

Ключевые слова: женщины, мужчины, рефрактерная стенокардия, коронароангиография.

Refractory angina remains its clinical importance even in times of successful invasive cardiology and cardiac surgery. Objective: to
study the prevalence of refractory angina in real clinical practice and to identify gender differences. Methods: files of 418 patients, who
underwent coronary angiography due to stable angina, were analyzed. Severity of angina, type of coronary artery lesions and further treat=
ment tactics were assessed. Results: 117 (28%) female and 301 (72%) male patients mean age of 64.8 ± 8.2 and 59.1 ± 9.6 years old were
included in the study. Female patients had a history of myocardial infarction less often than male ones. 29 (7%) patients found to have clear
coronary arteries; most of this subgroup were females. Significant lesions of coronary arteries requiring revascularization had 251 (60%)
patients; it was performed in 196 (78%) of them – 117 (46%) underwent PTCA and 79 (32%) – CABG. Female patients comparatively
less often than males were undergoing CABG (p = 0.03). In 55 (22%) patients it was not possible to perform myocardial revascularization.
The analysis of angina severity revealed that 27 (49%) patients had rare anginal attacks, 28 (51%) patients had an average of 8 attacks
per week. Therefore 28 (11% of all patients with indications to myocardial revascularization) considered to have a refractory angina.
Conclusions: even in circumstances of modern clinical practice with cardiac surgery 11% of patients have a refractory angina.

Key words: women, men, refractory angina, coronary angiography.
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ращения, которые не удается контролировать ком�

бинированной медикаментозной терапией в мак�

симально переносимых дозах, а также чрескожной

транслюминальной коронарной ангиопластикой

(ЧТКА) или аорто�коронарным шунтированием

(АКШ) [5]. По данным Европейского общества

кардиологов, рефрактерная форма стенокардии

может встречаться у 5–10% всех больных, которым

выполняется коронароангиография (КАГ) [5, 7].

При этом данные о гендерных различиях в частоте

встречаемости РС в литературе отсутствуют.

Целью настоящего исследования было изучить

частоту встречаемости РС у больных стабильной

ИБС, которым была выполнена КАГ и у которых

антиишемическая терапия является оптимальной.

МЕТОДЫ
Дизайн исследования

Распространенность РС среди больных ста�

бильной ИБС изучали в рамках ретроспективного

исследования.

Место  проведения

Исследование проводилось на базе Городской

клинической больницы № 7 г. Москвы и Универ�

ситетской клинической больницы № 1 Первого

МГМУ им. И.М. Сеченова в период с апреля 2009 г.

по сентябрь 2011 г.

Источники данных

Анализировали истории болезни больных,

направленных для проведения КАГ. В исследова�

ние включали данные больных со стабильной сте�

нокардией и не включали данные пациентов, ко�

торым КАГ была выполнена по поводу инфаркта

миокарда или нестабильной стенокардии. Учиты�

вали тяжесть стенокардии (по классификации Ка�

надской ассоциации кардиологов), особенности

течения ИБС (наличие инфарктов миокарда в

анамнезе), степень атеросклеротического пора�

жения коронарных артерий (критерием значимо�

го стеноза было сужение просвета основной арте�

рии � 70% и главного ствола левой коронарной

артерии � 50%). Результат КАГ оценивали врач

рентгенэндоваскулярных методов диагностики и

лечения и кардиохирург для принятия решения о

дальнейшей тактике лечения. При невозможнос�

ти выполнения реваскуляризации миокарда час�

тоту стенокардии дополнительно оценивали с по�

мощью дневника, в котором пациенты самостоя�

тельно в течение недели фиксировали каждый ан�

гинозный приступ.

Статистический анализ

Статистический анализ проведен с использова�

нием пакета программ STATISTICA 6.0 (StatSoft

Inc, США). Описание количественных признаков

выполнено в виде среднего арифметического значе�

ния ± стандартное отклонение, их сравнение в груп�

пах – с помощью t�критерия Стьюдента для незави�

симых выборок. Для определения межгрупповых

различий в качественных переменных использовали

точный двусторонний критерий Фишера. Различия

считали статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика  больных

Были проанализированы истории болезни 418

пациентов со стабильной стенокардией, которым

была проведена КАГ. Из них 301 мужчина (72%) и

117 женщин (28%). Женщины были старше, однако

Д.А.Андреев, И.С.Любченко, А.А.Долецкий и др. Рефрактерная стенокардия у больных стабильной ИБС. . .

Таблица 1
Сравнительная клиническая характеристика мужчин и женщин со стабильной стенокардией

Показатели Женщины, n = 117 Мужчины, n = 301 p

Возраст, годы 64,8 ± 8,2 59,1 ± 9,6 0,001

ФК стенокардии, абс. (%)
I 4 (3) 2 (1) 0,543
II 69 (59) 219 (73) 0,094
III 40 (34) 81 (27) 0,151
IV 1 (1) 2 (1) 1,000

В анамнезе

Инфаркт миокарда, абс. (%) 56 (48) 198 (66) 0,001

Гипертоническая болезнь, абс. (%) 110 (94) 269 (89) 0,189

Сахарный диабет, абс. (%) 19 (16) 35 (12) 0,255

Реваскуляризация миокарда, абс. (%) 24 (21) 92 (31) 0,040
ЧТКА 21 (18) 71 (24) 0,238
АКШ 3 (3) 21 (7) 0,102

Примечание: ФК – функциональный класс.
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доля больных, перенесших инфаркт миокарда, сре�

ди них была меньше (табл. 1). Частота больных с

гипертонической болезнью и сахарным диабетом в

сравниваемых группах не различалась.

Результаты КАГ

Из 92 пациентов с выполненным ранее ЧТКА

возобновление стенокардии у 17 (18%) больных бы�

ло связано с рестенозом в стенте (4% всех рассмат�

риваемых случаев). При этом у 3 пациентов ресте�

ноз выявлен в течение года после ЧТКА, у 11 – в те�

чение 1–5 лет, еще у 3 – от вмешательства на коро�

нарных артериях до рестеноза прошло более пяти

лет. Из 24 больных, которым ранее было выполнено

АКШ, у 2 (8%) пациентов причиной стенокардии

стал гемодинамически значимый стеноз шунтов, у 2

(8%) – окклюзия (1% всех наблюдений). У всех па�

циентов после операции прошло более пяти лет.

Результаты анализа коронароангиограмм

представлены в таблице 2. При коронарографии

изменения коронарного русла не были обнаруже�

ны у 29 (7%) пациентов со стабильной стенокарди�

ей. Важно отметить, что большая часть этой под�

группы представлена женщинами – всего 20 паци�

енток (69% от всех «нормальных» ангиографий при

общей доле женщин в выборке – 28%). У 251 (60%)

из 418 больных стенокардией было выявлено ате�

росклеротическое поражение коронарного русла,

требующее реваскуляризации. При этом у женщин

реже наблюдались гемодинамически значимые

стенозы коронарных артерий.

Инвазивные вмешательства

и медикаментозная  терапия

На основании результатов КАГ при обнаруже�

нии гемодинамически значимого стеноза коронар�

ных артерий инвазивное вмешательство было вы�

полнено 196 (78%) пациентам из 251: 117 (47%) –

ЧТКА и 79 (31%) – АКШ. Женщинам реже выпол�

няли АКШ, тогда как частота проведения ЧТКА в

сравниваемых группах была одинаковой. Операцию

реваскуляризации невозможно было выполнить 55

(22%) больным. При этом кардиохирургами было от�

казано в реваскуляризации 26 (10%) пациентам, ча�

ще всего из�за диффузного поражения коронарного

русла либо наличия сопутствующей патологии, ха�

рактеризующейся высоким периоперационным рис�

ком. Кроме того, 29 (12%) больных сами отказались

от предложенного хирургического вмешательства.

Таким образом, определению РС соответствовали 55

пациентов (22% от числа больных с гемодинамичес�

ки значимым стенозом коронарных артерий).

Описание медикаментозной терапии 55 боль�

ных с РС на момент выписки из стационара предс�

тавлено в табл. 3. Статистически значимых разли�

чий в назначении рекомендованных лекарствен�

ных препаратов мужчинам и женщинам обнаруже�

но не было. 

Частота  РС  с  учетом числа  приступов 

стенокардии

Проведенный анализ частоты приступов стено�

кардии после выписки из стационара (с помощью

дневника) показал, что среди 55 больных, у кото�

рых реваскуляризация миокарда не была проведе�

на, число приступов стенокардии составляло в

среднем четыре в неделю (рис. 1). У 27 (49%) боль�

ных приступы стенокардии наблюдались достаточ�

но редко – один приступ в неделю или вообще их

отсутствие во время ведения дневника. У 28 (51%)

пациентов в среднем отмечалось до 8 приступов

стенокардии в неделю. Из этих 28 пациентов с час�

тыми приступами стенокардии 6 ранее перенесли

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

Таблица 2
Тяжесть поражения коронарного русла по данным КАГ у мужчин и женщин со стабильной стенокардией

Примечание. * среди пациентов с гемодинамически значимыми стенозами.

Показатели Женщины, абс. (%) Мужчины, абс. (%) р

Нормальная ангиографическая картина 20 (17) 9 (3) 0,001

Гемодинамически незначимые стенозы 41 (35) 97 (32) 0,643

Гемодинамически значимые стенозы 56 (48) 195 (65) 0,002

Поражение:
– однососудистое 22 (19) 60 (20) 0,891
– двухсосудистое 14 (12) 57 (19) 0,110
– трехсосудистое 20 (17) 78 (26) 0,071

Выполнена реваскуляризация миокарда* 40 (71) 156 (80) 0,200
– ЧТКА 29 (52) 88 (45) 0,448
– АКШ 11 (20) 68 (35) 0,034

Не выполнена реваскуляризация миокарда 16 (29) 39 (20) 0,200
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операцию реваскуляризацию миокарда: 4 (14%)

больных – ЧТКА, 2 (7%) – АКШ. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Согласно общепринятому определению РС, к

данной группе пациентов следует относить всех

больных стабильной стенокардией, у которых не�

возможно проведение реваскуляризации миокарда

и сохраняются приступы стенокардии, несмотря на

оптимальное медикаментозное лечение [5]. При

этом для правильной оценки рефрактерности сте�

нокардии необходимо учитывать не только функ�

циональный класс, но и частоту ангинозных прис�

тупов. В рамках настоящей работы выделена под�

группа больных, состояние которых формально 

соответствует диагнозу РС, однако ангинозные

приступы у этих пациентов настолько редки, что

даже при наличии тяжелого поражения коронарно�

го русла клинически стенокардия не является зна�

чимой, а следовательно, рефрактерной. Таким об�

разом, более правильно считать больными РС тех

пациентов, у которых приступы стенокардии

встречаются относительно часто. В настоящем ис�

следовании такая группа составила 28 больных –

11% от всех пациентов со значимым атеросклеро�

тическим поражением коронарного русла, а сред�

нее число приступов ангинозных болей в неделю

равнялось восьми. Гендерных различий по распро�

страненности РС не выявлено. Анализ проводимой

медикаментозной терапии позволяет полагать, что

она была адекватной: при отсутствии противопо�

казаний назначались все необходимые группы пре�

паратов для лечения стабильной ИБС.

В отечественной литературе сведения о частоте

встречаемости РС отсутствуют. Полученные ре�

зультаты сопоставимы с представленной в зару�

бежной литературе информацией. В частности, по

данным крупного исследования, проведенного в

Швеции, операцию реваскуляризации миокарда

невозможно было выполнить у 6–9% больных с тя�

желой стабильной стенокардией (не менее 10 прис�

тупов в неделю) [7]. В другой работе, выполненной

Д.А.Андреев, И.С.Любченко, А.А.Долецкий и др. Рефрактерная стенокардия у больных стабильной ИБС. . .

Таблица 3
Медикаментозная терапия на момент выписки из стационара у пациентов 

с невозможностью выполнения реваскуляризации миокарда

Препараты Все, абс.(%) Женщины, абс. (%) Мужчины, абс. (%) р

Бета<адреноблокаторы 53 (96) 16 (100) 37 (95) 1,000

Пролонгированные нитраты 39 (71) 10 (63) 29 (74) 0,515

Антагонисты кальция 17 (31) 5 (31) 12 (31) 1,000
– дигидропиридиновые 14 (26) 3 (19) 11 (28) 0,734
– недигидропиридиновые 5 (31) 1 (6) 2 (5) 1,000

Ингибиторы АПФ / БРА 50 (91) 14 (88) 36 (92) 0,622

Статины 53 (96) 16 (100) 37 (95) 1,000

Антитромботические препараты 55 (100) 16 (100) 39 (100) 1,000

Примечание: БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II.
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Рисунок 1. Распределение больных стабильной стенокардией* по числу приступов в неделю

Примечание. * проанализирована группа больных, у которых выполнение реваскуляризации миокарда было невозможно.
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в американском кардиологическом центре, также

на основании ангиографических данных, показа�

но, что диагноз РС может быть выставлен в 12%

случаев [8]. 

Одной из особенностей настоящей выборки

больных с РС можно считать более низкую, чем в

аналогичных зарубежных исследованиях, долю

пациентов с выполненными ранее операциями

реваскуляризации миокарда. В частности, отме�

чено, что ЧТКА ранее было выполнено у 14%

больных РС, а АКШ – у 7%. По данным америка�

нских и европейских исследований, примерно

41% больных РС имеют в анамнезе ЧТКА и 67% –

АКШ [6, 9]. Такое различие, вероятно, связано с

длительным использованием методик реваскуля�

ризации миокарда и более широкой их распрост�

раненностью в зарубежной клинической практи�

ке. В частности, в США в 2008 г. выполнено 163

тыс. операций АКШ, а в РФ – лишь 21 тыс. Ана�

логичным образом в РФ было выполнено в 2009 г.

около 17 тыс. ЧТКА против более 1 млн процедур

в США [10, 11]. 

В настоящем исследовании выявлено, что сре�

ди больных со стабильной стенокардией, которым

выполняется КАГ, женщин в 2,5 раза меньше, чем

мужчин. Данное наблюдение соотносится с общей

распространенностью стенокардии в женской и

мужской популяции [1, 2]. Также в настоящей ра�

боте отмечено, что среди всех пациентов со стено�

кардией у женщин чаще встречается «нормальная»

ангиографическая картина. Это наблюдение под�

тверждается литературными данными. В частнос�

ти, в исследовании WISE (Women’s Ischemia

Syndrome Evaluation) при выполнении КАГ пацие�

нткам со стенокардией примерно в 37% случаев наб�

людалась «нормальная» ангиографическая картина

[12]. Авторы полагают, что наличие ангинозных

приступов у данной группы больных связано с нару�

шением микроциркуляции в коронарном русле. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Даже в условиях высокой кардиохирургической

активности доля больных РС остается достаточно

большой, что подтверждает клиническую значи�

мость проблемы в современной кардиологии.

Вместе с тем для более точного определения ис�

тинной РС требуется дополнительная оценка кли�

нического состояния больных. Несмотря на то, что

женщинам по поводу стабильной стенокардии КАГ

выполняется реже, распространенность РС одина�

кова.
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ердечно�сосудистые заболевания стойко занимают первое место в

структуре причин смерти во всем мире [1, 2]. Благодаря проводимым профи�

лактическим мероприятиям в большинстве развитых стран наметилась неко�

торая тенденция к снижению смертности по кардиальным причинам [3], но

не в женской популяции [4]. Так, согласно данным Американской ассоциа�

ции сердца, в США ишемической болезнью сердца (ИБС) страдают 32 млн

женщин и 30 млн мужчин; ИБС является причиной смерти у 21% мужчин и

23% женщин [5]. По данным же отечественной статистики, болезни системы

кровообращения являются причиной смерти мужчин в 48,0%, женщин – в

66,2% случаев [6]. В свою очередь, по данным ВОЗ, у женщин ИБС занимает

первое место среди всех причин смерти как во всем мире (12,2%), так и в

странах Европы и Северной Америки (14,8–15,8%) [7]. 

Несмотря на то, что в структуре заболеваний, отнесенных в группу ИБС,

инфаркт миокарда (ИМ) у женщин регистрируется реже, чем у мужчин, уро�

вень летальности при данном заболевании у женщин выше [8]. По данным

Американской ассоциации кардиологов, в течение года от недиагностиро�

ванного ИМ умирают 38% женщин и 25% мужчин [9]. В Испании риск смер�

ти для женщин в течение 28 дней после появления симптомов ИМ в 1,9 ра�

за выше, чем для мужчин [10]. Согласно результатам исследования OPTI�

MAAL, при остром ИМ внутрибольничная летальность выше у женщин, чем

у мужчин [11]. Было показано, что среди более молодых женщин с ИМ гос�

питальная летальность выше, чем среди мужчин такого же возраста [12].

Несмотря на высокие показатели летальности, женщины, госпитализиро�

ванные по поводу ИМ, по сравнению с мужчинами получают менее адекват�

ную терапию: по данным Европейского общества кардиологов, женщинам с

ИМ реже проводится реперфузионная терапия, а также коронарография

ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА: 
РЕЗУЛЬТАТЫ РЕТРОСПЕКТИВНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Сердечно=сосудистые заболевания (ССЗ) находятся на первом месте среди причин смерти населения в развитых стра=
нах. При этом, смертность от ССЗ у мужчин снижается, тогда как у женщин – неуклонно растет. Цель исследования:
изучить особенности течения инфаркта миокарда (ИМ) у мужчин и женщин, а также причины их смерти в стационаре.
Методы: проведен ретроспективный анализ течения подтвержденного ИМ у 440 человек (из них 33% – женщин). Резуль�
таты: течение ИМ у женщин чаще, чем у мужчин, осложнялось острой сердечной недостаточностью (у 11,8 и 2,2% соот=
ветственно; р = 0,011), кардиогенным шоком (4,2 и 1,5%; р = 0,004), ранней постинфарктной стенокардией (26,1 и 17,2%;
р = 0,044), разрывом миокарда с развитием гемотампонады (22%, ни одного случая у мужчин). Женщинам реже проводи=
лась реперфузия миокарда (у 27,4 в сравнении с 63,7% у мужчин; p < 0,001). Госпитальная летальность у женщин с ИМ бы=
ла выше, чем у мужчин (21,8 и 7,5% соответственно; p < 0,001). Заключение: среди женщин, перенесших ИМ, выше леталь=
ность и вероятность развития жизнеугрожающих осложнений.

Ключевые слова: женщины, мужчины, инфаркт миокарда, летальность, осложнения.

Cardiovascular diseases (CVD) take first place of mortality in developed countries. The CVD mortality rate decreased in men and
increased in women. Objective: to evaluate gender peculiarities on myocardial infarction (MI) in men and women and the causes of
their death in hospital. Methods: retrospective analysis of confirmed myocardial infarction in 440 patients (33% women) was per=
formed. Result: clinical course of MI in women was frequently complicated with acute heart failure (11.8 and 2.2% correspondingly;
p = 0.011), cardiogenic shock (4.2 and 1.5 %; p = 0.004), early post infarction angina (26.1 and 17.2%; p = 0.044), myocardium
disruption with tamponade (22% in women and 0% in men). Women rarely needed myocardium reperfusion (27.4 and 63.7% accord=
ingly, p < 0.001). Hospital mortality in women with MI was higher than in men (21.8 and 7.5% correspondingly, p < 0.001).
Conclusion: women experienced MI had higher mortality and high risk of life=threatening complications.

Key words: women, men, myocardial infarction, mortality, complications.
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[13], реже, чем мужчинам, назначаются β�адрено�

блокаторы и статины [14].

Более высокую летальность у женщин при ИБС

зачастую связывают с тем, что к моменту возник�

новения клинических проявлений у женщин име�

ется большее число сопутствующих заболеваний,

осложняющих течение ИБС и влияющих на прог�

ноз. Однако единственная ли это причина, остает�

ся неясным. Исследований, посвященных данному

вопросу, к настоящему времени недостаточно. 

Цель настоящего исследования – изучить осо�

бенности течения ИМ у женщин в условиях совре�

менной кардиологической клиники.

МЕТОДЫ
Источники данных

Анализировали истории болезни больных, госпи�

тализированных в клинику кардиологии СПбГМА

им. И.И. Мечникова в течение 2008–2009 гг.

Проанализированные данные

В исследовании изучали данные пациентов,

госпитализированных с ИМ, подтвержденным

клинической картиной, данными электрокардиог�

раммы (ЭКГ) и биомаркерами некроза миокарда. В

исследование не включали данные больных с тяже�

лой сопутствующей патологией, потенциально

влияющей на прогноз основного заболевания.

Больным проводилось обследование и лечение

согласно стандартам, разработанным Всероссийс�

ким обществом кардиологов [15]. В частности, вы�

полнялось обследование, включающее клиничес�

кий, биохимический анализы крови, липидограм�

му, ЭКГ в первые сутки госпитализации и в дина�

мике, эхокардиографию и суточное мониторирова�

ние ЭКГ на 7–12�е сутки ИМ. Коронарография с

последующим решением вопроса о способе ревас�

куляризации выполнялась либо по экстренным по�

казаниям в первые 12–24 часа ИМ, либо при не�

возможности вмешательства в данные сроки – на

10–14�е сутки ИМ.

Все пациенты при отсутствии противопоказа�

ний получали медикаментозную терапию: дезагре�

ганты, β�адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен�

зинпревращающего фермента (АПФ) или антаго�

нисты рецепторов ангиотензина, статины, антико�

агулянты, нитраты.

Статистический анализ

Обработку данных осуществляли с помощью

программы STATISTICA 8.0 (StatSoft, США). Опи�

сание количественных признаков выполнено с по�

мощью среднего арифметического значения ± стан�

дартное отклонение, их сравнение в независимых

выборках – с помощью t�критерия Стьюдента.

Анализ частотных характеристик качественных по�

казателей проводился с помощью критерия Пирсо�

на χ2 или критерия Фишера при числе наблюдений в

одной из ячеек 4�польной таблицы менее 5. Статис�

тически значимыми считали различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика  больных

Общее число пациентов, данные которых были

включены в исследование, составило 440 человек,

из них 295 (67%) мужчин и 145 (33%) женщин. Сред�

ний возраст обследованных мужчин – 57,3 ± 11,1

года, женщин – 66,7 ± 10,5 года (р < 0,001). 

Поскольку часть пациентов, как будет описано

далее, умерли в течение первых суток ИМ, зачас�

тую поступали в крайне тяжелом состоянии, неко�

торые данные анамнеза не могли быть у них уточ�

нены, а также не могли быть выполнены некото�

рые диагностические мероприятия. Исходя из вы�

шеуказанного часть параметров, включая факторы

риска, данные лабораторных и инструментальных

обследований, представлена для выживших боль�

ных – 273 мужчин и 119 женщин.

Среди модифицируемых факторов в обеих груп�

пах были выявлены следующие статистически зна�

чимые различия: мужчины чаще курили, тогда как

артериальная гипертензия, ожирение, сахарный ди�

абет чаще диагностировались у женщин (табл. 1).

Обращает на себя внимание, что женщины чаще пе�

реносили ИМ на фоне анемии (Нb < 120 г/л), чем

мужчины (32,6 и 5,9%; p < 0,001). Соотношение

между Q и не�Q ИМ у мужчин и женщин было при�

мерно одинаковым (86,8 и 13,2% у мужчин и 83,2% и

16,8% у женщин, соответственно, р = 0,345). Не бы�

ло зафиксировано различий и в локализации ИМ (у

мужчин передне�боковой 53,9%, задне�нижний

43,7%, циркулярный 2,4%; у женщин – 49,6; 46,2 и

4,1% соответственно, p = 0,287).

При поступлении до назначения статинов паци�

ентам проводилось определение липидов в крови. У

женщин по сравнению с мужчинами отмечен более

Мужчины Женщины 
Показатели (n = 273), (n = 119), p

абс. (%) абс. (%)

Курение 168 (61,5) 23 (19,3) 0,001

АГ 219 (80,2) 114 (95,8) 0,001

ИМТ > 28 кг/м2 56 (20,5) 47 (39,5) 0,002

Сахарный диабет 32 (11,7) 35 (29,4) 0,002

Таблица 1
Основные факторы риска сердечно9сосудистых 

заболеваний у обследованных больных
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высокий уровень общего холестерина (6,0 ± 5,3 и 

5,4 ± 1,3 ммоль/л соответственно; p < 0,001) и липо�

протеидов низкой плотности (4,19 ± 2,91 и 3,49 ± 1,05

ммоль/л соответственно; p < 0,05).

Исходы госпитального  периода

За время госпитализации умерли 48 (12,2%) че�

ловек, из них мужчин – 22, женщин – 26 (леталь�

ность соответственно 7,5 и 21,8%; р < 0,001). В пер�

вые сутки после развития ИМ скончались 12 (55%)

из 22 умерших мужчин и 20 (77%) из 26 умерших

женщин. Таким образом, досуточная госпитальная

летальность составила 4,1% для мужчин и 13,8% для

женщин (р < 0,001). При сравнении среднего воз�

раста умерших мужчин и женщин выяснилось, что

он был практически одинаков: 70,2 ± 16,2 года у

мужчин и 69,5 ± 6,4 года у женщин (р = 0,950).

По данным патологоанатомического исследо�

вания, проведенного у 39 из 48 умерших пациентов,

ведущей причиной смерти являлась острая сердеч�

но�сосудистая недостаточность (у 83% мужчин и

72% женщин; р = 0,20). Обращает на себя внима�

ние, что причиной летального исхода у 22% умер�

ших женщин был разрыв миокарда с развитием ге�

мотампонады перикарда, в то время как у мужчин

случаев разрыва миокарда зафиксировано не было.

Осложнения госпитального  периода

Острая сердечная недостаточность (СН), кар�

дио�генный шок, пароксизмы фибрилляции пред�

сердий, желудочковая тахикардия, фибрилляция

желудочков чаще развивались у женщин, чем у

мужчин, тогда как по частоте развития нарушений

проводимости, требующих временной электро�

кардиостимуляции (ВЭКС), различий отмечено

не было (табл. 2). Такое осложнение, как ранняя

постин�фарктная стенокардия (p = 0,044), чаще

встречалось у женщин, рецидив ИМ – одинаково

часто. По данным эхокардиографии, низкая

фракция выброса ЛЖ (< 55%) встречалась у жен�

щин и мужчин с одинаковой частотой (p = 0,75).

Не было обнаружено различий также и в частоте

формирования аневризмы левого желудочка (p =

0,300; рис. 1).

Нами была проанализирована тяжесть хрони�

ческой СН при выписке из стационара. У женщин

более высокие (III–IV) функциональные классы

(ФК) хронической СН по NYHA отмечались чаще

(p = 0,038): I ФК зарегистрирован у 114 (41,7%)

мужчин и 36 (30,3%) женщин, II ФК – у 140 (51,4%)

мужчин и 67 (56,3%) женщин, III и IV ФК – у 19

(6,95%) мужчин и 16 (13,4%) женщин соответ�

ственно.

Коронарографическое  исследование

В ходе госпитализации коронарография для

оценки состояния коронарного русла и выбора

тактики дальнейшего лечения была выполнена у

228 (83,5%) из 273 мужчин и у 64 (53,8%) из 119

женщин (р < 0,001). Коронарография выполня�

лась в первые сутки развития заболевания. По

данным коронарографии, у мужчин чаще встреча�

лось однососудистое и двухсосудистое поражение

коронарного русла, тогда как у женщин – трехсо�

судистое атеросклеротическое повреждение и по�

ражение ствола левой коронарной артерии (табл.
3). Женщины также чаще переносили ИМ при не�

измененных артериях или при их незначимом сте�

нозировании (< 50% просвета сосуда). 

Лечение

Нами были изучены особенности ведения па�

циентов в зависимости от пола, в том числе часто�

та и вид реперфузионной терапии. Как видно из

Мужчины Женщины 
Показатели (n = 273), (n = 119), p

абс. (%) абс. (%)

Острая СН 6 (2,2) 14 (11,8) 0,011

Кардиогенный шок 4 (1,5) 9 (4,2) 0,004

Пароксизмы ФП 15 (5,5) 15 (12,6) 0,020

ЖТ/ФЖ 13 (11,4) 6 (12,6) 0,017

Нарушения
проводимости* 20 (7,3) 8 (6,7) 0,831

РПС 47 (17,2) 31 (26,1) 0,044

Рецидив ИМ 17 (6,2) 14 (11,8) 0,062

Таблица 2
Осложнения острого ИМ у мужчин и женщин

Примечание. СН – сердечная недостаточность, ФП – фиб�

рилляция предсердий, ЖТ – желудочковая тахикардия, ФЖ –

фибрилляция желудочков; *нарушения проводимости, требу�

ющие временной электрокардиостимуляции, РПС – ранняя

постинфарктная стенокардия.

Мужчины

ФВ < 55 %

24,5 26,1 26,7
21,9

0

100

Ча
ст

от
а,

 %

Аневризма ЛЖ

Женщины

Рисунок 1. Низкая ФВ и аневризма ЛЖ по данным
эхокардиографического исследования
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таблицы 4, системный тромболизис на догоспи�

тальном этапе проводился одинаково часто в обе�

их группах, в то время как на госпитальном этапе

реже проводился женщинам, чем мужчинам. При

этом частота «поздних» госпитализаций больных

в сравниваемых группах не различалась: после 24

часов с момента возникновения ИМ поступили 55

(46,2%) из 119 женщин и 114 (41,8%) из 273 муж�

чин (р = 0,413). Первичная ангиопластика и стен�

тирование также значительно чаще выполнялись

мужчинам, чем женщинам. В целом реперфузион�

ная терапия в полтора раза чаще проводилась у

мужчин, чем у женщин. Отсроченная ангиоплас�

тика и стентирование также чаще проводились

мужчинам, чем женщинам: у 105 (38,5%) против

25 (21,0%; р < 0,001).

При анализе медикаментозной терапии, наз�

наченной при выписке, различий в частоте назна�

чения β�адреноблокаторов, ингибиторов АПФ и

дез�агрегантов мужчинам и женщинам обнаруже�

но не было (табл. 5). Вместе с тем статины нес�

колько чаще применялись у мужчин, несмотря на

то, что уровень общего холестерина и липопроте�

идов низкой плотности был выше у женщин. Мо�

нонитраты, являющиеся компонентом симптома�

тической терапии, чаще использовались у жен�

щин.

ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ полученных нами данных показал, что

у женщин ИМ развивается в среднем на 10 лет

позже, чем у мужчин, и, соответственно, к этому

возрасту женщины имеют больший спектр факто�

ров риска ССЗ и сопутствующей патологии: АГ,

сахарный диабет, ожирение, дислипидемию, ане�

мию. Эта информация соответствует данным ми�

ровой литературы [6, 16–19]. В последние годы

все чаще говорится о высокой госпитальной ле�

тальности женщин, переносящих ИМ, по сравне�

нию с мужчинами. Считается, что этот факт обус�

ловлен возрастом и более тяжелым соматическим

статусом женщин. Тем не менее имеются публи�

кации о более высокой летальности у молодых

женщин с ИМ, хотя причина этого феномена ос�

тается неясной [20]. Мы проанализировали сред�

ний возраст умерших и выявили, что он не отли�

чался у мужчин и женщин, что совпадает с литера�

турными данными [15]. Обращает на себя внима�

ние значительно более высокая госпитальная ле�

тальность у женщин по сравнению с мужчинами,

причем основная часть женщин умерли в первые

сутки пребывания в стационаре. В структуре ос�

ложнений отмечается большое число разрывов

миокарда с развитием гемотампонады у женщин,

что, возможно, и объясняет такой высокий про�

цент ранней госпитальной летальности.

Данные литературы, касающиеся локализации

и объема ИМ у мужчин и женщин, противоречи�

вы. Встречаются работы, в которых говорится, что

женщины чаще переносят не�Q ИМ [21], в других

сообщениях обсуждается зависимость этих пока�

зателей от возраста [22]. По нашим данным, раз�

ницы по этим характеристикам ИМ у мужчин и

Мужчины Женщины 
Показатели (n = 228), (n = 64), p

абс. (%) абс. (%)

Поражение

– однососудистое 83 (36,4) 15 (23,4) 0,052
– двухсосудистое 73 (32,0) 11 (17,2) 0,020
– трехсосудистое 68 (29,8) 32 (50,0) 0,002

Стеноз ствола ЛКА 25 (11,0) 9 (14,1) 0,001

Незначимое
поражение 4 (1,8) 6 (9,4) 0,001

Таблица 3
Поражение коронарного русла у обследованных

больных по данным коронарографии

Мужчины Женщины 
Показатели (n = 273), (n = 119), p

абс. (%) абс. (%)

Системный
тромболизис

– догоспитальный 26 (9,5) 6 (5,0) 0,136
– госпитальный 50 (18,3) 10 (8,4) 0,001

Ангиопластика
и стентирование 98 (35,9) 23 (19,3) 0,001

Реперфузионная
терапия (всего) 174 (63,7) 39 (27,4) 0,001

Таблица 4
Частота проведения реперфузионной терапии 

в первые сутки ИМ у мужчин и женщин

Мужчины Женщины 
Препараты (n = 273), (n = 119), p

абс. (%) абс. (%)

β<адреноблокаторы 272 (96,6) 115 (96,6) 1,000

Дезагреганты 272 (96,6) 117 (98,3) 0,170

Ингибиторы АПФ 272 (96,6) 112 (94,1) 0,231

Статины 234 (85,7) 94 (79,0) 0,090

Мононитраты 60 (22,0) 39 (32,8) 0,023

Таблица 5
Терапия, рекомендованная при выписке 

из стационара
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женщин получено не было. У женщин чаще встре�

чается многососудистое поражение коронарных

артерий, а также ИМ на фоне малоизмененных

венечных артерий, что также соответствует дан�

ным литературы [23]. 

Следует отметить, что коронарография чаще

выполнялась мужчинам, причем данная тен�

денция наблюдается не только в нашей стране

[13, 17].

Учитывая более тяжелый соматический статус

и возраст к моменту ИМ, более тяжелое пораже�

ние коронарных артерий и меньшее число прове�

денных СТЛ, ангиопластики и стентирования в

остром периоде, у женщин закономерно чаще

встречалось более осложненное течение ИМ: раз�

витие острой СН, желудочковая тахикардия, фиб�

рилляция предсердий и желудочков, ранняя пос�

тинфарктная стенокардия. Столь существенная

разница в частоте проведения тромболитической

терапии у мужчин и женщин, возможно, объясня�

лась наличием у женщин большего количества от�

носительных противопоказаний: пожилой воз�

раст, анемия, опасение развития геморрагических

осложнений.

Данные о том, что женщинам значительно ре�

же проводится реперфузионная терапия, несмот�

ря на сходные с мужчинами сроки госпитализа�

ции, соответствуют результатам Европейских ре�

гистров последнего десятилетия [24]. Зарубежные

авторы на настоящий момент не находят убеди�

тельных объяснений причинам этого факта. Об�

суждается, что меньшее число эндоваскулярных

вмешательств связано с анатомическими особен�

ностями строения коронарного русла у женщин:

артерии малого диаметра, незначимое поражение

коронарного русла [24, 25].

Что касается консервативной терапии, разли�

чий в назначении таких основных препаратов,

влияющих на прогноз, как β�адреноблокаторы,

ингибиторы АПФ, дезагреганты, между мужчина�

ми и женщинами получено не было. Вместе с

этим, статины несколько реже назначались жен�

щинам, возможно, из�за опасения полипрагмазии

у пациенток пожилого возраста с сопутствующи�

ми заболеваниями. Полученные нами данные в

отношении статинов совпадают с результатами

мировых исследований [23].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У женщин с ИМ, несмотря на более тяжелое

течение заболевания, реже используются совре�

менные методы лечения, в том числе системный

тромболизис, ангиопластика и стентирование,

что может неблагоприятно влиять на прогноз бо�

лезни. Женщины, госпитализированные с ИМ, в

среднем на 10 лет старше мужчин, однако средний

возраст умерших мужчин и женщин одинаков. У

женщин выше госпитальная летальность при ИМ,

в том числе за счет летальности в первые сутки.

Женщины, переносящие ИМ, имеют более тяже�

лый соматический статус, чем мужчины: у них ча�

ще встречаются АГ, сахарный диабет, ожирение,

дислипидемия, анемия. Течение острого ИМ у

женщин чаще осложняется острой СН, кардио�

генным шоком, ранней постинфарктной стено�

кардией, разрывом миокарда с развитием гемо�

тампонады. По данным коронарографии, у жен�

щин чаще выявляют многососудистое поражение

венечных артерий и вовлечение главного ствола

левой коронарной артерии, а также незначимые

стенозы и неизмененные коронарные артерии.
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ольные с абдоминальным типом ожирения часто имеют сочетание нес�

кольких факторов риска развития ишемической болезни сердца (ИБС) и це�

реброваскулярных заболеваний [1]. Как результат, основными причинами

инвалидности и наступления смерти таких больных являются заболевания

сердечно�сосудистой системы – инфаркт миокарда, инсульт, сердечная не�

достаточность [2]. Абдоминальное ожирение приводит к развитию инсули�

норезистентности периферических тканей, что играет пусковую роль в раз�

витии сахарного диабета (СД) 2�го типа [3]. В 60�е годы прошлого столетия

делались попытки комплексного анализа метаболических нарушений, уско�

ряющих развитие ИБС и СД 2�го типа [4]. В 1988 г. G.Reaven, объединив на�

рушения углеводного обмена, артериальную гипертензию (АГ) и дислипи�

демию понятием «синдром Х», впервые высказал предположение о том, что

основой этих нарушений может быть инсулинорезистентность [5]. В конце

прошлого века метаболические нарушения и заболевания, развивающиеся у

лиц с абдоминальным ожирением, объединили в понятие «метаболический

синдром». В настоящий момент предложены пять групп диагностических

критериев метаболического синдрома [3, 6]. 

Тромбоэмболические осложнения составляют одну из серьезных меди�

цинских проблем. Причины, вызвавшие эти осложнения, многообразны:

это и большая группа пациентов с нарушениями сердечного ритма – фиб�

рилляцией предсердий, а также те пациенты, у которых тромбоэмболичес�

кие осложнения вызваны лечебными антиаритмическими мероприятиями.

Но существуют и другие причины, независимые от наличия фибрилляцией

НАРУШЕНИЯ В СИСТЕМЕ ГЕМОСТАЗА 
У ПАЦИЕНТОК С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Тромбоэмболические осложнения составляют одну из серьезных медицинских проблем. Требуют дополнительного
изучения факторы, вызывающие развитие таких осложнений у женщин с метаболическим синдромом. Цель исследова�
ния: изучить распространенность и выраженность нарушений свертывающей и противосвертывающей систем крови у
пациенток с метаболическим синдромом и их связь с антропометрическими показателями, параметрами углеводного и
липидного обмена. Методы: в исследование включали женщин с признаками метаболического синдрома, которым прово=
дилось определение антропометрических, гемодинамических и биохимических параметров, а также оценивалось состо=
яние системы гемостаза. Результаты: нарушения в системе гемостаза (снижение протромбинового отношения, укоро=
чение АЧТВ, гиперфибриногенемия, повышение активности VII, VIII и IX факторов свертываемости, увеличение конце=
нтрации Д=димера, снижение активности антитромбина III, повышение уровня гомоцистеина) были выявлены у 
54 (90%) обследованных. У 34 (57%) женщин отмечались наличие одновременно нескольких патологических сдвигов в сис=
теме свертываемости и снижение факторов защиты. Заключение: выявлена высокая распространенность различных
протромбогенных нарушений в свертывающей и противосвертывающей системах у пациенток с метаболическим синд=
ромом. Получены данные о связи отдельных нарушений гемостаза с антропометрическими и биохимическими признака=
ми метаболического синдрома.

Ключевые слова: женщины, метаболический синдром, гемостаз.

Thrombotic complications are serious medical problem. Factors of thrombotic complications in women with metabolic syndrome need
special studies. Objective: to study the prevalence and evidence of hemostasis disorders and its relation to anthropometric parameters, glu=
cose and lipid tests. Methods: the study included women with symptoms of metabolic syndrome. Anthropometric, hemodynamic, hemo=
static and biochemical parameters were tested. Results: the disorders in hemostasis system (decrease of prothrombin index, decrease of
APTT, increase of fibrinogen concentration and activity of VII, VIII and IX coagulation factors, increase of В=dimer concentration,
decrease of antithrombin III, increase of homocystein) were revealed in 54 (90%) of women. Several pathological shifts in coagulation
system and defense factors system had 34 (57%) of women. Conclusion: risk factors of pro=thrombogenic disorders in coagulation and
anticoagulation systems are highly prevalent in patients with metabolic syndrome. Obtained data shows the connection between anthro=
pometric and biochemical parameters of metabolic syndrome.

Key words: women, metabolic syndrome, hemostasis.
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предсердий – это наличие соматического и абдо�

минального ожирения, малая подвижность или

длительный постельный режим, развитие тромбоза

глубоких вен нижних конечностей, а также генети�

чески детерминированные изменения в системе ге�

мостаза. Сочетание нескольких таких факторов

риска у одного пациента указывает на крайне вы�

сокий риск развития тромбоэмболических ослож�

нений. 

Первичная профилактика разработана далеко

не для всех категорий риска, дальше всех на сегод�

няшний день продвинулись в первичной и вто�

ричной профилактике тромбоэмболических ос�

ложнений у пациентов с фибрилляцией предсер�

дий. Принятие в августе 2010 г. обновленных ев�

ропейских рекомендаций, а в октябре 2011 г. и

отечественных рекомендаций по лечению и про�

филактике фибрилляций предсердий было про�

диктовано принципиальными изменениями не

только в лечении аритмии, но и в профилактике

таких грозных осложнений, как тромбоэмболи�

ческие осложнения. Согласно рекомендациям как

только фибрилляция предсердий впервые уста�

новлена, следует сразу же стратифицировать риск

развития тромбоэмболических осложнений и

принять решение о назначении антитромботичес�

кой терапии. 

Появились и новые антикоагулянты, один из

первых, дабигатрана эксилат (Прадакса), как пока�

зало исследование RE�LY, в дозе 150 мг 2 раза в

сутки по своей эффективности в профилактике

ишемических инсультов превзошел варфарин при

том же риске геморрагических осложнений, а в до�

зе 110 мг 2 раза в сутки дабигатрана эксилат (Пра�

дакса) оказался эквивалентным варфарину по эф�

фективности при значительно меньшем риске кро�

вотечений [7]. Дополнительным преимуществом

нового препарата является отсутствие необходи�

мости постоянного контроля параметров гемостаза

(МНО) и титрации дозы в зависимости от них. Это

обстоятельство делает дабигатрана эксилат еще бо�

лее перспективным препаратом, особенно в тех ре�

гионах, где нет возможности постоянно контроли�

ровать МНО. Однако сегодня при других состоя�

ниях, связанных с повышенным риском возникно�

вения тромбоэмболических осложнений, в том

числе при абдоминальном ожирении, метаболи�

ческом синдроме и СД 2�го типа, изменения в сос�

тоянии системы гемостаза находятся лишь на ста�

дии активного изучения.

Целью настоящего исследования было изуче�

ние распространенности и выраженности наруше�

ний свертывающей и противосвертывающей сис�

тем крови у пациенток с метаболическим синдро�

мом, с анализом связи этих нарушений с антропо�

метрическими показателями, параметрами угле�

водного и липидного обмена.

МЕТОДЫ
Место  проведения

Исследование проведено на базе Центра пато�

логии речи и нейрореабилитации (Москва) в пери�

од с октября 2011 г. по январь 2012 г.

Участники исследования

В исследование включали женщин с призна�

ками метаболического синдрома, наличие кото�

рого устанавливалось согласно критериям ВНОК

(2007 г.) [6]:

� абдоминальное ожирение (окружность талии

[ОТ] > 88 см); 

� гликемия натощак 6,0–6,9 ммоль/л и/или

гликемия через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы

7,8–11,0 ммоль/л; 

� уровень триглицеридов � 1,7 ммоль/л;

� холестерин липопротеидов высокой плот�

ности (ЛПВП) < 1,2 ммоль/л;

� холестерин липопротеидов низкой плотнос�

ти (ЛПНП) > 3,0 ммоль/л;

� наличие АГ либо артериальное давление (АД)

� 130/85 мм рт. ст.

Критерии невключения: СД 1�го типа, ИБС,

ранее диагностированные генетические или при�

обретенные коагулопатии, бронхиальная астма и

дыхательная недостаточность, нарушение мозгово�

го кровообращения, хроническая почечная недос�

таточность, тяжелые нарушения функции печени

(повышение уровня трансаминаз в крови в 2 раза

более нормы), заболевания желудочно�кишечного

тракта в стадии обострения, хронический алкого�

лизм, онкологические заболевания, прием контра�

цептивных препаратов, вторичная АГ, беремен�

ность и лактация, участие пациента в любом дру�

гом исследовании в течение последних 30 дней пе�

ред отбором в данное исследование.

Обследование

При включении в исследование анализирова�

лись наследственность, статус курения, уровень

потребления алкоголя, диетические предпочтения,

течение АГ и сопутствующих заболеваний. Измеря�

лись систолическое (САД) и диастолическое АД

(ДАД), ЧСС в покое, рост, вес, окружность талии

(ОТ), окружность бедер (ОБ), рассчитывались ин�

декс массы тела (ИМТ) и отношение ОТ/ОБ. Про�

водилось ЭКГ�исследование в 12 отведениях в по�

кое в положении лежа, определение в крови уровня

показателей липидного спектра (общий холестерин,
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триглицериды, ЛПВП; значения ЛПНП рассчиты�

вались), глюкозы натощак и через 2 часа после пе�

роральной нагрузки 75 г глюкозы, АЛТ, АСТ. Все

параметры определялись в сыворотке крови на био�

химическом анализаторе «I Lab 650» (Instrumen�

tation laboratory, США). Также у всех пациенток оп�

ределялся уровень гомоцистеина в плазме натощак

методом иммуноферментного анализа (ELISA).

Исследование гемостаза

Состояние свертывающей системы оценива�

лось на основании определения параметров плаз�

менного гемостаза (протромбиновое время, про�

тромбиновое отношение, тромбиновое время, ак�

тивированное частичное тромбопластиновое вре�

мя [АЧТВ], концентрации фибриногена), а также

активности факторов коагуляции VII (FVII), VIII

(FVIII), IX (FIX) в плазме крови. В качестве пока�

зателя противосвертывающей системы исследова�

лась активность антитромбина III, определялась

концентрация компонента фибринолитической

системы – Д�димера. Референсные значения для

изучаемых показателей системы гемостаза пред�

ставлены в таблице 2. Определение данных пара�

метров гемостаза проводилось на автоматическом

анализаторе «ACL�9000» (Instrumentation laborato�

ry, США) в лаборатории Центра патологии речи и

нейрореабилитации.

Статистический анализ

Обработку данных проводили с помощью пакета

программ STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc, США).

Описание количественных переменных выполнено

с помощью медианы (25; 75 процентили). Для оцен�

ки связи изучаемых признаков проводился корреля�

ционный анализ Спирмена. Статистически значи�

мыми считали различия либо связи при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика  участников исследования

В результате проведенного первичного скри�

нинга пациентов с ожирением в исследование бы�

ли включены 60 женщин в возрасте от 30 до 69 лет,

медиана возраста составила 53 (41; 60) года. Основ�

ные клинические характеристики сформирован�

ной выборки представлены в таблице 1.

Анализ  параметров гемостаза

Протромбиновое и тромбиновое время у всех

пациенток были в пределах референсных значений

(табл. 2). О наличии прокоагулянтного состояния

свидетельствовали низкие значения (< 0,88) прот�

ромбинового отношения – у 32 (53%) пациенток,

АЧТВ (< 24 с) – у 5 (8%), гиперфибриногенемия

(уровень фибриногена в плазме крови > 4,0 г/л) – у

24 (40%), повышение активности VII, VIII и IX фак�

торов коагуляции – у 18 (30%), 11 (19%) и 6 (10%)

женщин соответственно. При этом низких значений

(ниже референсного интервала) приведенных пока�

зателей выявлено не было. Активность фибриноли�

тической системы изучалась путем определения

концентрации D�димера, которая у 10 (18%) обсле�

дованных женщин была повышена (> 255 нг/мл), и

активности антитромбина III – снижена у 3 (5%)

женщин. Повышенная концентрация гомоцистеина

была обнаружена у 46 (76%) пациенток.

В целом те или иные протромбогенные наруше�

ния в системе гемостаза (снижение ПО, укороче�

Таблица 1
Клиническая характеристика женщин, 

включенных в исследование

Параметры Значение

Вес, кг 92,5 (80,5; 101,0)

ИМТ, кг/м3 33,0 (29,5; 35,0)

ОТ, см 102,0 (95,5; 105,0)

ОБ, см 105,5 (99,5; 110,0)

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,6 (5,0; 6,5)

Глюкоза через 2 часа ПГТТ, ммоль/л 6,9 (6,5; 7,8)

Общий холестерин, ммоль/л 6,2 (5,9; 6,7)

ЛПНП, ммоль/л 3,9 (3,5; 4,3)

ЛПВП, ммоль/л 1,0 (0,88; 1,01)

Триглицериды, ммоль/л 1,7 (1,6; 1,8)

САД, мм рт. ст. 140 (125; 145)

ДАД, мм рт. ст. 85 (80; 90)

Курение 4 (6%)

Примечание. ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный

тест.

Таблица 2
Результаты оценки параметров гемостаза

Показатель Референсный Определенные 
диапазон значения

Протромбиновое время, с 9,1–12,1 11,1 (11,0; 11,6)

Протромбиновое отношение 0,88–1,15 0,87 (0,84; 0,92)

Тромбиновое время, с 11,0–17,8 15,0 (14,8; 16,5)

АЧТВ, с 24–35 27,4 (26,1; 30,5)

Фибриноген, г/л 2,20–4,00 3,71 (3,10; 4,12)

Антитромбин III, % 83–128 106,0 (94,4; 117,0)

Фактор коагуляции VII, % 50–129 119,5 (94,3; 136,0)

Фактор коагуляции VIII, % 50–150 130 (98; 147)

Фактор коагуляции IX, % 65–150 113,6 (91,1; 137,0)

Д<димер, нг/мл < 255,0 164 (139; 194)

Гомоцистеин, мкмоль/л 4,0–11,2 14,4 (11,8; 20,0)
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ние АЧТВ, гиперфибриногенемия, повышение ак�

тивности VII, VIII и IX факторов свертываемости,

увеличение концентрации Д�димера, снижение ак�

тивности антитромбина III, повышение уровня го�

моцистеина) были выявлены у 54 (90%) обследо�

ванных. У 34 (57%) женщин отмечалось наличие

одновременно нескольких патологических сдвигов

в системе свертываемости и снижение факторов

защиты.

Корреляция параметров гемостаза с клинико�

анамнестическими характеристиками

При проведении корреляционного анализа бы�

ла выявлена значимая отрицательная корреляция

АЧТВ с окружностью талии (r = –0,32; p < 0,001),

уровнем глюкозы натощак (r = –0,28; p < 0,003),

систолического АД (r = –0,31; p < 0,03), актив�

ностью фактора VIII (r = –0,42; p < 0,002) и факто�

ра IX (r = –0,62; p < 0,001). Отмечалась также поло�

жительная корреляция активности фактора VII и

величины ОТ (r = 0,38; p < 0,05), уровня триглице�

ридов (r = 0,49; p < 0,02), активности фактора IX 

(r = 0,34; p < 0,05), отрицательная корреляция с ве�

личиной протромбинового времени и протромби�

нового отношения (r = –0,92; p < 0,001). Актив�

ность фактора IX положительно коррелировала с

весом пациенток (r = 0,33; p < 0,03), активностью

факторов VII (r = 0,34; p < 0,02) и VIII (r = 0,58; 

p < 0,001), отрицательно коррелировала с уровнем

ЛПВП (r = –0,38; p < 0,05), с величиной протром�

бинового времени и протромбинового отношения 

(r = –0,39; p < 0,05), тромбиновым временем 

(r = –0,45; p < 0,002). Уровень D�димера был связан

со значениями ЛПНП (r = 0,34; p < 0,05), фибрино�

геном (rr = 0,32; p < 0,05), активностью факторов

VIII (r = 0,41; p < 0,003) и IX (r = 0,40; p < 0,002). От�

мечалась отрицательная корреляция показателя ан�

тикоагулянтной системы антитромбина III с ОТ 

(r = –0,41; p < 0,001) и ОБ (r = –0,54; p < 0,05). Отме�

чалась положительная корреляционная связь между

концентрацией фибриногена и ИМТ (r = 0,29;

p < 0,05) и отрицательная – с тромбиновым време�

нем (r = �0,78; p < 0,001). Уровень гомоцистеина по�

ложительно коррелировал со значениями глюкозы 

(r = 0,27; p < 0,05) и триглицеридов (r = 0,42; 

p < 0,03). Взаимосвязи изучаемых параметров ге�

мостаза с возрастом выявлено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ
Выявленные в ходе данного исследования

протромбогенные изменения у пациенток с висце�

ральным ожирением и метаболическим синдромом

на фоне инсулинорезистентности подтверждают

наличие высокого риска тромбоэмболических ос�

ложнений у такой категории пациентов. Получен�

ные результаты согласуются с имеющимися в лите�

ратуре данными о различных нарушениях гемоста�

за у пациентов с висцеральным ожирением, кото�

рое является фактором риска развития метаболи�

ческого синдрома и, соответственно, тромбофилии

независимо от возраста пациента [8, 9]. Действи�

тельно, включенные в исследование пациентки

различались по возрасту (от 30 до 69 лет). При этом

взаимосвязи между возрастом и выявленными на�

рушениями в системе гемостаза, а также между

возрастом и антропометрическими и биохимичес�

кими показателями у пациентов с висцеральным

ожирением и метаболическим синдромом выявле�

но не было.

В настоящее время известно, что висцеральное

ожирение и метаболический синдром характеризу�

ются состоянием хронического подострого воспа�

ления и протромбогенными нарушениями в систе�

мах гемостаза и фибринолиза. В целом те или иные

протромбогенные нарушения в системе гемостаза

(укорочение АЧТВ, гиперфибриногенемия, повы�

шение активности VII, VIII и IX факторов сверты�

ваемости, увеличение концентрации Д�димера,

снижение активности антитромбина III) были вы�

явлены в настоящем исследовании у большинства

обследованных женщин. Эти результаты соотно�

сятся с данными литературы, подтверждающими

тот факт, что метаболический синдром формирует�

ся на фоне протромбогенных нарушений. Опреде�

ление АЧТВ используется в качестве скринингово�

го теста для оценки внутреннего каскада свертыва�

ния крови и отражает активность высокомолеку�

лярного кининогена, прекалликреина, факторов

коагуляции XII, XI, IX, VIII, X, V, протромбина и, в

некоторой степени, фибриногена [10]. Укорочение

АЧТВ, выявленное у 8% обследованных пациенток,

является признаком тромбофилии и может быть

связано с резистентностью фактора V к активиро�

ванному протеину С, повышением уровня фактора

VIII или активности внутренних факторов сверты�

ваемости. Действительно, показана выраженная

обратная корреляция величины АЧТВ и уровня ак�

тивности факторов VIII и IX в сочетании с повыше�

нием активности самих факторов VIII и IX. Кроме

того, была продемонстрирована значимая отрица�

тельная корреляция АЧТВ и ОТ, что может отра�

жать усиление тромбофилии при увеличении коли�

чества висцерального жира в организме.

Наиболее частым прокоагулянтным нарушени�

ем в нашем исследовании являлось повышение ак�

тивности фактора VII, которое было выявлено у

30% пациенток с висцеральным ожирением и мета�
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болическим синдромом. По мнению ряда авторов,

повышение активности фактора VII является важ�

ным фактором сердечно�сосудистого риска и мо�

жет служить независимым предиктором развития

ишемической болезни сердца. Повышение фактора

VII при висцеральном ожирении показано в ряде

исследований [11, 12]. Имеются данные о тесной

связи фактора VII с уровнями общего холестерина,

триглицеридов, а также с возрастом, а у женщин – с

менопаузой [12–14]. В проведенном нами исследо�

вании была отмечена положительная корреляцион�

ная связь активности фактора VII и ОТ, а также ак�

тивности фактора VII и уровня триглицеридов.

В ряде исследований продемонстрированы по�

вышение активности факторов VIII и IX при мета�

болическом синдроме, а также их взаимосвязь с

показателями инсулинорезистентности [15–17]. В

нашем исследовании у части пациенток также от�

мечалась повышенная активность данных факто�

ров. Кроме того, была выявлена значимая положи�

тельная корреляция активности фактора IX с весом

пациенток и активностью фактора VIII, отрица�

тельная корреляция – с уровнем ЛПВП, положи�

тельно коррелировали с ОТ и значения активности

фактора VIII. Все это может служить подтвержде�

нием наличия протромбогенного действия висце�

рального ожирения и инсулинорезистентности у

лиц с метаболическим синдромом. 

У 40% пациенток, принявших участие в нашем

исследовании, была выявлена гиперфибриногене�

мия и положительная корреляционная связь между

концентрацией фибриногена и ИМТ. По мнению

большинства исследователей, фибриноген являет�

ся одновременно маркером сосудистого воспале�

ния и прокоагулянтного состояния, во многих 

исследованиях была показана связь повышения

уровня фибриногена и висцерального ожирения,

инсулинорезистентности при метаболическом

синдроме [14, 16–18]. 

В качестве показателя активности фибриноли�

тической системы изучалась концентрация Д�ди�

мера. При этом у 18% обследованных пациентов

выявлялся его повышенный уровень. Концентра�

ция Д�димера имела положительную корреляцию

со значениями ЛПНП, концентрацией фибриноге�

на, активностью факторов VIII и IX, что также сви�

детельствует о высоком сочетанном тромбогенном

и сердечно�сосудистом риске. 

Примечательно, что у обследованных нами па�

циентов были выявлены не только протромбоген�

ные сдвиги со стороны факторов плазменного ге�

мостаза, но также нарушения в работе противо�

свертывающей системы крови: снижение активнос�

ти антикоагулянтной системы антитромбина III от�

мечалось у 5% пациенток; в 10% оно сочеталось с

одновременным повышением активности фактора

VII и/или гиперфибриногенемией. Научные дан�

ные относительно взаимосвязи антикоагулянтной

системы с висцеральным ожирением крайне огра�

ничены и противоречивы. Так, в одном из исследо�

ваний авторы продемонстрировали отрицательную

корреляцию между чувствительностью к инсулину

и активностью антикоагулянтной системы. Уро�

вень активности антикоагулянтной системы также

был ассоциирован с активностью ингибитора акти�

ватора плазминогена 1. Авторы объясняют полу�

ченные данные как возможный механизм компен�

сации гипофибринолиза, имеющего место при 

метаболическом синдроме [21]. В ряде других ис�

следований значимых взаимосвязей активности ан�

тикоагулянтной системы с ожирением и метаболи�

ческим синдромом выявлено не было [22, 23].

В последние годы особое значение в развитии

сердечно�сосудистых заболеваний придается мета�

болизму гомоцистеина. Гомоцистеин в высокой

концентрации обладает выраженным токсическим

действием, связанным с нарушением эндотелиаль�

ной функции, а также способствует активации XII

и V факторов свертывания и экспрессии тканевого

фактора, при этом происходит ускорение агрега�

ции тромбоцитов и снижается синтез эндотелиаль�

ной окиси азота [24]. В нашем исследовании ги�

пергомоцистеинемия была выявлена у 76% обсле�

дованных пациенток, а уровень гомоцистеина

имел достоверную положительную взаимосвязь со

значениями глюкозы и триглицеридов, что может

свидетельствовать о связи атерогенного и тромбо�

филического эффектов гомоцистеина.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования пока�

зывают высокую распространенность различных

протромбогенных нарушений в свертывающей и

противосвертывающей системах у женщин с вис�

церальным ожирением и метаболическим синдро�

мом. При этом нарушения гемостаза выявлены уже

при проведении таких «скрининговых» тестов, как

определение АЧТВ, протромбинового отношения

и концентрации фибриногена в плазме крови. По�

лучены данные о положительной ассоциации вы�

раженности отдельных выявленных нарушений ге�

мостаза с антропометрическими и биохимически�

ми показателями висцерального ожирения и мета�

болического синдрома, параметрами липидного и

углеводного обмена. Напротив, взаимосвязи ука�

занных изменений коагуляции с возрастом обсле�
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дованных пациенток выявлено не было, следова�

тельно, метаболический синдром и висцеральное

ожирение оказывают свое протромбогенное влия�

ние независимо от возраста. Выявленные наруше�

ния гемостаза создают предпосылки для возникно�

вения тромбофилии и привносят дополнительный

вклад в повышение сердечно�сосудистого риска у

данной категории пациенток. Это диктует необхо�

димость более тщательного и углубленного обсле�

дования пациенток с висцеральным ожирением и

метаболическим синдромом с целью выявления и

коррекции патологических изменений со стороны

липидного, углеводного обмена, систем гемостаза

и фибринолиза на максимально ранних стадиях.
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пидемиологические данные последних десятилетий свидетельствуют о

высокой распространенности депрессивных и тревожных расстройств в об�

щемедицинской практике, намного превышающей частоту этих рас�

стройств в популяции. Частота встречаемости депрессивных расстройств у

женщин по разным данным варьирует от 8 до 25%, что вдвое выше, чем у

мужчин. У женщин чаще отмечаются также и маскированные, соматизиро�

ванные, скрытые случаи депрессии [1–3]. Как результат – от 50 до 70% паци�

ентов с тревогой и депрессивными расстройствами остаются вне поля зрения

врачей общей практики и не получают необходимого лечения; достоверный

диагноз устанавливается лишь у 0,5–4,5% больных [4]. Пациенты с нерас�

познанной депрессией, как правило, имеют более легкие депрессивные эпи�

зоды, существенно не ограничивающие их активность. Важно отметить и то,

что тревожные и депрессивные расстройства влекут за собой серьезные ме�

дицинские и социальные последствия: снижается качество жизни пациен�

тов, ухудшается течение соматических заболеваний и задерживается процесс

выздоровления, нарушаются адаптационные возможности человека [5].

Пациент, приходящий к врачу общей практики, редко жалуется на сни�

жение настроения, беспокойство, тревогу, утрату чувства удовольствия.

Боль – основная жалоба, заставляющая человека обратиться к врачу. Поэ�

тому нельзя не упомянуть о связи между депрессией и хроническим боле�

ТРЕВОЖНЫЕ И ДЕПРЕССИВНЫЕ СОСТОЯНИЯ 
И ИХ СВЯЗЬ С БОЛЕВЫМ СИНДРОМОМ У ПАЦИЕНТОВ,
НАХОДЯЩИХСЯ НА СТАЦИОНАРНОМ ЛЕЧЕНИИ

Длительно существующий болевой синдром является одним из факторов риска появления тревожных и депрессивных
расстройств. Цель исследования: определить частоту встречаемости тревоги, депрессии и их сочетания с болевым синд=
ромом у пациентов, госпитализированных в многопрофильный стационар. Методы: в исследование были включены 183 па=
циента (59% женщин), находившихся на стационарном лечении. Наличие тревожных и/или депрессивных расстройств вы=
являли с использованием шкалы депрессии Бэка, госпитальной шкалы тревоги и депрессии, теста Спилбергера–Ханина. Ре�
зультаты: симптомы тревоги были выявлены у 62% пациентов, депрессии – по шкале HADS – у 41%, по шкале Бэка – у
66,7% больных. Высокий уровень реактивной тревожности отмечен у 43,7%, а личностной тревожности – у 62,3% опро=
шенных. Частота обнаружения признаков тревоги и депрессии у женщин и мужчин, госпитализированных в стационар, не
различалась. Боль в течение последних трех месяцев испытывали 92% пациентов, из них 55,7% имели тяжелые, выражен=
ные или умеренно выраженные признаки депрессии по шкале Бэка. Пациенты, которые не испытывали боль в течение пос=
ледних трех месяцев, не имели симптомов депрессии по шкале HADS. Заключение: признаки тревоги и депрессии были вы=
явлены более чем у половины пациентов многопрофильного стационара, одинаково часто у мужчин и женщин. У пациентов,
не отмечавших наличие болевого синдрома, фиксировались преимущественно слабые и умеренно выраженные признаки лич=
ной и реактивной тревожности.

Ключевые слова: женщины, мужчины, боль, тревога, депрессия, стационар.

Prolonged pain syndrome is one of the risk factors of anxious and depressive disorders. Objective: to define the incidence of anx=
iety and depression and their combination with pain syndrome in patients treated in multidepartment hospital. Methods: the study
included 183 hospitalized patients (59% women). Anxious and depressive disorders were estimated according to Beck scale of depres=
sion, hospital anxiety and depression scale (HADS) and test of Spilberg–Khanin. Results: anxiety symptoms were revealed in 62%
patients, depression according to HADS was detected in 41%, according to Beck – in 66.7% patients. 43.7% patients had high rate of
reactive anxiety, 62.3% had personal anxiety. The rate of anxiety and depression in men and women did not differ. 92% patients expe=
rienced pain during last three months, 55.7% had severe or moderate symptoms of depression according to Beck scale. Patients who
did not experience the pain during last three months had no depression according to HADS. Conclusion: more than a half of patients
treated in hospital had anxiety and depression, men and women had the same rate of these disorders. Patients who had no pain syn=
drome showed mainly light to moderate symptoms of personal and reactive anxiety.

Key words: women, men, pain, anxiety, depression, hospital.
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вым синдромом. Эти два явления тесно взаимосвя�

заны и могут усиливать друг друга, формируя по�

рочный круг: депрессия может быть вызвана

болью, а может и сама стать причиной развития

хронической боли, а также во многих случаях спо�

собствовать хронизации острой боли, возникшей в

результате тех или иных причин. Чаще всего хро�

нический болевой синдром является «маской» деп�

рессии. Врач должен разглядеть эту маску, чтобы

правильно назначить лечение, ведь эффективность

антидепрессантов при хронических болевых синд�

ромах составляет 75% [6]. Считается доказанным,

что выраженность соматических симптомов, свя�

занных с переживанием хронической боли, поло�

жительно коррелирует с тяжестью и продолжитель�

ностью депрессивного эпизода, его склонностью к

затяжному течению [7].

Целью настоящего исследования являлось оп�

ределение частоты встречаемости тревоги, депрес�

сии и их сочетания с болевым синдромом у паци�

ентов стационара.

МЕТОДЫ
Место  проведения

Исследование проведено на базе клиники Баш�

кирского государственного медицинского универ�

ситета в период с 1 по 10 февраля 2011 г.

Участники исследования

Для исследования был проведен одномомент�

ный скрининг всех больных, находившихся на ста�

ционарном лечении в восьми отделениях терапев�

тического, неврологического и хирургического

профиля, включая отделение гинекологии. В ис�

следование включали всех больных, давших ин�

формированное согласие на участие.

Анкетирование

Пациентам предлагалось заполнить анкету и

ответить на вопросы трех опросников для выявле�

ния тревоги и депрессии. Часть пациентов сразу

отказывались от участия в исследовании, а некото�

рые – после просмотра анкет. После получения

согласия пациента на участие им раздавались спе�

циальные опросники для выявления тревожных и

депрессивных расстройств. Применялась также

анкета�скрининг, которая включала в себя вопро�

сы, такие как: «Отмечаете ли Вы в течение послед�

них трех месяцев:

1. Снижение интереса или чувства удоволь�

ствия к тому, что Вы делаете? 

2. Пониженное или печальное настроение,

чувство безнадежности?»

Ранее эти вопросы были предложены для

экспресс�диагностики депрессии в «Руководстве

по диагностике депрессий у взрослых в первичном

звене здравоохранения» в США [8]. 

В анкету дополнительно были включены воп�

росы о приеме антидепрессантов, наличии боли у

пациента в данный момент и за последние три ме�

сяца с оценкой ее выраженности по числовой ран�

говой шкале (Numerical Rating Scale, NRS): паци�

енты оценивали свои болевые ощущения цифрами

от 0 (нет боли) до 10 (максимально возможная

боль) [9]. Помимо этого, пациент оценивал сте�

пень ограничения повседневной жизнедеятельнос�

ти из�за болевого синдрома по следующим крите�

риям: «не ограничивала», «ограничивала незначи�

тельно», «ограничивала значительно». 

Депрессивные и тревожные расстройства выяв�

лялись с помощью валидизированных в России ме�

тодик [5, 10–11]. Всего были применены три шка�

лы (заполнялись пациентами самостоятельно):

1. Госпитальная шкала тревоги и депрессии (the

Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) – для

скрининга и субъективной оценки тревоги и деп�

рессии у пациента;

2. шкала депрессии Бэка (Beck Depression

Inventory, BDI) – для скрининга и оценки степени

тяжести депрессивного состояния;

3. шкала Спилбергера–Ханина (Spielberger State�

Trait Anxiety Inventory, STAI) – для самооценки

уровня тревожности в данный момент, реактив�

ной тревожности как состояния и личностной

тревожности как устойчивой характеристики че�

ловека.

Статистический анализ

Обработка полученных данных проводилась с

использованием программы SPSS 11.0 (SPSS Inc,

США). Описание количественных признаков вы�

полнено с помощью среднего арифметического

значения и стандартного отклонения, а также ме�

дианы (25; 75 процентили) при непараметрическом

распределении значений количественных призна�

ков. Для проверки значимости различий значений

количественных признаков применяли t�критерий

Стьюдента (при нормальном распределении значе�

ний) или критерий Манна–Уитни и Н�тест Крас�

кела–Уоллеса (при непараметрическом распреде�

лении). Связь между признаками оценивалась с

помощью корреляционного анализа с расчетом ко�

эффициента корреляции по Спирмену. Различия

групп в величине частотных признаков определя�

лись с помощью критерия Пирсона хи�квадрат, а

при числе наблюдений в одной из ячеек 4�польной

таблицы < 5 – точного критерия Фишера. Статис�

тически значимыми считали различия и связи при

р < 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ 
Характеристика  участников исследования

Одномоментный скрининг проведен с участием

380 больных. Согласие принять участие в исследо�

вании дали 183 (48,2%) пациента, из них большин�

ство (108 человек – 59%) – женщины. Отказались

от участия в исследовании в связи с тяжелым состо�

янием здоровья 76 (20,0%) пациентов, без объясне�

ния причины отказа – 121 (31,8%) больной. Воз�

раст пациентов, участвовавших в исследовании,

варьировал от 15 до 84 лет (средний возраст –

51,6 ± 17,9 лет). Преобладающее число пациентов

отмечалось в возрастных группах 55–60 (25,2%),

60–65 (18,1%) и 70–75 (20,5%) лет.

Оценка  тревоги  и  депрессии

По шкале HADS симптомы тревоги имелись

более чем у половины пациентов: у четверти опро�

шенных отмечалась субклиническая тревога, более

чем у трети пациентов – клинически выраженная

тревога (табл. 1). Симптомы депрессии выявлены у

75 (41%) пациентов, практически в равной мере

встречались клинические и субклинические фор�

мы. Различий сравниваемых групп (мужчин и жен�

щин) в частоте обнаружения признаков тревоги и

депрессии выявлено не было. 

По шкале Бэка у двух третей (66,7%) пациентов

отмечалось наличие депрессивных симптомов. В

основном это были легкие (26,8%) и выраженные

(21,3%) формы депрессии. Различий в распределе�

нии больных с разной выраженностью депрессии в

группах мужчин и женщин обнаружено не было

(табл. 2).

Результаты, полученные по шкале Бэка, нес�

колько отличаются от оценки наличия депрессии

по шкале HADS: симптомы депрессии различной

степени тяжести были выявлены у 66,7% больных,

при этом у каждого четвертого пациента (26,8%)

имела место легкая форма (субдепрессия), а у каж�

дого пятого (21,3%) – признаки выраженной деп�

рессии. Между значениями признаков, зафиксиро�

ванных с помощью двух шкал, была отмечена по�

ложительная корреляция (r = 0,628; p < 0,01).

Оценка  тревожности

С помощью теста Спилбергера–Ханина у

большинства больных были выявлены умеренные

и выраженные признаки реактивной тревожнос�

ти. Уровень личностной тревожности был низким

только у двух пациентов, а высоким – более чем у

половины пациентов, участвовавших в исследо�

вании. Признаки тревоги отмечались практичес�

ки у двух третей опрошенных пациентов (62,0%),

причем клинически выраженная тревога наблю�

далась у каждого третьего (36,0%). Реактивная

тревожность средней или высокой степени выра�

женности была выявлена у 41,5 и 43,7% соответ�

ственно. Уровень личностной тревожности у

большинства больных был высоким (62,3%), у

каждого третьего (36,6%) – средним. У трети па�

циентов (35,5%) выявлена высокая степень выра�

женности обоих показателей. Признаки умерен�

Таблица 1
Выраженность тревоги и депрессии по госпитальной шкале HADS

Признак Мужчины (n = 75), Женщины (n = 108), р
абс. (%) абс. (%)

Отсутствует тревога 33 (44,0) 36 (33,3) 0,144

депрессия 48 (64,0) 60 (55,6) 0,254

Субклиническая тревога 20 (26,7) 27 (25,0) 0,806

депрессия 16 (21,3) 20 (18,5) 0,639

Клиническая тревога 22 (29,3) 45 (41,7) 0,089

депрессия 11 (14,7) 28 (25,9) 0,067

Таблица 2
Выраженность депрессивных симптомов (по шкале Бэка)

Показатель Мужчины (n = 75), абс. (%) Женщины (n = 108), абс. (%) р

Нет депрессии 26 (34,7) 35 (32,4) 0,752

Легкая депрессия 21 (28,0) 28 (25,9) 0,752

Умеренная депрессия 11 (16,3) 14 (12,9) 0,740

Выраженная депрессия 15 (14,7) 24 (22,2) 0,718

Тяжелая депрессия 2 (2,7) 7 (6,5) 0,312



26 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

ной и выраженной реактивной и личностной тре�

вожности у женщин и мужчин встречались оди�

наково часто (табл. 3).

Скрининговые вопросы для  диагностики 

депрессии

Положительно на первый скрининговый воп�

рос по диагностике депрессии ответили 100

(54,6%) пациентов, на второй вопрос – 77 (42,1%)

пациентов. Положительный ответ хотя бы на один

из вопросов был получен у 121 (66,1%) пациента,

на оба вопроса – у 57 (31,4%). Коэффициенты

корреляции для ответов на указанные выше воп�

росы и оценки тревоги и депрессии по шкале

HADS составили 0,33 и 0,35 (p < 0,01), для оценки

депрессии по шкале Бэка – 0,28 и 0,43 соответ�

ственно (p < 0,01). 

Наличие болевого  синдрома у  пациента

Наличие боли на момент опроса отметили 

132 (72%) пациента. Оценка выраженности болево�

го синдрома по шкале NRS на момент опроса сос�

тавила 5,3 ± 2,5 балла. В течение последних трех ме�

сяцев боль испытывали 168 (92%) опрошенных, из

них наличие боли каждый день отмечали 70 (38%)

пациентов, несколько раз в неделю – 51 (28%),

несколько раз в месяц – 47 (26%) пациентов. Толь�

ко 14 (8%) больных не испытывали боль в течение

последних трех месяцев. Количественная оценка

боли, которую пациенты испытывали в течение

последних трех месяцев, по шкале NRS составила

5,8 ± 2,6 балла. При этом в 147 (80%) случаях боль

влияла на повседневную активность пациентов:

значительно ограничивала у 63 пациентов (34,4%),

незначительно – у 84 (45,9%).

Отмечена связь между силой боли, которую ис�

пытывал пациент, и частотой ее возникновения в

течение последних трех месяцев: чем чаще испыты�

вал пациент боль, тем выше была ее выраженность,

оцененная по числовой ранговой шкале NRS. Ко�

эффициент корреляции составил 0,4 (р < 0,01). Раз�

личия между наличием болевого синдрома и силой

его выраженности по числовой ранговой шкале у

мужчин и женщин оказались статистически незна�

чимыми.

Связь  между наличием болевого  

синдрома,  тревогой и  депрессией

При сопоставлении оценки депрессии по

шкале Бэка и наличия у пациента болевого синд�

рома было выявлено, что более половины паци�

ентов (55,7%), испытывавших боль каждый день

в течение последних трех месяцев, имели тяже�

лые, выраженные и умеренные показатели деп�

рессии по шкале Бэка. Коэффициент корреля�

ции между этими показателями составил 0,32 (р
< 0,01). У двоих (13,3%) пациентов, не испыты�

вавших боль за последние три месяца, были от�

мечены симптомы легкой депрессии по шкале

Бэка, у остальных 13 (86,7%) пациентов из этой

группы симптомов депрессии выявлено не было.

Также имела место связь между наличием бо�

левого синдрома у пациента и оценкой депрес�

сии по шкале HADS: коэффициент корреляции

для болевого синдрома на момент опроса равен

0,29 (р � 0,01), для боли в течение трех месяцев –

0,49 (р < 0,01). Пациенты, которые не испытыва�

ли боль в течение последних трех месяцев, не

имели симптомов депрессии по шкале HADS.

Лица, отмечавшие ежедневную боль, более чем в

половине случаев (54%) имели клинические и

субклинические симптомы депрессии по шкале

HADS.

Была отмечена связь между наличием у паци�

ента боли на момент опроса и уровнем тревоги

по шкале HADS: коэффициент корреляции сос�

тавил 0,4 (р < 0,01). Среди пациентов, которые не

испытывали боль в течение последних трех меся�

цев, 13 (87%) не отмечали симптомов тревоги по

шкале HADS. Пациенты, испытывавшие боль

каждый день, в 78,6% случаев имели клиничес�

кие и субклинические проявления тревоги по

сравнению с остальными.

Таблица 3
Результаты самооценки уровня тревожности (тест Спилбергера–Ханина)

Тревожность Мужчины (n = 75), Женщины (n = 108), р
абс. (%) абс. (%)

Реактивная низкая 12 (16) 15 (13,9) 0,689

умеренная 34 (45,3) 42 (38,9) 0,383

высокая 29 (38,7) 51 (47,2) 0,251

Личностная низкая 2 (2,7) 0 0,167

умеренная 31 (41,3) 36 (33,3) 0,269

высокая 42 (56,0) 72 (66,7) 0,144
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Связь  между уровнями тревожности  

и  наличием болевого  синдрома

Среди пациентов, не испытывавших боль в те�

чение последних трех месяцев, у 11 (80%) были за�

фиксированы слабые и умеренно выраженные

признаки реактивной тревожности, у 14 (100%) –

слабые и умеренно выраженные признаки лич�

ностной тревожности. Пациенты, испытывавшие

боль каждый день, в 52 (73%) случаях имели приз�

наки выраженной личностной тревожности, в 39

(55%) случаях – выраженной реактивной тревож�

ности. Коэффициент корреляции с болевым

синдромом на момент опроса для личностной тре�

вожности был равен 0,23 (p < 0,01), для реактив�

ной тревожности – 0,41 (p < 0,01). Коэффициент

корреляции с болевым синдромом в течение пос�

ледних трех месяцев для личностной тревожности

равен 0,33 (p < 0,01), для реактивной тревожности

– 0,30 (p < 0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ
Программа «КОМПАС», которая проводи�

лась в 2002 г., была направлена на изучение расп�

ространенности депрессивных расстройств среди

пациентов различных медицинских учреждений

по всей России. Было показано, что депрессив�

ные расстройства среди женщин встречаются

значительно чаще, чем среди мужчин. Всего в

программе участвовал 10 541 пациент (женщины

– 63,3%), при этом расстройства депрессивного

спектра и депрессивные состояния встречались у

женщин в 1,5 и 1,8 раза чаще, чем у мужчин

(52,4% против 34,9% и 28,6% против 15,6% соот�

ветственно; р < 0,001) [2]. В нашем исследовании

различия в частоте встречаемости депрессивных

состояний между мужчинами и женщинами, гос�

питализированными в стационар, обнаружены

не были.

Анализ показателей тревоги и депрессии по

шкале HADS у пациентов стационара продемон�

стрировал наличие признаков клинически выра�

женной депрессии у каждого пятого пациента,

практически у такого же числа больных – приз�

наков субклинической депрессии. Полученные

нами данные сопоставимы с результатами иссле�

дования А.Б.Смулевича и соавт. [5]. По шкале

Бэка симптомы депрессии были выявлены у

большего числа больных – у двух третей. Вероят�

но, это связано с тем, что чувствительность шка�

лы Бэка при выявлении депрессии выше, чем

госпитальной шкалы HADS, что подтверждается

результатами многочисленных исследований

[12–15]. Установленная нами положительная

корреляция между значениями признаков, за�

фиксированных с помощью этих двух шкал, сов�

падает с данными зарубежных исследований [16].

Обнаруженная у трети пациентов высокая

степень как реактивной, так и личностной тре�

вожности может свидетельствовать о том, что

высокий удельный вес встречаемости тревоги у

пациентов стационара связан не только с их ре�

акцией на болезнь, но и с высокой тревожностью

как свойством личности.

Сравнивая результаты оценки депрессии по

обеим шкалам, была выявлена общая законо�

мерность: при отсутствии боли у пациентов не

отмечалось симптомов депрессии либо они были

выражены в минимальной степени, а при нали�

чии хронической ежедневной боли более чем у

половины пациентов имели место признаки деп�

рессии.

Большая часть приведенных результатов по

выборке пациентов в университетской клинике

соответствует данным предыдущих исследова�

ний нашего коллектива [17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Признаки тревоги и депрессии были выявле�

ны более чем у половины пациентов практически

во всех стационарных отделениях. Выраженная

депрессия отмечалась у каждого пятого пациен�

та. Частота встречаемости тревоги и выраженной

тревожности у женщин не отличалась от таковой

у мужчин. Установлена связь между наличием

болевого синдрома, тревогой и депрессией: у па�

циентов, не отмечавших наличие болевого синд�

рома, в 80–100% случаев отсутствовали признаки

депрессии и тревоги по шкалам HADS и Бэка,

выявлены преимущественно низкие и умеренные

уровни личной и реактивной тревожности. В

связи с этим при наличии у пациента хроничес�

кого болевого синдрома рекомендуется прово�

дить и клиническую, и инструментальную диаг�

ностику тревоги и депрессии, а при необходи�

мости предлагать специализированные методы

помощи, включающие медикаментозные и неме�

дикаментозные формы. Для диагностики тре�

вожно�депрессивных состояний в качестве вспо�

могательных инструментов рекомендуется ис�

пользовать госпитальную шкалу тревоги и деп�

рессии в качестве скринингового метода. При

получении повышенных результатов рекоменду�

ется использовать шкалу Спилбергера�Ханина

для оценки реактивной и личностной тревож�

ности, а для выяснения степени тяжести депрес�

сии – шкалу депрессии Бэка.
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еномен макропролактинемии, характеризующийся изменением

процентного соотношения изоформ пролактина с преобладанием его

неактивных фракций, встречается в популяции с высокой частотой

[1–3]. Данная особенность чаще наблюдается у беременных (10–46%),

чем у небеременных женщин [4, 5]. Под феноменом макропролактине�

мии подразумевают преобладание в сыворотке крови высокомолекуляр�

ных форм пролактина – макро� или big�big�пролактина, представляю�

щих собой комплекс IgG с мономерным пролактином с молекулярной

массой 23 кДа. Разнородность этиологии феномена макропролактине�

мии способствует формированию различных молекулярных форм про�

лактина при беременности [6–8]. В большинстве исследований учиты�

вается именно процентное содержание макропролактина, а не абсолют�

ные значения пролактина и его фракций. Результаты ранее проведенных

исследований на малых выборках пациентов, в которых изучалась зави�

симость между общей концентрацией гормона, уровнем макропролак�

тина и особенностями клинического течения беременности, не одноз�

начны [9, 10].

ИЗМЕНЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИЙ ИЗОФОРМ ПРОЛАКТИНА
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ ВЫСОКОГО РИСКА
НЕВЫНАШИВАНИЯ

Феномен макропролактинемии, характеризующийся изменением процентного соотношения изоформ пролактина с пре=
обладанием его неактивных фракций, чаще наблюдается у беременных, чем у небеременных. Связь феномена с особенностя=
ми течения беременности изучена недостаточно. Цель исследования: изучить изменения молекулярного полиморфизма про=
лактина в зависимости от особенностей течения беременности и определить его прогностическую значимость. Методы:
в исследование были включены женщины с самопроизвольно наступившей беременностью, протекающей с угрозой прерыва=
ния (n = 60), с беременностью, наступившей после экстракорпорального оплодотворения и переноса эмбриона и протекаю=
щей с угрозой выкидыша (n = 30), с неразвивающейся беременностью, наступившей самопроизвольно (n = 40), с физиологи=
ческим течением беременности, не требующей медикаментозной коррекции (n = 20). С 5=й по 18=ю недели гестации в сы=
воротке крови беременных определяли концентрацию пролактина, макропролактина, тиреотропного гормона, прогестеро=
на и эстрадиола. Результаты: неблагоприятное течение гестации, проявляющееся угрозой прерывания, а также неразви=
вающаяся беременность сопровождаются снижением уровня макропролактина в 1,5–2 раза и более по сравнению со значе=
нием показателя у женщин с физиологическим течением беременности. Снижение (с 18,8 до 34,7%) процентного соотно=
шения макропролактина к пролактину в период с 5=й по 18=ю неделю гестации можно рассматривать в качестве неблагоп=
риятного прогностического фактора течения беременности. Заключение: определение процентного соотношения значений
уровня пролактина и макропролактина позволяет прогнозировать течение беременности с высоким риском невынашивания
независимо от концентрации прогестерона.

Ключевые слова: беременность, пролактин, молекулярный полиморфизм, макропролактин, прогестерон, макропролак�
тинемия.

Phenomenon of microprolactinemia is characterized with disproportion of prolactin isoforms with increase of its inactive fractions;
pregnant women experience the syndrome more frequently than nonpregnant ones. The correlation between this syndrome and peculi=
arities of pregnancy course is still unknown. Objective: to evaluate changes of molecular polymorphism of prolactin in pregnant women
and to define prognostic meaning of this phenomenon. Methods: there were four groups of patients: women with spontaneous pregnan=
cy and current miscarriage threat (n = 60), those with extracorporeal fertilization and embryo transition and current miscarriage
threat (n = 30), with spontaneous pregnancy without progression (n = 40) and with physiological pregnancy without medicamental
correction (n = 20). The levels of prolactin, macroprolactin, thyrotropic hormone, progesterone and estradiol were tested in all groups
during 5–18 weeks of pregnancy. Results: unfavorable gestation course with miscarriage threat and pregnancy without progression is
accompanied with 1.5–2 times decrease of macroprolactin level compared to patients with physiological pregnancy. Decrease (from
18.8 to 34.7%) of macroprolactine/prolactine ratio during 5–18 weeks of gestation is unfavorable prognostic factor. Conclusion:
macroprolactin/prolactin ratio test is prognostic factor of pregnancy with high risk of miscarriage independently of progesteroneу con=
centration.  

Key words: pregnancy, prolactin, molecular polymorphism, macroprolactin, progesterone, macroprolactinemia.
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Известно, что во время беременности про�

лактин продуцируется не только и не столько

аденогипофизом, сколько синцитиотрофоблас�

том [11, 12]. При этом децидуальные клетки эн�

дометрия продуцируют пролактин, который по

своим химическим, иммунологическим и биоло�

гическим свойствам идентичен гипофизарному.

Локальный синтез пролактина начинается с ини�

циации процесса децидуализации, который на�

растает после имплантации оплодотворенной

яйцеклетки, достигает пика концентрации к

20–25�й неделям беременности и снижается не�

посредственно перед родами [13–16]. Практи�

чески все молекулярные формы пролактина

можно обнаружить в амниотической жидкости,

где источником его секреции является дециду�

альная ткань. Децидуальный пролактин предотв�

ращает отторжение бластоцисты при импланта�

ции, а также подавляет сократительную актив�

ность матки во время беременности [17–19]. Та�

ким образом, определение уровня пролактина

может являться косвенным показателем благоп�

риятного течения беременности.

Целью настоящего исследования явилось

изучение изменения молекулярного полимор�

физма пролактина в зависимости от особеннос�

тей течения беременности и определение его

прогностической значимости.

МЕТОДЫ
Дизайн исследования

Обсервационное наблюдение с группой конт�

роля.

Место  проведения

Исследование проводилось в Университетс�

кой клинической больнице № 2 Клиники акуше�

рства и гинекологии им. В.Ф.Снегирева Первого

МГМУ им. И.М.Сеченова, а также в Женских

консультациях № 7 и 102 Центрального админи�

стративного округа г. Москвы в период с 2010 по

2012 гг.

Участники исследования

В исследование включали женщин с самопро�

извольно наступившей беременностью, протека�

ющей с угрозой выкидыша (1�я группа), с бере�

менностью, наступившей после экстракорпо�

рального оплодотворения и переноса эмбриона

(ЭКО и ПЭ), протекающей с угрозой выкидыша

(2�я группа), с неразвивающейся беремен�

ностью, наступившей самопроизвольно (3�я

группа), с физиологическим течением беремен�

ности, не требующей медикаментозной коррек�

ции (4�я группа, контрольная).

В исследование не включали женщин с поро�

ками и аномалиями развития половых органов,

беременных с инфекционной, генетической и

хромосомной патологиями, иммунологической

формой невынашивания, патологией системы ге�

мостаза, аномалиями кариотипа у супружеской

пары, микро� и макропролактиномами гипофиза,

а также различными эндокринопатиями (идиопа�

тическая форма гиперпролактинемического

синдрома, ожирение, гипотиреоз, гиперандроге�

ния, синдром поликистозных яичников), диффуз�

ной формой аденомиоза, наличием крупных мио�

матозных узлов или субмукозной миомы матки.

Ультразвуковое исследование

Для диагностики осложнений течения бере�

менности в I триместре использовали трансваги�

нальную эхографию, которую проводили на аппа�

ратах ACUSON 128 ХР/10 (США) и Toshiba SSH�

140A (Япония) с конвексным и линейным датчи�

ками 3,75 и 5,0 МГц (для трансабдоминального ис�

следования) и 6,0 МГц (для трансвагинального

сканирования). Для стандартизации условий все

исследования проводились в одно и то же время

суток (с 10 до 14 часов). В продольном срезе матки

проводили измерение внутреннего диаметра плод�

ного яйца и копчико�теменного размера эмбриона

для определения срока гестации, устанавливали

признаки жизнедеятельности эмбриона на осно�

вании визуализации сердцебиения и двигательной

активности. 

Определение гормонального  статуса

Начиная с 5�й недели беременности один раз в

неделю у всех женщин определяли концентрации

пролактина и макропролактина в сыворотке кро�

ви. Взятие крови для анализа проводили в 8–10

часов утра натощак из локтевой вены. Содержа�

ние в сыворотке крови гормональных параметров

определяли на автоматических иммунохемилю�

минесцентных анализаторах ADVIA CENTAUR

(Bayer, США) и IMMULITE, IMMULITE 2000

(DPC, США). Все гормональные исследования

проводили в гормональной лаборатории Универ�

ситетской клинической больницы № 2 Клиники

акушерства и гинекологии имени В.Ф.Снегирева

Первого МГМУ им. И.М.Сеченова.

Статистический анализ

Статистический анализ полученных данных

выполнен с помощью пакета программ SPSS 9.0

(SPSS Inc, США). Количественные показатели

описаны с помощью среднего арифметического

значения ± стандартное отклонение. Их сравнение

в независимых выборках проведено с применением

t�критерия Стьюдента. Различия качественных
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признаков анализировали с помощью критерия

Пирсона хи�квадрат или точного критерия Фише�

ра при числе наблюдений в одной из ячеек таблицы

2 � 2 менее 5. При оценке взаимосвязей признаков

использовался корреляционный анализ. Различия

и корреляционные связи считались статистически

значимыми при р < 0,05. Для определения порого�

вого значения для концентраций изоформ пролак�

тина использован ROC�анализ. Диагностическая

ценность порогового значения оценивалась по

значениям чувствительности и специфичности.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика  участников исследования

В исследование были включены 150 беременных

в возрасте от 19 до 38 лет, из них в 1�ю группу вош�

ли 60 женщин (средний возраст – 28,4 ± 4,5 года), во

2�ю – 30 (30,2 ± 3,5 года), в 3�ю – 40 (29,7 ± 3,7 го�

да), в 4�ю – 20 (28,7 ± 4,9 года) женщин. 

Анамнестическая клиническая характеристи�

ка женщин в сравниваемых группах представле�

на в таблице 1. Основные группы были сопоста�

вимы по частоте и нозологическим формам со�

матических заболеваний. При этом в группе здо�

ровых беременных данные заболевания встреча�

лись в два раза реже и были представлены хрони�

ческим гастритом, хроническим бронхитом с

редкой частотой рецидивов, вегето�сосудистой

дистонией (ВСД) по гипотоническому типу, то

есть заболеваниями, часто встречающимися в

популяции. Также имели место перенесенные

ранее оперативные вмешательства – аппендэкто�

мия, тонзиллэктомия. У всех обследованных па�

циенток, независимо от принадлежности к груп�

пе исследования, отмечена высокая частота ги�

некологических заболеваний.

Изучение репродуктивного анамнеза обсле�

дованных пациенток показало, что наиболее

неблагоприятный анамнез имели пациентки 2�й

и 3�й групп, что проявлялось более высокой час�

тотой по сравнению с пациентками 1�й и 4�й

групп самопроизвольных выкидышей и неразви�

вающейся беременности (табл. 2). Пациентки 2�

й группы (ЭКО и ПЭ) имели низкое общее коли�

чество беременностей и родов по сравнению с

группой контроля.

Клиническое течение настоящей беремен�

ности у обследованных пациенток имело ряд

особенностей. Наиболее часто пациентки основ�

ных (1–3) групп предъявляли жалобы на тянущие

боли внизу живота различной интенсивности без

кровянистых выделений из половых путей – у 38

Таблица 1
Клиническая характеристика беременных, включенных в исследование

Показатель Группы, абс. (%)

1$я (n = 60) 2$я (n = 30) 3$я (n = 40) 4$я (n = 20)

Экстрагенитальные заболевания

ВСД по гипотоническому типу 8 (13) 6 (20) 5 (12) 1 (5)

Хронический цистит 9 (15) 3 (10) 3 (7) 1 (5)

Хронический гастрит 17 (28) 10 (33) 11 (27) 3 (15)

Хронический бронхит 3 (5) 2 (6) 1 (2) –

Перенесенные оперативные вмешательства1 11 (18) 4 (13) 7 (17) 2 (10)

Гинекологические заболевания

Бесплодие 5 (8)* 10 (33) 3 (7)* –

Миома матки 6 (10) 5 (16) 3 (7) –

Внутренний эндометриоз 7 (11) 6 (20) 5 (12) 1 (5)*

Гиперпластические процессы эндометрия 2 (3) 3 (10) 3 (7) –

Хронический сальпингоофорит 8 (13) 4 (13) 5 (12) –

Хронический эндометрит 8 (13) 2 (6) 5 (12) 1 (5)

Привычное невынашивание в анамнезе 2 (3)* 11 (36) 9 (22) –

Оперативные вмешательства по поводу бесплодия2 5 (8)* 10 (33) 3 (7) –

Эрозия шейки матки 5 (8) 2 (6) 6 (15) 5 (25)

Бактериальный вагиноз 4 (6) 1 (3) 1(2) 1 (5)

Примечание: * р < 0,05 – при сравнении с показателем во 2�й группе;  р < 0,05 – при сравнении с показателем в 3�й груп�

пе; 1 аппендэктомия, тонзиллэктомия; 2 сальпингоовариолизис, клиновидная резекция, кластеризация яичников.
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(63%) женщин и кровянистые выделения из по�

ловых путей в сочетании с болевым синдромом –

у 15 (25%) беременных. Значительно реже отме�

чались кровянистые выделения из половых путей

без болевого синдрома – у 8 (13%) женщин. Кро�

ме того, пациентки 4�й контрольной группы

предъявляли жалобы на тошноту и рвоту.

Результаты УЗИ обследования

В процессе наблюдения за течением беремен�

ности всем пациенткам основных групп проводи�

ли УЗИ в динамике. Первое исследование выпол�

няли при диагностике факта беременности, в

10–11 недель, а в дальнейшем каждые 6–8 недель.

При подозрении на возникновение каких�либо

осложнений УЗИ проводили по соответствующим

показаниям. В результате проведенного УЗИ было

обнаружено более частое предлежание хориона и

его низкое расположение в ранние сроки беремен�

ности у пациенток 1�й и 2�й групп (31%) по срав�

нению с пациентками 3�й группы (10%; p < 0,05). 

УЗИ явилось основным методом диагностики

такого осложнения, как неразвивающаяся бере�

менность. Отсутствие ранее зафиксированного

сердцебиения эмбриона и увеличение его размеров

при динамическом исследовании, а также несоот�

ветствие среднего и внутреннего диаметра плодно�

го яйца и копчико�теменного размера эмбриона

сроку гестации являлись основными критериями

данной патологии. Необходимо отметить, что при

прогрессировании беременности у пациенток ос�

новных групп вышеперечисленные показатели со�

ответствовали срокам гестации и не отличались от

таковых в группе контроля. Динамическое наблю�

дение за течением беременности у женщин позво�

лило выявить наиболее распространенные ослож�

нения, представленные угрозой прерывания в I

(78%) и II (67%) триместрах. Частота отслойки

нормально расположенной плаценты у беремен�

ных 1�й группы была сопоставима с таковой у па�

циенток 2�й группы (78 и 73% соответственно) и

была выше, чем у пациенток 3�й группы (23%; р <

0,05). Важно отметить, что случаев самопроизволь�

ного прерывания беременностей у пациенток ос�

новных групп не наблюдалось. Беременность была

сохранена у всех пациенток.

Исходы беременности

В результате исследования беременность была

пролонгирована у всех пациенток основных групп.

Своевременные роды (на 38–40�й неделе) прои�

зошли у 89 (81%) женщин, преждевременные (на

36–37�й неделе) – у 21 (19%) женщины. Роды через

естественные родовые пути произошли у 68 (62%)

пациенток, путем операции кесарева сечения было

родоразрешено 42 (38%) беременных. Родились 112

живых детей (девочек – 65, мальчиков – 47). Слу�

чаи перинатальной смерти отсутствовали.

Анализ  гормонального  статуса

Особенности гормонального статуса пациен�

ток в сравниваемых группах отражены в таблице 3.

Показано, что с увеличением срока беременнос�

ти происходило прогрессивное увеличение со�

держания пролактина и макропролактина. Иск�

лючение составили женщины с неразвивающей�

ся беременностью (3�я группа), у которых значе�

ния гормональных показателей на протяжении

всего проанализированного периода гестации

практически не изменялись. У женщин 1�й и 

4�й групп, но не 2�й и 3�й, на протяжении всей

гестации происходило прогрессивное увеличе�

ние также и отношения макропролактина и про�

лактина (рис. 1). На основании проведенного

ROC�анализа были определены критические

значения для концентраций макропролактина и

пролактина, а также их отношения, позволяю�

щие дифференцировать группу беременных с не�

развивающейся беременностью (табл. 4).

Таблица 2
Данные репродуктивного анамнеза обследованных беременных

Показатель Группы, абс. (%)

1$я (n = 60) 2$я (n = 30) 3$я (n = 40) 4$я (n = 20)

Своевременные роды 28 (46)* 2 (6) (39)* 7 (35)*

Преждевременные роды 6 (10) 3 (10) 3 (7) 2 (10)

Самопроизвольный выкидыш 4 (6)*, ** 8 (26) 9 (22) 1 (5)*, **

Неразвивающаяся беременность 2 (3)** 3 (10) 11 (27) –

Антенатальная гибель плода – 1 (3) – –

Внематочная беременность 2 (3)* 5 (16) 3 (7) –

Искусственный аборт 13 (21) 5 (16) 5 (12) 5 (25)

Примечание: *р < 0,05 – при сравнении с показателем во 2�й группе, **р < 0,05 – при сравнении с показателем в 3�й группе.
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ОБСУЖДЕНИЕ
В настоящее время 2/3 беременностей явля�

ются беременностями высокого риска невына�

шивания. Это обусловлено частыми нарушения�

ми менструального цикла различного генеза у

женщин репродуктивного возраста, первичным и

вторичным бесплодием, использованием вспо�

могательных репродуктивных технологий (ВРТ).

Согласно данным литературы, течение беремен�

ности и ее клинические особенности, проявляю�

щиеся угрозой, невынашиванием, неразвиваю�

щейся беременностью, как правило, рассматри�

ваются с точки зрения изменения концентрации

Таблица 3
Гормональный статус беременных в разные сроки гестации

Показатель Сроки беременности, недели

5–6 7–8 9–10 11–12 13–14 15–18

1$я группа (n = 60)

ПРЛ, мМЕ/л 625,2 ± 48,5 770,3 ± 57,9 801,4 ± 80,6 965,0 ± 110,6 987,3 ± 90,7 1109,0 ± 105,6

МП, мМЕ/л 293,0 ± 23,6* 412,0 ± 37,4* 510,3 ± 41,0* 641,0 ± 54,8* 685,2 ± 69,7* 715,0 ± 80,3*

П, нмоль/л 90,7 ± 29,6 97 ± 28,8 102,3 ± 29,1 107,4 ± 36,3 121,9 ± 31,4 128,5 ± 48,9

2$я группа (n = 30)

ПРЛ, мМЕ/л 883,0 ± 97,5* 1136,0 ± 105,6* 1454,0 ± 82,4* 1503,0 ± 75,5* 1527 ± 68,9 * 1509,0 ± 77,3*

МП, мМЕ/л 353,0 ± 29,9* 428,2 ± 36,1* 580,3 ± 42,0* 605,0 ± 37,5* 629,0 ± 52,4* 638,0 ± 48,7*

П, нмоль/л 205 ± 16,6 * 227 ± 24,6* 280,4 ± 38,8* 304,6 ± 35,6 * 400,8 ± 47,6* 480,0 ± 66,8*

3$я группа (n = 40)

ПРЛ, мМЕ/л 504,5 ± 78,5* 658 ± 63,6* 729 ± 70,2* 821 ± 55,1* 803 ± 48,5* 785 ± 39,8*

МП, мМЕ/л 223 ± 61,0* 304,5 ± 60,5* 346,4 ± 39,4* 399,5 ± 47,3* 372 ± 39,5* 340 ± 45,1*

П, нмоль/л 36,0 ± 14,9* 39,7 ± 16,8* 43,5 ± 17,2* 62,2 ± 30,5* 73,7 ± 29,3* 66,2 ± 21,2*

4$я группа (n = 20)

ПРЛ, мМЕ/л 680 ± 116,2 870 ± 75,8 897,2 ± 97,4 1100 ± 85,0 1140 ± 51,8 1210 ± 72,1

МП, мМЕ/л 431,8 ± 67,0 633,4 ± 58,1 665,7 ± 60,8 853,6 ± 54,2 906,3 ± 45,7 946,2 ± 54,9

П, нмоль/л 106,7 ± 29,9 113 ± 30,5 116,2 ± 67,9 125,3 ± 40,6 146,4 ± 52,1 157,4 ± 42,3

Примечание: здесь и в таблице 4: ПРЛ – пролактин, МП – макропролактин, МП/ПРЛ – процентное соотношение макро�

пролактина от пролактина, П – прогестерон. * p < 0, 05 – при сравнении с 4�й (контрольной) группой.
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Рисунок 1. Отношение концентраций макропролактина и пролактина (в %) в разные сроки гестации у женщин в
сравниваемых группах

Таблица 4
Пороговые значения концентрации пролактина,

макропролактина и их отношения для определения
риска неразвивающейся беременности

Показатель Пороговое Чувстви$ Специфич$
значение тельность ность

ПРЛ 504 мМЕ/л 18 (45) 8 (40)

МП 223 мМЕ/л 24 (60) 7 (35)

МП/ПРЛ 44% 20 (50) 10 (50)

Примечание. При выборе критического уровня было при�

нято требование максимальной суммарной чувствительнос�

ти и специфичности модели.
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прогестерона [11, 17]. Все вышеперечисленные

виды патологии вынуждают назначать данным

пациенткам гормональную поддержку беремен�

ности, которая, в свою очередь, также сводится к

применению препаратов прогестеронового ряда.

Терапия препаратами прогестеронового ряда

направлена на поддержание функции желтого те�

ла, адекватности имплантации, сохранения и

нормализации функции синцитиотрофобласта,

снижение гипертонуса миометрия. Известно, что

метаболиты препаратов данной группы опреде�

ляются в сыворотке крови и моче как прогесте�

рон и 17�оксипрогестерон. Данная особенность

не позволяет нам ориентироваться на концент�

рацию прогестерона при определении особен�

ностей и прогноза течения беременности [20]. В

то же время акушерская клиника нуждается в

объективных критериях, позволяющих оценить

течение беременности, особенно у пациенток

высокого риска невынашивания. 

Все вышеизложенное поставило перед нами

задачу попытаться разработать новый диагности�

ческий тест, независимый от эндогенного и эк�

зогенно введенного прогестерона, позволяющий

судить об особенностях имплантации и состоя�

нии синцитиотрофобласта. При анализе литера�

туры в качестве диагностического параметра, не

зависящего от уровня прогестерона, нами были

выбраны пролактин и макропролактин, то есть

изменение молекулярного полиморфизма про�

лактина [12]. Не вызывает сомнения, что 18 не�

дель гестации являются конечным сроком фор�

мирования плаценты. Согласно данным литера�

туры, молекулярный полиморфизм пролактина

после 18 недель также не изменяется [5, 8].

Именно поэтому в обследование вошли беремен�

ные до 18 недель гестации.

Согласно результатам проведенного нами ис�

следования, выявлена зависимость между уров�

нем пролактина, макропролактина и особеннос�

тями течения беременности. Неблагоприятное

течение гестации, проявляющееся угрозой пре�

рывания, сопровождается снижением уровня

макропролактина в 1,5 раза от нормативных зна�

чений и снижением концентрации макропролак�

тина в 2 и более раз в группе с неразвивающейся

беременностью по сравнению с физиологичес�

ким течением беременности в зависимости от

сроков гестации. Согласно результатам исследо�

вания, снижение процентного соотношения

макропролактина к пролактину с 18,8 до 34,7% в

период с 5�й по 18�ю неделю гестации можно

рассматривать в качестве неблагоприятного

прогностического фактора течения беременнос�

ти (p < 0, 05). Как показали результаты ROC�ана�

лиза, снижение соотношения концентраций

пролактина к макропролактину ниже 50% может

быть расценено как гормональный параметр не�

развивающейся беременности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование молекулярного полиморфизма

пролактина и процентного соотношения его изо�

форм позволяет прогнозировать течение беремен�

ностей высокого риска невынашивания. Определе�

ние молекулярного полиморфизма пролактина во

время беременности можно использовать в качест�

ве диагностического теста состояния синцитио�

трофобласта.
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еременность и рождение ребенка всегда сопряжены с опасениями и

тревогой за здоровье будущей матери и младенца. Ситуация особенно

обостряется у женщин, страдающих эпилепсией, в связи с боязнью учаще�

ния эпилептических припадков во время беременности, тератогенного вли�

яния противоэпилептических препаратов на плод, возможности наследова�

ния заболевания ребенком. Эта проблема с течением времени становится

все более актуальной. За последние 20 лет отмечается четырехкратное уве�

личение числа беременностей и родов у больных эпилепсией женщин [1].

Ежегодно около 0,3–0,4% новорожденных из всего количества детей рожда�

ются от матерей, больных эпилепсией [2, 3]. Лечение эпилепсии во время

беременности требует баланса между риском для матери и плода. Необходи�

мо понимание влияния беременности на контроль над приступами и влия�

ния гестации на метаболизм противоэпилептических препаратов (ПЭП).

Медикаментозное лечение во время беременности требует особого внима�

ния для женщин фертильного возраста с эпилепсией и терапевтической за�

дачей для их лечащих врачей.

Контроль над  приступами во  время беременности
В ряде исследований показано, что частота эпилептических приступов

остается неизменной в течение беременности в большинстве случаев – у

63,6% женщин [4, 5]. Учащение или уменьшение частоты наблюдается в

одинаковых пропорциях. По данным европейского регистра, судорожные

приступы во время беременности не отмечают 58% женщин, появление

приступов фиксируется у 18% женщин [6]. С усугублением приступов во

время беременности ассоциированы фокальные симптоматические эпилеп�

сии, длительное течение заболевания, неудовлетворительный контроль над

приступами до беременности [6]. Если же приступы отсутствовали в тече�

ние года до беременности, то риск возникновения приступов во время бере�

менности снижается на 50–70%. Высока вероятность приступов и в том слу�

чае, если они возникали во время предыдущей беременности. Риск разви�

тия приступов увеличивается во время родов или физической нагрузки.

Эпилептический статус во время беременности отмечается в 1–1,5% случа�

ев [7]. С худшим контролем над приступами может быть связано лечение

окскарбазепином и ламотриджином [6, 7].

АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ 
У ЖЕНЩИН, СТРАДАЮЩИХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

Медикаментозное лечение во время вынашивания беременности требует особого внимания для женщин фертильного
возраста, страдающих эпилепсией. В статье рассмотрены вопросы влияния беременности на частоту эпилептических
припадков, влияние гестации на фармакокинетику противоэпилептических препаратов, представлены клинически и науч=
но обоснованные подходы к ведению беременности и родов у женщин, страдающих эпилепсией, в зависимости от принима=
емых противоэпилептических препаратов. 

Ключевые слова: эпилепсия, женщина, беременность, роды.

Drug treatment during the pregnancy requires special attention to women of childbearing age with epilepsy. The paper considers
impact of pregnancy on frequency of epileptic seizures, effect of gestational age on pharmacokinetics of antiepileptic drugs that are clini=
cally and scientifically sound approaches to management of pregnancy and childbirth in women with epilepsy, according to the received
antiepileptic drugs.

Key words: female, epilepsy, pregnancy, delivery.
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Физиологические, гормональные, метаболи�

ческие и психологические изменения во время бе�

ременности могут влиять на эффективность конт�

роля над эпилептическими приступами [8]. Гормо�

нальное влияние во время беременности связано с

изменением соотношения эстрогенов и прогесте�

ронов. Эстрогены провоцируют эпилептические

приступы за счет изменения проницаемости кле�

точных мембран для кальция [9], снижения прито�

ка хлорида через ГАМК�рецепторы [10] и

действия, подобно глутамат агонисту, в гиппокам�

пе [11]. Прогестерон обладает противоэпилепти�

ческим действием за счет снижения возбудимости

корковых нейронов, путем повышения ГАМК эф�

фектов [12]. В период беременности возросшее со�

держание эстрогенов усиливает синтез печенью

ряда веществ, включающих прокоагулянты, жир�

ные кислоты и предшественники стероидов, повы�

шается активность цитохрома Р450 печени [13].

Повышенная активность цитохрома Р450 печени

существенно изменяет метаболизм лекарственных

препаратов и приводит к снижению концентрации

ПЭП в плазме [14]. Физиологические изменения

во время беременности могут быть связаны и с

увеличением объема плазмы крови [13], повыше�

нием массы тела, увеличением сердечного выбро�

са, снижением моторики желудка, изменением по�

чечного кровотока и клубочковой фильтрации

[15], изменением печеночного метаболизма [16],

уменьшением сывороточного альбумина, измене�

нием связывания антиконвульсантов с белками

плазмы [13]. 

Снижение контроля над эпилептическими

приступами может быть обусловлено снижением

концентрации ПЭП в сыворотке крови в результа�

те рвоты, нарушения регулярности приема препа�

ратов (в связи с опасениями тератогенности), фар�

макокинетическими изменениями во время бере�

менности, физиологическими изменениями, нару�

шениями цикла сон�бодрствование или гипервен�

тиляцией во время родов [17]. Также следует учи�

тывать, что объем циркулирующей крови увеличи�

вается на 30–50% за счет одновременного увеличе�

ния объема плазмы и числа эритроцитов. Это при�

водит к увеличению сердечного выброса и, как ре�

зультат, уменьшению концентрации лекарствен�

ных препаратов в сыворотке крови за счет увеличе�

ния объема распределения, скорости клубочковой

фильтрации и почечного клиренса препаратов [17].

Концентрация альбумина во время беременности

снижается, приводя к уменьшению связывания

препаратов с белками плазмы, и, следовательно,

белок�связывающая способность крови с лекар�

ственными препаратами также уменьшается, при�

водя к повышению уровня свободного препарата.

Эффект от снижения уровня белка, как правило,

перевешивает эффекты увеличения клиренса про�

тивоэпилептических препаратов и объема распре�

деления. Общий уровень препарата во время бере�

менности, как правило, падает, а не увеличивает�

ся [13].

Особенности  фармакокинетики 
противоэпилептических  препаратов
во время беременности

Для вальпроевой кислоты снижение концент�

рации в сыворотке крови характерно в III тримест�

ре и составляет 50% от исходного уровня сыворо�

точных концентраций [17]. На поздних сроках бе�

ременности уменьшение связывания с белками в

связи с гипоальбуминемией приводит к росту доли

свободной фракции препарата до 25% [18], то есть

доля свободной фракции вальпроевой кислоты об�

ратно пропорциональна концентрации сывороточ�

ного альбумина. Именно эта несвязанная или сво�

бодная фракция фармакологически активна и пе�

ревешивает влияние снижения концентрации

вальпроевой кислоты в сыворотке крови [17], что

может быть причиной учащения эпилептических

припадков во второй половине беременности [17].

При этом повышение дозы вальпроевой кислоты

на фоне гипоальбуминемии не будет оказывать су�

щественного клинического эффекта. Высокая об�

щая концентрация вальпроевой кислоты в сыво�

ротке крови может ввести в заблуждение лечащего

врача невролога�эпилептолога при ведении жен�

щины, страдающей эпилепсией, во время беремен�

ности, а также к недооценке фармакологических

эффектов препарата и риска развития нежелатель�

ных лекарственных явлений.

Уровень фенобарбитала в сыворотке крови

уменьшается во время беременности [19]. При

этом в течение I триместра беременности концен�

трация общего препарата в сыворотке снижается

на 55%. Так как связывание с белками у фенобар�

битала является относительно низким (40–60%),

уменьшение уровня несвязанного препарата сос�

тавляет 50%. Однако определяется значительная

индивидуальная вариабельность показателей тера�

певтического лекарственного мониторинга [20].

Наиболее заметное снижение концентрации

было отмечено у противоэпилептических препара�

тов (ПЭП) с элиминацией глюкуронидазой – ла�

мотриджина [21] и окскарбазепина (на 36% в срав�

нении с уровнем до и после беременности), что ас�

социируется с возобновлением (срывом достигну�



38 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы

той до наступления настоящей беременности фар�

макоиндуцированной ремиссии) приступов [22,

23]. Так, при приеме ламотриджина во время бере�

менности нарушение контроля над эпилептичес�

кими приступами регистрировалось у 45% женщин

[21, 24]. Наибольшие изменения показателей тера�

певтического лекарственного мониторинга отме�

чались во II триместре, когда соотношение конце�

нтрация/доза уменьшается более чем на 60%.

Контроль над приступами ухудшается также и в 

III триместре, несмотря на попытки увеличения

дозы ламотриджина [21]. Значительное ухудшение

контроля над эпилептическими приступами отме�

чается при снижении концентрации препарата в

сыворотке крови на 65% от базового уровня. 

В среднем соотношение концентрации в плаз�

ме/доза снижалось на 26,5%, 65,1 и 65,8% в I–III

триместрах беременности соответственно [21].

Возможно неуклонное повышение клиренса ла�

мотриджина во время гестации с пиком на 32�й не�

деле [25], вплоть до значительного – на 330% от ис�

ходного уровня [26]. Риск замедления метаболизма

ламотриджина повышается при политерапии эпи�

лепсии в комбинации с вальпроевой кислотой за

счет ингибиторного действия последней на глюку�

ронизацию ламотриджина в печени, что, в свою

очередь, приводит к увеличению сывороточной

концентрации ламотриджина [27]. Для улучшения

контроля над эпилептическими приступами во

время беременности некоторыми авторами реко�

мендуется профилактическое повышение дозы ла�

мотриджина [28], однако без динамического тера�

певтического мониторинга уровня этого препарата

в сыворотке крови подобный шаг представляет оп�

ределенный риск в отношении развития нежела�

тельных лекарственных явлений. 

В отношении карбамазепина продемонстриро�

вано снижение его концентрации от исходного

уровня на 10–12% в III триместре беременности

[13]. Если снижение общей концентрации карба�

мазепина в сыворотке крови превышает 50% по

сравнению с таковой до наступления беременнос�

ти, то, как правило, наблюдается срыв достигнутой

ранее фармакоиндуцированной ремиссии эпилеп�

сии или учащение числа эпилептических присту�

пов, что требует повышения суточной дозировки

препарата. 

Во время беременности происходят активация

ренин�ангиотензин�альдостероновой системы под

воздействием плацентарных эстрогенов и прогес�

терона, увеличение реабсорбции натрия и воды в

дистальных извитых канальцах почек, задержка

жидкости в сосудистом русле и увеличение объема

циркулирующей плазмы [29]. Этот процесс проте�

кает наиболее интенсивно в I и II триместрах, дос�

тигая максимума к 29–36�й неделям. В связи с

этим необходимо строго контролировать разовую и

суточную дозы, кратность приема ПЭП с почеч�

ным метаболизмом (леветирацетам, топирамат).

Клиренс леветирацетама во время беременности

значительно увеличивается, в III триместре отно�

шение концентрации препарата в сыворотке крови

к его дозе уменьшается на 50% от исходного уров�

ня [30, 31]. Уровень топирамата во II и III тримест�

рах снижается меньше, чем у ламотриджина и леве�

тирацетама [32]. При этом не выявлено уменьше�

ния контроля над эпилептическими приступами на

фоне снижения концентрации препарата [33], од�

нако в связи с малым числом наблюдений течения

беременности на фоне применения этого ПЭП но�

вого поколения, данный вопрос в настоящее время

остается открытым.

Рекомендации по  ведению 
беременности

Учитывая влияние беременности на частоту и

тяжесть эпилептических приступов и фармакоки�

нетику ПЭП, а также результаты проведенных в те�

чение последних пяти лет исследований в области

менеджмента эпилепсии и беременности [34–37],

нами предложен рекомендательный протокол ве�

дения беременности и родов у женщин, страдаю�

щих эпилепсией, который внедрен в клиническую

практику на базе Неврологического центра эпи�

лептологии, нейрогенетики и исследования мозга

Университетской клиники Красноярского госу�

дарственного медицинского университета имени

профессора В.Ф.Войно�Ясенецкого. Его цель –

улучшение оказания медицинской помощи данной

категории пациенток, снижение показателей мате�

ринской и перинатальной заболеваемости и смерт�

ности [38]. 

При положительном решении о возможности

пролонгирования беременности, наступившей у

женщины, страдающей эпилепсией, мы учитываем

следующие условия.

1. Соблюдение междисциплинарного подхода и

преемственности при ведении беременной с эпи�

лепсией между акушером�гинекологом, невроло�

гом�эпилептологом, генетиком, клиническим фар�

макологом.

2. Медикаментозному лечению подлежат все

беременные женщины с активной эпилепсией.

ПЭП назначаются и корригируются неврологом�

эпилептологом. Не рекомендуется замена ПЭП во

время вынашивания беременности, если невроло�
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гом�эпилептологом подобрана адекватная тера�

пия с минимальным тератогенным риском и хоро�

шим контролем эпилептических приступов.

Предпочтительна монотерапия ПЭП в минималь�

но возможных дозах для сохранения ремиссии

приступов, поскольку все без исключения анти�

конвульсанты, как классические, так и нового по�

коления, обладают тератогенным потенциалом,

который зависит от суточной дозировки принима�

емого лекарственного препарата и его уровня в

сыворотке крови. При политерапии эпилепсии

тератогенный потенциал выше, чем при моноте�

рапии. 

3. Проведение мероприятий, осуществляемых

неврологом�эпилептологом совместно с медицинс�

ким генетиком и клиническим фармакологом, по

прогнозированию и снижению риска развития

серьезных нежелательных лекарственных реакций

(НЛР) и тератогенного риска, включая оценку ско�

рости метаболизма ПЭП в организме женщины

(фармакокинетика и фармакогенетика ПЭП), а

также определение фармакогенетических маркеров

генетически детерминированного нарушения мета�

болизма ПЭП: препаратов вальпроевой кислоты

(полиморфизм генов CYP2C9, CYP2A6, CYP2B6,

CYP1A1, CYP2D6, CYP2E1 изоферментов цитохро�

ма Р450 печени), карбамазепина (полиморфизм ге�

нов CYP3A4, CYP3A5 изоферментов цитохрома

Р450 печени), ламотриджина (полиморфизм гена

глутатион S�трансферазы – mGSTM1 и tGSTT1, ге�

на глутатион�S�трансферазы n(1), гена глутатион�

S�трансферазы n(2), гена натриевого канала

SCN1VS5N, гена уридинфосфат�глюкуронозилтра�

нсферазы – UGT1A4) [39–42].

4. Проведение, если таковое по каким�либо

причинам не было осуществлено в преконцепци�

онном периоде, с участием медицинского генетика

и невролога�эпилептолога медико�генетического

консультирования семьи беременной, страдающей

идиопатической формой эпилепсии или симпто�

матической формой эпилепсии на фоне наслед�

ственного моногенного или хромосомного заболе�

вания. Цель медико�генетического консультирова�

ния – оценка и разъяснение риска рождения ре�

бенка с генетически детерминированными форма�

ми эпилепсии и врожденными пороками развития

(ВПР). Планирование преконцепционной диаг�

ностики ВПР и хромосомных мутаций у плода про�

водится согласно принятому в Российской Феде�

рации стандартному протоколу: биохимический

скрининг I, II триместров (альфа�фетопротеин, хо�

риональный гонадотропин, эстриол) и УЗИ плода

в 12, 20–22 и 32 недели гестации. При необходи�

мости проводятся дополнительные исследования в

18 недель гестации (например, при политерапии

ПЭП и повышении риска тератогенеза). Инвазив�

ные методы пренатальной диагностики (биопсия

ворсин хориона, амниоцентез, кордоцентез) ис�

пользуются по показаниям при выявлении марке�

ров ВПР и/или хромосомных мутаций.

5. Проведение динамического терапевтическо�

го лекарственного мониторинга для определения

индивидуальной концентрации общего и свобод�

ного ПЭП в сыворотке крови в начале каждого

триместра и ежемесячно с восьмого месяца геста�

ции. Если выявлено снижение общей концентра�

ции ПЭП в сыворотке крови более чем на 50% по

сравнению с концентрацией до наступления бере�

менности, осуществляется повышение суточной

дозировки препарата. Для ПЭП с высокой белко�

во�связывающей способностью (вальпроаты, фе�

нобарбитал, карбамазепин) необходимо оценить

уровень альбумина в сыворотке крови до повыше�

ния дозы ПЭП. Для улучшения контроля над эпи�

лептическими приступами во время беременности

рекомендуется коррекция дозы ламотриджина под

контролем показателей терапевтического лекар�

ственного мониторинга.

6. Динамический контроль лабораторных пока�

зателей (в зависимости от фармакологической

группы принимаемого ПЭП) с целью раннего вы�

явления возможных НЛР: клинический анализ

крови, биохимические показатели крови (общий

белок и белковые фракции, калий, натрий, били�

рубин, АлАТ, АсАТ, амилаза, креатинин, мочеви�

на), исследование мочи (в том числе исследование

кристаллообразующей функции мочи на фоне при�

ема топирамата и зонисамида). Для минимизации

риска НЛР при приеме ПЭП, влияющих на сердеч�

ный ритм и проводимость (карбамазепина, окскар�

базепина, зонисамида), проводится холтеровское

мониторирование ЭКГ.

7. Проведение динамического видео�ЭЭГ�мо�

ниторинга с длительностью фоновой записи состо�

яния биоэлектрической активности головного

мозга не менее 60 минут, исключая пробу с гипер�

вентиляцией (особенно в III триместре беремен�

ности). Исследование проводится в начале каждо�

го триместра беременности при стабильном тече�

нии эпилепсии (отсутствие срыва ремиссии эпи�

лепсии, серийных эпилептических припадков,

эпилептического статуса) и при отсутствии ослож�

нений течения беременности. При развитии гесто�

за, особенно второй половины беременности, не�

обходимо экстренное проведение ЭЭГ в связи с

риском преэклампсии.
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8. Продолжается профилактика ВПР препара�

тами фолиевой кислоты [43] в I триместре бере�

менности, когда идет закладка органов и тканей

плода. Доза фолиевой кислоты подбирается инди�

видуально, с учетом динамического контроля ее

концентрации и уровня гомоцистеина в сыворотке

крови, а также носительства мутаций генов фолат�

ного цикла (метилентетрагидрофолатредуктазы –

MTHFR, метионинсинтазы – MTR, метионинсин�

тазы редуктазы – MTRR) [41]. 

9. Лечение эпилепсии во время вынашивания

беременности проводится амбулаторно, при усло�

вии соблюдения рекомендаций лечащего врача

невролога�эпилептолога, включая вопросы режи�

ма сна и бодрствования, режима дозирования

ПЭП, сроков динамического видео�ЭЭГ�монито�

ринга и терапевтического лекарственного монито�

ринга ПЭП. При учащении эпилептических прис�

тупов, развитии эпилептического статуса или

серьезных НЛР рекомендуется лечение пациентки

под наблюдением лечащего врача�невролога и

консультанта акушера�гинеколога в условиях

круглосуточного неврологического стационара

(по показаниям – палаты интенсивной терапии)

многопрофильного лечебно�профилактического

учреждения. При наслоении акушерской патоло�

гии (анемия беременных, угроза преждевремен�

ных родов, гестоз) обследование и лечение прово�

дятся в условиях отделения патологии беремен�

ности акушерского стационара под наблюдением

лечащего врача акушера�гинеколога и консультан�

та�невролога.

Рекомендации по  ведению родов
Учащение эпилептических приступов во время

и после родов наблюдается в 5% случаев [6]. Изме�

нения дыхания, депривация сна, боль и эмоцио�

нальный стресс увеличивают риск приступов во

время родов [7]. 

При выборе способа родоразрешения важно

учитывать следующие принципы:

� плановая дородовая госпитализация бере�

менной, страдающей эпилепсией, в акушерский

стационар – за 1–2 недели до предполагаемого

срока родов (38–39�й недели гестации);

� при отсутствии эпилептических приступов и

акушерских противопоказаний возможно родораз�

решение через естественные родовые пути;

� при сохранении эпилептических приступов

(неполной клинико�электроэнцефалографической

ремиссии эпилепсии) или при срыве спонтанной

или фармакоиндуцированной ремиссии эпилепсии

во время вынашивания настоящей беременности

родоразрешение осуществляется путем операции

кесарева сечения;

� при выборе способа анестезии во время опе�

рации кесарева сечения предпочтительнее эпиду�

ральная анестезия, при выборе общей анестезии

желательно использование центральных анестети�

ков с низким эпилептогенным потенциалом (не

рекомендуется использование диссоциантных

анестетиков – кетамина и его аналогов – ввиду вы�

сокого проконвульсантного потенциала).

Осложнения противоэпилептической
терапии во  время беременности

Эффективность терапии во время беременнос�

ти оценивается клинически: по отсутствию и/или

снижению частоты эпилептических припадков, а

также с помощью видео�ЭЭГ�мониторинга в I–III

триместрах беременности и после родоразрешения

на 7–10�е сутки. К осложнениям противоэпилеп�

тической терапии во время беременности относят�

ся НЛР, включая антиконвульсант�индуцирован�

ные ВПР плода, срыв спонтанной или фармакоин�

дуцированной ремиссии эпилепсии, серийные

эпилептические припадки, эпилептический ста�

тус, угроза прерывания беременности на ранних и

поздних сроках гестации (табл. 1) [44, 45]. Сред�

ний риск акушерских осложнений (гестоз, крово�

течение, преждевременные роды, пренатальная

смертность) при вынашивании беременности у

женщин, страдающих эпилепсией, не превышает

популяционный уровень [46].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ведение беременности у женщин, страдающих

эпилепсией, осуществляемое междисциплинар�

ной командой специалистов, при тесном взаимо�

действии невролога�эпилептолога, акушера�гине�

колога, медицинского генетика позволяет сущест�

Таблица 1
Частота врожденных пороков развития при приеме

различных противоэпилептических препаратов

Препараты Частота ВПР, %

Европейский Североамериканский 
регистр [44] регистр [45]

Карбамазепин 3,4–8,7 2,9

Вальпроаты 5,6–24,2 9,3

Фенобарбитал 5,4–13,7 5,5

Топирамат – 4,2

Ламотриджин 2,0–4,5 2,0

Леветирацетам – 2,4
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венно снизить риск развития осложнений течения

эпилепсии во время беременности, связанный с

неконтролируемыми эпилептическими приступа�

ми, и минимизировать дозозависимый тератоген�

ный потенциал ПЭП. В целом, критерием качест�

ва оказания медицинской помощи беременным,

страдающим эпилепсией, является отсутствие ос�

ложнений эпилепсии и рождение здорового ре�

бенка.
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реждевременные роды на протяжении многих десятилетий остают�

ся одной из самых актуальных проблем акушерства. Одно из первых на�

учных описаний преждевременных родов можно встретить в работе

Simpson (1907). В ней описываются преждевременные роды, произошед�

шие 25 декабря 1642 года: «Ребенок был настолько мал, что мог помес�

титься в литровую кружку». Несмотря на столь малые размеры, этот ре�

бенок выжил, вырос и стал сэром Исааком Ньютоном [1]. Однако далеко

не все преждевременные роды имеют столь благополучный финал. 

Как известно, преждевременные роды заканчиваются рождением не�

доношенного ребенка, являясь ведущей причиной перинатальной забо�

леваемости и неонатальной смертности в развитых странах. Так, в 2008 г.

29% случаев неонатальных смертей в мире были связаны с преждевре�

менными родами [2]. Риск смерти или нейросенсорных расстройств у де�

тей увеличивается с уменьшением срока гестации. Помимо того, что

преждевременные роды могут оказывать огромный негативный психоэ�

моциональный эффект на семью, существенно возрастают затраты здра�

воохранения на лечение недоношенных детей [3]. Выхаживание недоно�

шенных и незрелых детей обходится в 250–300 раз дороже, чем оказание

помощи доношенным новорожденным [4].

Преждевременными называют роды, наступившие в сроки беремен�

ности от 22 до 37 недели (259 дней), начиная с первого дня последней

нормальной менструации при регулярном менструальном цикле, при

этом масса тела плода составляет от 500 до 2500 г [5]. В Российской Фе�

дерации до конца 2011 г. спонтанное прерывание беременности при гес�

тационном сроке с 22 до 27 недель 6 дней относились к поздним выкиды�

шам [6]. С 01.01.2012 г. в нашей стране вступили в действие новые крите�

рии при определении срока родов, рекомендованные Всемирной органи�

зацией здравоохранения [7].

Значительные успехи, достигнутые за последние 40 лет в медицине и

фармакологии, почти не повлияли на частоту преждевременных родов.

Это, прежде всего, связано с многообразием их причин и сложностями

диагностики наступления этого патологического синдрома [4]. Частота

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ
ТОКОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ В АКУШЕРСТВЕ

Токолитическая терапия является одним из ключевых компонентов лечения беременных женщин с риском преждевре=
менных родов. В статье обсуждается вопрос о принципах проведения токолиза, рассматриваются преимущества и недос=
татки различных групп препаратов, используемых для этой цели. В обзор включено описание препаратов, используемых для
токолиза, таких как β=адреномиметики, сульфат магния, ингибиторы синтеза простагландинов, донатор оксида азота,
блокаторы Са++=каналов, антагонисты окситоциновых рецепторов. Описаны механизмы действия препаратов, их эффек=
тивность, безопасность и побочные эффекты для матери и плода.

Ключевые слова: преждевременные роды, токолитическая терапия, токолиз.

The use of tocolytics is central in delaying birth; however, therapeutic options vary in effectiveness and adverse events profiles.
The aim of this paper is to review available data about benefits and harms of drugs for preventing preterm labour. Tocolytic therapy
includes few classes of medicine, namely: β adrenergic receptor agonists, NO donors, magnesium sulphate, prostaglandin=synthase
inhibitors, oxytocin receptor antagonists, calcium=channel blockers. Their specific, their safety, their efficiency, and side effects pro=
file for the mother and the fetus are presented. 

Key words: preterm labor, tocolytic therapy, tocolisis.
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преждевременных родов в мире в последние годы

cоставляет 2–5% и, несмотря на появление но�

вых технологий, не имеет тенденции к сниже�

нию. В Соединенных Штатах Америки этот по�

казатель составляет 12–13%, во многих других

развитых странах – 5–9%. Показатель частоты

преждевременных родов в развитых странах так�

же формируется и за счет беременностей, в том

числе многоплодных, наступивших в результате

применения вспомогательных репродуктивных

технологий [4, 6, 8]. 

Как уже было отмечено выше, сложности ле�

чения и профилактики преждевременных родов

связаны с многообразием их причин. Этиология

преждевременных родов доподлинно не известна

при всей своей потенциальной многообразности

возможных патогенных факторов, а реальные

методы их гарантированного предотвращения

практически отсутствуют [9]. Несмотря на то,

что факторы риска наступления преждевремен�

ных родов, казалось бы, хорошо изучены, в

30–50% случаев причину преждевременных ро�

дов установить не удается [4, 9, 10]. По�прежне�

му, недостаточно ясны механизмы преждевре�

менного созревания шейки матки, а также при�

чины ранней активации миометрия. В настоящее

время принято считать, что только взаимодей�

ствие и реализация множества факторов риска

способствуют переходу матки из состояния по�

коя к началу сократительной деятельности.

Преждевременное начало родовой деятельности

расценивается не как отдельное заболевание, а

как исход различных осложнений беременности.

Установление новых аспектов патогенеза этих

состояний является важным звеном профилакти�

ки недонашивания беременности.

По нашему мнению, проблема невынашива�

ния беременности в целом становится еще более

актуальной в связи с необходимостью пересмот�

ра представлений о биомеханизме родовой схват�

ки. Доминирующие теории, представляемые до

сих пор в акушерской литературе [11–13], уже не

обогащают клиническую практику и не позволя�

ют врачам применять новые методы лечения

этой патологии, основывающиеся на знании ее

патофизиологии [14]. В связи с этим основные

методы лечения угрозы прерывания беременнос�

ти представляют собой наборы симптоматичес�

ких методик, приносящих временный эффект,

но не решающих проблему в целом. Лечение тем

более сложно контролировать в связи с выражен�

ной субъективностью оценки клинической кар�

тины как со стороны врача, так и со стороны бе�

ременных. Это отчетливо демонстрируется на

примере применения спазмолитиков при лече�

нии угрозы прерывания беременности. Препара�

ты, доказанно неэффективные в данном случае

[14], у некоторых специалистов неожиданно ока�

зывают «магический» эффект на «тонус и возбу�

димость» матки.

Еще два недостаточно исследованных вопро�

са не позволяют шире взглянуть на проблему

преждевременных родов. Первый – недостаточ�

ная информативность используемых методов ди�

агностики, когда получаемая информация позво�

ляет провести лишь поверхностную оценку пато�

логической ситуации. Так, применяемый для

оценки сократительной активности матки метод

одноканальной наружной гистометрии, по мне�

нию некоторых исследователей, имеет ориенти�

ровочную ценность из�за низкой специфичности

[15]. Тем не менее, в настоящее время он часто

используется как метод окончательной диагнос�

тики. Второй вопрос – это незавершенность ис�

следований реакций миометрия in vitro при воз�

действии на него наиболее широко применяемых

препаратов. То есть врачи не владеют полной ин�

формацией о прямом действии применяемой те�

рапии на силовой миометрий, что и приводит к

наличию диаметрально противоположных мне�

ний по этим вопросам, в частности, о целесооб�

разности применения тех или иных медикамен�

тов для подавления сократительной активности

матки [12–14].

Токолиз – это базовая методика при лечении

любых видов угрозы прерывания беременности,

однако уже вряд ли можно найти акушера, кото�

рый говорил бы о токолитической терапии, как о

панацее, о спасении от всех бед. Скорее, это

программное действие, результат которого труд�

но прогнозируем в большинстве случаев возник�

новения реальной угрозы. Встречаются и случаи

непрогнозируемой парадоксальной индукции

процесса преждевременных родов, которые с

точки зрения общепринятых взглядов на пато�

физиологию маточного сокращения объяснить

невозможно [14, 16–18]. Также нередки случаи

длительного проведения сохраняющей терапии

при отсутствии угрозы прерывания – диагноз

ставится на основе неоднозначно трактуемых

жалоб пациенток и весьма сомнительных клини�

ческих проявлений патологии [9, 14, 15].

При установленном диагнозе преждевремен�

ных родов токолиз проводить не следует в тех

случаях, когда пролонгирование беременности

противопоказано. Например, при внутриматоч�
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ной инфекции, антенатальной гибели плода,

врожденных пороках, несовместимых с жизнью

плода, отслойке плаценты, тяжелой экстрагени�

тальной патологии, преэклампсии, тяжелой пла�

центарной недостаточности и др. [4, 5, 19, 20].

После 34 недель токолитические средства назна�

чать не рекомендуется, поскольку дети рождают�

ся жизнеспособными, а риск осложнений токо�

литической терапии значительно превосходит

пользу от ее применения [4].

Для подавления маточных сокращений

предложено широкое разнообразие различных

препаратов. Они различаются между собой по

механизму действия, путям введения, степени

риска развития нежелательных побочных явле�

ний для беременных и плода, спектру вызывае�

мых побочных реакций. В настоящее время в

мировой практике наибольшее распростране�

ние получили β�адреномиметики, блокаторы

кальциевых каналов, антагонисты окситоцино�

вых рецепторов, ингибиторы простагландин�

синтетазы, донаторы оксида азота и сульфат

магния [4, 19, 20].

Однако, несмотря на такое разнообразие ме�

дикаментов, применение токолитиков не оказы�

вает статистически значимого влияния на пери�

натальную смертность и частоту развития ослож�

нений у новорожденных [19]. Вместе с тем, ис�

пользование таких препаратов, как атозибан, β�

адреномиметики, индометацин по сравнению с

плацебо или отсутствием вмешательства приво�

дит к статистически значимому пролонгирова�

нию беременности [19]. В связи с этим те нес�

колько дней, которые удается выиграть в резуль�

тате проведения токолиза, необходимо исполь�

зовать с максимальной пользой, а именно, для

проведения терапии глюкокортикоидами, нап�

равленной на созревание легких плода, или

«внутриутробной» транспортировке плода в спе�

циализированный стационар [4, 5, 19–21].

Несмотря на сообщения об эффективности

токолитических средств, ни одно из них не изу�

чено настолько хорошо, чтобы стать препаратом

выбора, а от такого широко используемого в оте�

чественной и зарубежной клинической практике

препарата для лечения преждевременных родов,

как сульфат магния, и вовсе рекомендуется от�

казаться [5, 19, 22]. Анализ литературных дан�

ных показывает, что применение сульфата маг�

ния в качестве токолитика не только неэффек�

тивно, но и обладает рядом негативных послед�

ствий. Согласно результатам исследования, про�

веденного в США, сульфат магния в больших

дозах в качестве токолитического средства по�

вышает риск перинатальной смертности [23]. В

руководстве Королевской ассоциации акушеров

и гинекологов (RCOG) проведена оценка 23 ис�

следований по применению сульфата магния,

включивших в себя 2036 женщин. В этих иссле�

дованиях было статистически доказано увеличе�

ние риска плодовой, младенческой и ранней

детской смертности при его широком примене�

нии в качестве токолитика [22]. В связи с этим

во многих руководствах сульфат магния не реко�

мендуют применять для предупреждения преж�

девременных родов [1, 6, 22]. Тем не менее, в

настоящее время обсуждается вопрос о протек�

тивном действии магнезии на мозг плода. В ряде

исследований показано, что назначение сульфа�

та магния в случае ожидаемых преждевременных

родов уменьшает частоту возникновения цереб�

ральных параличей и других неврологических

расстройств у новорожденных [24–26]. На се�

годняшний день имеются разные точки зрения

на режим дозирования препарата, а также его

влияние на отдаленные исходы у детей [5]. 

Характеризуя группу β�адреномиметиков, не�

обходимо отметить, что они задерживают нас�

тупление преждевременных родов до 48 часов по

сравнению с применением плацебо [19]. Однако

данных, свидетельствующих о наличии у них

преимуществ по сравнению с другими токолити�

ками, нет. К препаратам из группы β�адреноми�

метиков, применяемых для токолиза в России,

относятся гексопреналин (Гинипрал), фенотерол

(Партусистен) и сальбутамол. В США широко

применяют тербуталин и ритодрин. Из всех пре�

паратов данной группы только ритодрин одобрен

Управлением по контролю за качеством пище�

вых продуктов и лекарственных препаратов

США (FDA) в качестве токолитического сред�

ства [9]. Применение β2�адреномиметиков огра�

ничено их побочными явлениями и, прежде все�

го, влиянием на сердечно�сосудистую систему,

углеводный и электролитный баланс. К таким

побочным явлениям относятся тахикардия,

одышка, боль в груди, гипергликемия и гиперка�

лиемия. Вследствие выраженных побочных явле�

ний FDA рекомендовало отказаться от использо�

вания тербуталина в качестве токолитического

средства [27]. 

Что касается блокаторов Са++�каналов, то

препараты этой группы также широко применя�

ются в мире для терапии преждевременных ро�

дов. В руководстве Королевской ассоциации аку�

шеров и гинекологов нифедипин предлагается

А.В.Курганский, Д.О.Иванов, А.Г.Савицкий. Современный взгляд на проблему токолитической терапии. . .
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использовать в качестве токолитического сред�

ства первой линии [19]. Интересные данные при�

водятся в обзоре американских ученых, охваты�

вающем 26 исследований применения нифеди�

пина и включившем 2179 женщин, из них в 23 ис�

следованиях проводился острый токолиз. В подг�

руппе сравнения нифедипина с агонистами β2�

адренорецепторов (16 исследований, 1278 жен�

щин) было показано, что применение блокатора

кальциевых каналов достоверно снижало риск

наступления родов в течение семи дней от начала

терапии. С нифедипином также связано сниже�

ние риска наступления родов до 34 недель, а так�

же побочных реакций со стороны матери и свя�

занных с ними отказов от лечения. Что касается

перинатальных исходов, то было показано, что

при лечении нифедипином снижалась частота

развития респираторного дистресс�синдрома

плода, некротизирующего энтероколита, внут�

рижелудочковых кровоизлияний, желтухи ново�

рожденных, показаний для госпитализации но�

ворожденных в палату интенсивной терапии и

сокращение времени пребывания в реанимаци�

онном отделении. При сравнении эффективнос�

ти нифедипина и сульфата магния отмечено дос�

товерно меньшее число побочных реакций со

стороны матери на фоне введения блокатора

кальциевых каналов [28]. 

Новая для отечественного акушерства группа

препаратов для предупреждения преждевремен�

ных родов – антагонисты окситоциновых рецеп�

торов (атозибан). Эти препараты широко ис�

пользуются в ряде европейских стран: Великоб�

ритании, Германии, Голландии, на Украине и в

других. В России препараты данной группы пока

не зарегистрированы. Королевской ассоциацией

акушеров и гинекологов атозибан рекомендован

в качестве лекарственного средства первой ли�

нии для предупреждения преждевременных ро�

дов. Мета�анализ шести исследований, включив�

ших 1695 женщин, которым назначался атози�

бан, показал, что препарат не снижал частоту

развития преждевременных родов и не улучшал

неонатальный прогноз. В двух плацебоконтроли�

руемых исследованиях (613 женщин) установле�

но, что с применением атозибана ассоциируется

более низкий вес новорожденных при рождении

и большее число неблагоприятных побочных ре�

акций по сравнению с группой рожениц, полу�

чавших плацебо [19].

В сравнительных испытаниях применения

атозибана с β2�адреномиметиками (с участием

575 женщин) было зафиксировано увеличение

числа детей с весом менее 1500 г при рождении у

матерей, получавших атозибан [19]. В другом

плацебоконтролируемом исследовании с участи�

ем 531 пациентки, с атозибаном связывали уве�

личение смертности на первом году жизни ре�

бенка. Возможно, объяснением такого роста

смертности может служить тот факт, что атози�

бан назначался беременным женщинам со сро�

ком гестации до 28 недель. Учитывая это обстоя�

тельство, Управление по контролю за качеством

пищевых продуктов и лекарственных препаратов

США не одобрило его применение в качестве то�

колитика [20]. Тем не менее, препарат достаточ�

но широко используется в европейских странах

[29]. Эффективность применения данного пре�

парата для острого токолиза отмечена в ряде ру�

ководств [19, 26, 30]. Токолитический эффект

атозибана сопоставим с применением β�адрено�

миметиков, однако в отличие от последних при�

ем атозибана связан со значительным снижение

частоты побочных реакций со стороны сердечно�

сосудистой системы [19].

Важное влияние на развитие и поддержание

родовой деятельности оказывают простагланди�

ны [31–33], синтез которых происходит при

участии фермента циклооксигеназы (ЦОГ). Ис�

ходя из этого было выдвинуто предположение о

возможности применения нестероидных проти�

вовоспалительных препаратов, ингибирующих

циклооксигеназу, для предупреждения преждев�

ременных родов [32, 33]. Опыт их применения

обобщен в обзоре J.F.King и соавт. (2010), охва�

тывающем 13 исследований, в 10 из которых оце�

нивалось влияние индометацина [34]. Согласно

заключению авторов, нет достаточных свиде�

тельств того, что ингибиторы ЦОГ, назначенные

женщинам с угрожающими преждевременными

родами, снижают риск рождения недоношенных

детей. Ингибиторы ЦОГ подавляют маточные

сокращения и таким образом могут отсрочить

исход родов, что позволит провести терапию

кортикостероидами, направленную на профи�

лактику респираторного дистресс�синдрома пло�

да. Ингибиторы ЦОГ могут иметь ряд негатив�

ных эффектов как на сердце (в т.ч. преждевре�

менное закрытие артериального протока), лег�

кие, почки плода, так и на организм матери.

Вместе с тем подчеркивается, что назначение

препаратов данной группы при невозможности

проведения других альтернативных видов тера�

пии может быть лучше, чем отсутствие лечения.

Еще один препарат, используемый для пре�

дупреждения преждевременных родов, – донатор

О Б З О Р Л И Т Е Р А Т У Р Ы
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оксида азота нитроглицерин. Препарат достовер�

но уменьшает риск наступления родов до 37 не�

дель, однако до конца неясна эффективность

применения препарата до 32–34 недель беремен�

ности [19]. В исследовании, проведенном кана�

дскими учеными [35], показана эффективность

применения трансдермальной формы нитратов.

В двойном слепом плацебоконтролируемом ис�

следовании показано снижение неонатальной

смертности при применении трансдермальной

формы глицерол тринитрата, наилучший резуль�

тат был продемонстрирован в группе беременных

со сроком гестации до 28 недель. При сравнении

с нифедипином (одно исследование, включав�

шее 50 женщин) не выявлено существенных раз�

личий в частоте родов, произошедших в течение

48 часов лечения, и побочных реакций со сторо�

ны матери [28]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на наличие достаточно широкого

выбора токолитических средств, перед врачом

встает вполне очевидный вопрос: какой из препа�

ратов выбрать для лечения угрозы прерывания

беременности или преждевременных родов? К

сожалению, на сегодняшний день идеального

препарата для этой цели не существует. Такой

препарат должен быть специфичным по

действию для подавления маточных сокращений,

доступным, недорогим, эффективным для предо�

твращения наступления преждевременных родов

и улучшающим неонатальный исход, также он

должен обладать минимумом побочных эффектов

со стороны матери, плода и новорожденного. А

кроме того, у него должны отсутствовать отсро�

ченные побочные эффекты. До сих пор ни один

из препаратов не доказал своего превосходства

перед другими. При этом отсутствие достаточно�

го количества фундаментальных данных о влия�

нии препаратов на силовой миометрий и гемоди�

намику матки пока придает токолизу эмоцио�

нально�эмпирический характер, как действию,

не опирающемуся на четкий научный прогноз и

имеющему в своей основе только многочислен�

ные практические клинические наблюдения. Не�

обходимо проводить дальнейшие исследования,

направленные как на изучение механизмов пря�

мого действия препаратов, обладающих токоли�

тической активностью, на миометрий, маточную

и маточно�плацентарную гемодинамику и на

дальнейшую адаптацию на патогенетическом

уровне всего их многообразия к конкретным кли�

ническим случаям.
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О Б З О Р Л И Т Е Р А Т У Р Ы

агнитно�резонансная томография (МРТ) прочно вошла в клиничес�

кую практику в начале 80�х годов прошлого столетия. С тех пор произошли

значительный технический прогресс, а также усовершенствование метода и

его методик, в том числе МР�пельвиметрии. МРТ является информатив�

ным, безвредным, неинвазивным методом визуализации, который отвечает

основным требованиям, предъявляемым к методам лучевой диагностики в

перинатологии. 

Исторически пельвиметрия применялась для выявления беременных с

высоким риском тазово�головной диспропорции при выраженных сужениях

таза, которым было необходимо проведение кесарева сечения до наступления

родовой деятельности. Вначале применялось только наружное измерение

размеров большого таза (самые ранние сведения о пельвиметрии датируются

1775 г.), в дальнейшем дополнительные измерения проводились при влага�

лищном исследовании. На основании полученных данных судили о форме и

размерах малого таза, от величины которого зависел исход родов для матери

и плода. Но проблема оставалась открытой, так как показатели материнской

и перинатальной смертности оставались высокими из�за большой ошибки

измерений. Н.Varnier и A.Pinord (1897) впервые применили рентгенологичес�

кий метод (рентгенопельвиметрию) для определения размеров малого таза.

Метод обладал более высокой точностью измерений. Со временем были раз�

работаны различные модификации методики рентгенопельвиметрии с при�

менением специальных линеек для таза беременной и математических расче�

тов, чтобы избежать погрешностей в измерении из�за имеющегося увеличе�

ния рентгеновского изображения в зависимости от расстояния между рентге�

новской трубкой, объектом исследования и датчиками.

С конца ХХ века многие отечественные и зарубежные авторы пытались

использовать УЗИ как безопасный и простой метод определения размеров

малого таза. Ультразвуковая диагностика активно применялась в акушерс�

кой практике еще с 1966 г. [1, 2], однако не нашла широкого применения

для пельвиметрии. 

МАГНИТНО8РЕЗОНАНСНАЯ ПЕЛЬВИМЕТРИЯ –
АКТУАЛЬНЫЙ И БЕЗОПАСНЫЙ МЕТОД XXI ВЕКА
ДИАГНОСТИКИ «СТЕРТЫХ» ФОРМ УЗКОГО ТАЗА

Магнитно=резонансная (МР) томография является информативным, безвредным, неинвазивным методом визуализации,
отвечающим основным требованиям лучевой диагностики в перинатологии. В обзоре показаны роль и место МР=пельвимет=
рии как актуального и безопасного современного метода в диагностике «стертых» форм узкого таза. Представлены мето=
дика проведения МР=пельвиметрии и показания к ее выполнению. Рассмотрены индексы, позволяющие установить риск 
тазово=головной диспропорции в ходе обследования беременных с различными формами узкого таза. МР=пельвиметрия поз=
воляет определить возможность успешных и малотравматичных родов через естественные родовые пути и одномоментно
дает информацию не только о плоде, но и о состоянии органов брюшной полости и таза матери.

Ключевые слова: магнитно�резонансная пельвиметрия, фетометрия, узкий таз, тазово�головная диспропорция.

Magnetic resonance tomography (MRT) is informative, safe and noninvasive visualization method. MRT meets main requirements
of radiodiagnostics in perinatology. The review shows the role and the place of MR=pelvimetry as actual and safe modern method in
diagnostics of latent forms of narrow pelvis. The article presents the method of MR=pelvimetry and its indications. There are indices for
the revelation of pelvis=head disproportion in pregnant women with different forms of narrow pelvis. MR=pelvimetry allows the progno=
sis of successful natural delivery and gives the information of both fetus and the state of pelvic and abdominal organs of mother.

Key words: magnetic resonance pelvimetry, fetometry, narrow pelvis, pelvis�head disproportion.
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Методика МР�пельвиметрии впервые была при�

менена в 1985 г. Dаvid Stark, а также S. MсCarthy

(1986), M.C.Powell (1993) и др. [3] вскоре после по�

явления метода МРТ, позволяя хорошо визуализи�

ровать костные стенки малого таза, мягкие ткани и

структуры плода. Помимо этого, некоторые авторы

применяли УЗИ�фетометрию вместе с МР�пельви�

метрией, так как использование только МР�пельви�

метрии для определения точных размеров головки

плода было ограничено из�за наличия выраженных

артефактов от движения плода. С появлением в

конце ХХ века высокопольных МР�томографов 

(1,5 Тл) и быстрых импульсных последовательнос�

тей (HASTE, FSE, TrueFISP, TurboFLASH, VIBE и

др.) стал возможным сбор информации более высо�

кой скорости (до 1 с на один срез) с посрезовой визу�

ализацией, что позволило минимизировать артефак�

ты и повысить четкость изображений, полученных в

момент отсутствия движения плода. При этом сокра�

тилась и продолжительность отдельных программ –

до 15–20 с. Современные технические возможности

позволяют быстро, информативно и неинвазивно

проводить исследования беременной и плода. 

Первые отечественные публикации по методи�

ке выполнения МР�пельвиметрии были выпущены

лишь в конце ХХ века [4–6]. С тех пор прошло бо�

лее десяти лет, за это время появилась необходи�

мость более детального и совершенного изучения

проблемы диагностики узкого таза с применением

МРТ, что, прежде всего, связано с отсутствием

стандартов в оценке полученных данных.

Актуальность  проблемы 
диагностики узкого  таза
В последнее время возросло значение прогнози�

рования исхода родов как при узком, так и при ана�

томически нормальном тазе, что связано с повыше�

нием частоты рождения крупных плодов (более 

4 кг), возникновения клинически узкого таза в родах

и его грозных осложнений [6]. По различным дан�

ным, отмечается низкая частота выявления узкого

таза на этапе женской консультации (менее 6%) и в

роддомах, что связано с применением в его диагнос�

тике только наружного измерения, при этом величи�

на ошибки может составлять от 1,5 до 5 см [7]. 

До настоящего времени не разработано единой

классификации узкого таза, которая бы пол�

ностью отвечала требованиям современного аку�

шерства, так как не определена верхняя граница

его анатомического сужения. Отмечено преобла�

дание «стертых» форм узкого таза, которые, тем

более, невозможно определить с помощью наруж�

ного измерения большого таза, но которые могут

значительно повышать процент интранатальной

патологии. 

Методика  МР�пельвиметрии
Основными показаниями к использованию

МР�пельвиметрии и МР�фетометрии являются по�

дозрение на узкий таз – уменьшение его наружных

размеров, рост менее 160 см, астенический тип те�

лосложения, подозрение на анатомические изме�

нения таза – экзостозы, травмы таза в анамнезе,

перенесенные рахит и полиомиелит, врожденный

вывих тазобедренных суставов и др., подозрение на

риск возникновения диспропорции в родах: круп�

ный плод > 4000 г, переношенная беременность 

> 40 недель (дистоция плечиков, крупный плод,

клинически узкий таз в анамнезе), тазовое предле�

жание, наличие рубца на матке после кесарева се�

чения и сопутствующей патологии (риск возник�

новения несостоятельности рубца, патология пла�

центы и др.).

Дополнительно МР�пельвиметрию и фетомет�

рию можно проводить беременным группы высоко�

го риска перинатальной патологии, а именно ос�

ложненное течение и неблагоприятный исход пре�

дыдущих родов у повторнородящих – патология II

периода родов, оперативное родоразрешение через

естественные родовые пути, мертворождение, ран�

няя неонатальная смерть доношенных детей в ре�

зультате родовой травмы, нарушение неврологи�

ческого статуса у ребенка при последующем наблю�

дении; при наличии сопутствующих заболеваний

органов малого таза и брюшной полости: патология

печени, желчного пузыря, яичников, матки, влага�

лища, плаценты, костей и суставов таза и др. 

Поскольку целью МР�пельвиметрии является

не только измерение размеров полости малого та�

за, но и оценка соответствия им головки плода, ре�

комендовано проводить исследование в конце 

III триметра беременности. Основными актуаль�

ными фетометрическими показателями головки

плода являются бипариетальный и лобно�затылоч�

ный размеры. Для этого получают изображения го�

ловного мозга плода в двух плоскостях (сагитталь�

ной, аксиальной или корональной) с применением

сверхбыстрых последовательностей градиентного

эхо TrueFISP и TurboFLASH или спинового эхо

HASTE, использование которых позволяло полу�

чать качественные изображения с минимумом ар�

тефактов от дыхания матери и движений плода [8].

Для определения максимального бипариетального

размера измерения осуществляются на аксиальных

или корональных МР�томограммах на уровне III

желудочка от наружной до наружной кортикальной
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пластинок теменных костей. Максимальный лоб�

но�затылочный размер определяют по централь�

ным сагиттальным МР�томограммам от наружной

кортикальной пластинки лобной кости до наруж�

ной пластинки – затылочной (рис. 1 а, б, в).

В полноценном стандартном протоколе МР�

пельвиметрии используются следующие импульс�

ные последовательности: обзорные (поисковые)

изображения в трех ортогональных плоскостях

(Localizer), гидрография для определения количе�

ства амниотической и другой свободной жидкос�

ти, три серии быстрых импульсных последователь�

ностей Т2�ВИ (Haste, Fase) в трех плоскостях с

толщиной среза 5 мм для определения положения

плода, предлежания его головки, локализации и

толщины плаценты, по которым в дальнейшем

выставляются срезы для пельвиметрии и получе�

ния изображений головного мозга плода. Для МР�

пельвиметрии получают МР�изображения, взве�

шенные по Т2 в двух плоскостях: сагиттальной и

косо�аксиальной; две серии МР�томограмм голов�

ного мозга плода в двух плоскостях (сагиттальной,

аксиальной или корональной) относительно го�

ловки плода с использованием сверхбыстрых пос�

ледовательностей (спинового эха HASTE или

сверхбыстрых последовательностей градиентного

эха TrueFISP и TurboFLASH) с толщиной среза 4

мм. Позиционирование каждого последующего

скана осуществлялось по предыдущему относи�

тельно положения головки плода; Т1�взвешенные

изображения (градиентное эхо VIBE с неполным

заполнением матрицы k�пространства) применя�

лись в дифференциальной диагностике возмож�

ных кровоизлияний, обызвествлений, жировых

образований, для оценки структур головного моз�

га плода (степени миелинизации белого вещества)

и плаценты. 

Для получения МР�томограмм в сагиттальной

плоскости срезы проводятся через срединную ли�

нию крестца и лонное сочленение. На полученных

изображениях осуществляют измерение прямых

размеров таза: прямого размера входа, широкой

части полости, узкой части полости и выхода, до�

полнительно имеется возможность определить

кривизну крестца и крестцово�копчиковый угол, а

также наличие и выраженность дегенеративных из�

менений в крестцово�копчиковом сочленении

(рис. 2 а, б).

1. МР=томограмма малого таза в сагиттальной
плоскости (рис. 3), на которой проводят измерение

прямых размеров: входа (3.1), широкой части по�

лости (3.2), узкой части полости (3.3), выход по�

лости таза (3.4):

1.1. прямой размер входа – это расстояние от

мыса крестца до верхне�внутренней поверхности

симфиза (самой выдающейся точки внутренней

поверхности – примерно на 1 см ниже его верхнего

контура);

1.2. прямой размер широкой части полости ма�

лого таза является расстоянием от сочленения поз�

вонков S2 и S3 до середины внутренней поверхнос�

ти симфиза;

1.3. прямой размер узкой части полости малого

таза – это расстояние от вершины крестца до ниж�

него края симфиза;

1.4. прямой размер выхода таза – расстояние от

вершины копчика до нижнего края симфиза.

Для получения МР�томограмм в косо�аксиаль�

ной плоскости срезы выставляют параллельно бе�

зымянным линиям таза по сагиттальным срезам (в

плоскости входа таз должен выглядеть как костное

«кольцо»), таким образом, чтобы верхней границей

срезов была середина тела S1 позвонка и точка,

расположенная на 1 см ниже верхнего края симфи�

Рисунок 1. Измерение лобно9затылочного и бипариетального размеров головки плода в аксиальной (а),
корональной (б) и сагиттальной (в) плоскостях

а б в
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за. Общее количество срезов должно охватывать

всю полость малого таза от мыса крестца до копчи�

ка (рис. 4).

В косо�аксиальной плоскости измеряют попе�

речные размеры малого таза: наибольший входа,

широкой части полости, межостный и битубероз�

ный. Все костные ориентиры измеряют по методи�

ке, принятой при рентгенопельвиметрии по R.Ball

и R.Golden (1941). 

2. МР�томограмма малого таза беременной в

аксиальной плоскости (рис. 5), на которых опреде�

ляют поперечные размеры малого таза: наиболь�

ший входа (а), широкой части полости (б), межост�

ный (в) и битуберозный (г): 

2.1. наибольший поперечный размер входа –

это расстояние между наиболее удаленными точка�

ми по безымянной линии тазовых костей;

2.2. поперечный размер широкой части по�

лости – диаметр полости таза, лежащий на ли�

нии, проходящей через внутренний контур дна

вертлужных впадин и центры головок бедренных

костей;

2.3. межостный размер, или поперечный

размер узкой части полости таза – расстояние

Рисунок 2. Аксиальная плоскость (Т29ВИ) (а) и ориентация срезов для получения МР9томограмм в сагиттальной
плоскости (б)

а б

Рисунок 3. Центральная МР томограмма малого таза в
сагиттальной плоскости (Т29ВИ)

Примечание. Измерение прямых размеров полости таза:

1 – прямой размер входа; 2 – прямой размер широкой час�

ти полости; 3 – прямой размер узкой части; 4 – прямой раз�

мер выхода.

Рисунок 4. Сагиттальная плоскость (Т29ВИ).
Ориентация срезов для получения МР9томограмм в
аксиальной плоскости
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между вершинами нижних остей подвздошной

кости;

2.4. битуберозный размер, или поперечный раз�

мер выхода малого таза – расстояние между шеро�

ховатостями седалищных бугров.

Также на аксиальных срезах имеется возмож�

ность определения позади лонных углов в каждой

плоскости, которые могут меняться при различных

формах таза, деформациях костей таза (посттрав�

матических, рахитических и др.) и влиять на тече�

ние родового процесса.

«Стертыми» формами узкого таза считают та�

кие его формы, при которых имеется сужение од�

ного – трех из любых определяемых размеров до 

20 мм. «Стертые» формы таза оценивают по двум

степеням: I степень – сужение до 10 мм по любому

из размеров, II – более 10 мм [6]. Уменьшение хотя

бы одного из определяемых размеров более чем на

20 мм считают истинно узким тазом. В нашей стра�

не анатомически узким принято считать таз, в ко�

тором имеется уменьшение хотя бы одного из раз�

меров более чем на 2 см по сравнению с нормой. В

исследованиях иностранных авторов отмечают

несколько иные данные о верхних границах узкого

таза (табл. 1) [9, 10].

В отечественной классификации узкого таза

оценивается только величина истинной конъюга�

ты, на основании которой выделяют четыре степе�

ни сужения. Но оценка степени узкого таза только

лишь по одному из размеров совершенно нерацио�

Рисунок 5. Косо9аксиальная плоскость (Т29ВИ)

Примечание. а – плоскость входа, наибольший попереч�

ный размер входа малого таза; б – плоскость широкой части

полости, поперечный размер широкой части полости малого

таза; в – межостный размер, плоскость узкой части полости

(поперечный размер узкой части полости малого таза); г –

плоскость выхода из таза, битуберозный размер (попереч�

ный размер выхода малого таза).

а

б

в

г

Таблица 1
Нижняя граница нормы размеров полости малого таза

Размеры таза Значения, см

Прямой размер входа таза 10,0 (11,0)

Прямой размер широкой части
полости малого таза 12,0 (12,5)

Прямой размер узкой части 
полости малого таза 11,0 (11,0)

Прямой размер выхода таза 9,5 (9,5)

Наибольший поперечный размер 
входа 12,0 (12,5)

Поперечный размер широкой части 
полости 12,5 (12,5)

Межостный размер, или поперечный 10,0 (10,5)
размер узкой части полости таза (< 8,0 см – узкий)

Битуберозный размер, или поперечный 10,0 (11,0)
размер выхода малого таза (< 8,0 см – узкий)

Примечание. Жирным шрифтом указаны минимально до�

пустимые значения размеров полости таза по «Williams

Obstetrics» (2001) [10], в скобках – согласно «Национально�

му руководству» по акушерству и гинекологии (2009) [11].
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нальна, поскольку при плоской форме крестца ис�

тинная конъюгата в норме, хотя имеется выражен�

ное сужение в полости; при поперечносуженном

тазе и других вариантах сужения в полости и плос�

кости выхода из таза величина истинной конъюга�

ты также не изменена. Предложено множество

других отечественных и зарубежных классифика�

ций, совершенно не отвечающих требованиям сов�

ременного акушерства.

Т.К.Пучко и соавт. (2005) достаточно глубоко

рассмотрена проблема усовершенствования клас�

сификации узкого таза и современных методов его

выявления [6]. В связи с тем, что грубо деформиро�

ванные тазы и сужения таза III–IV степеней суже�

ния в последнее время почти не встречаются, а

преобладают его «стертые» формы, целесообразнее

выделять только I и II степени сужения таза. 

Для упрощения сложных систем классифика�

ций узкого таза были выделены четыре основные

группы анатомически узких тазов, наиболее часто

встречающиеся в настоящее время [12]: 

1) поперечносуженный (с уменьшением попе�

речных размеров);

2) плоский (с уменьшением прямых размеров); 

3) общеравномерносуженный (с уменьшением

прямых и поперечных размеров); 

4) прочие (кососмещенный, кососуженный и др.). 

Оценка возможного риска тазово�плодовой

диспропорции до наступления родов и сейчас ос�

тается актуальной проблемой, так как не имеется

единых критериев и методов в оценке данного

риска. Тазово�плодовая диспропорция является

достаточно частым осложнением в родах и угро�

жает жизни матери и ребенка. Зарубежными и

отечественными исследователями разработано

большое количество «индексов» и «прогностичес�

ких шкал» для прогнозирования риска возможной

диспропорции между тазом матери и головкой

плода. Ранее для расчета индексов в прогнозиро�

вании исхода родов использовали рентгенопель�

виметрию, позже – в комплексе с УЗИ�фетомет�

рией. Некоторые авторы считают, что примене�

ние МР�пельвиметрии с расчетом индексов также

оценивает риск возникновения дистоции плечи�

ков в родах [13, 14].

В 1960 г. U. Borell и K. Fernstrom разработали

индекс, в котором высчитывалась сумма межостно�

го, битуберозного и прямого размера выхода, в нор�

ме составляющая не менее 29,5 см [15]. Сумма ме�

жостного и битуберозного размеров менее 18,5 см

говорит об узком тазе, при котором показано кеса�

рево сечение. Индекс оценивает преимущественно

плоскость выхода таза.

L.Engstrom и соавт. (1980), H.Y.Chen (1982),

K.J.Lechman и соавт. (1992) обращали внимание на

важность измерения межостного размера таза [16].

В их исследованиях при величине данного размера

менее 9,5 см в 29,5% имело место кесарево сечение.

Когда значения были больше – лишь в 9,8%. Но в

данном случае исследователи измеряют только

один размер таза, который не дает полного предс�

тавления о его емкости.

Большинство индексов, разработанных иност�

ранными авторами, оценивают лишь отдельные

размеры малого таза, выявляя уже выраженные

степени несоответствия, и не дают полного предс�

тавления о соразмерности таза и размеров плода.

Доказано, что применение в расчет только резуль�

татов пельвиметрии без учета размеров головки

плода низкоинформативно [12, 14, 17]. 

Ниже приведены некоторые индексы, учитыва�

ющие различные фетометрические показатели

плода. Friedman и Taylor (1969) оценивали риск та�

зово�головной диспропорции, сравнивая объемы

полости малого таза и головки плода. Риск диспро�

порции был высоким, если объем головки превы�

шал минимальный объем входа или полости таза

более чем на 50 см3, либо если объем головки был

более чем на 200 см3 больше объема, измеренного

на уровне межостного размера [6].

G.R.Thurnau и M.A. Morgan (1986) c целью

прогнозирования исхода родов предлагали исполь�

зовать плодово�тазовый индекс (fetal�pelvic index).

Размеры таза определяли с помощью рентгено�

пельвиметрии, при этом оценивали разницу между

окружностями «таз и головка», «таз и живот пло�

да», полученными при УЗИ�фетометрии. Положи�

тельная величина указывала на наличие диспро�

порции между тазом и головкой плода, отрицатель�

ная – на ее отсутствие [17].

В 1991 г. M.M. Abitbol и соавт. описали метод

оценки риска тазово�головной диспропорции

(cephalopelvic disproportion index) у женщин с руб�

цом на матке, желающих повторно родить самос�

тоятельно. Также использовали рентгенологичес�

кий метод и УЗИ. Сравнивали бипариетальный

размер головки плода с минимальным размером

таза. В норме любой из минимальных размеров та�

за должен быть больше бипариетального размера

хотя бы на 9–12 мм. То есть значения индекса в

норме должны быть отрицательными [18].

S.Sporri и H.C. Thoeny (1997) использовали

МР�пельвиметрию и УЗИ�фетометрию. Наличие

несоответствия между тазом матери и головкой

плода имелось, когда объем головки превышал ем�

кость таза [14].

.. 

.. 



Наибольший интерес представляют индексы,

позволяющие выявить «стертые» формы узкого таза

и оценить размеры таза в совокупности с размерами

плода. Индексы Thurnau, Abitbol, Borell и Fernstrom

показали статистически значимые (р < 0,05) резуль�

таты в исследованиях зарубежных авторов, а также

достаточно высокие показатели чувствительности и

специфичности [14, 15, 17, 19]. 

Вышеописанные современные методы диаг�

ностики узкого таза нуждаются в дальнейшей

оценке на больших группах беременных. На прог�

ноз родов и риск возникновения клинически узко�

го таза влияет множество различных факторов: по�

ложение и особенности вставления головки плода,

возможности ее конформации, характер родовой

деятельности и др.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ данных литературы показывает, что

применение МРТ как радиационно�безопасного и

высокоинформативного метода визуализации в

конце III триместра беременности позволяет точно

измерить все размеры полости малого таза, выя�

вить его «стертые» формы и степень сужения и в то

же время определить основные фетометрические

показатели плода. МР�пельвиметрия дает оценку

возможности или сомнения успешных и малотрав�

матичных родов через естественные родовые пути

при «идеально» протекающей родовой деятельнос�

ти, адекватных возможностях конформации голов�

ки и правильном ее вставлении. Использование

расчета сразу нескольких индексов, оценивающих

размеры таза во всех основных плоскостях и основ�

ных антропометрических показателей плода, поз�

волит повысить достоверность данных в оценке

риска тазово�плодовой диспропорции и снизить

процент перинатальной патологии. Большим пре�

имуществом МР�пельвиметрии у беременных яв�

ляется возможность одномоментно получить ин�

формацию не только о плоде, но и о состоянии ор�

ганов брюшной полости и таза матери (мягкие тка�

ни, тело и шейка матки, состояние вен и др.), оце�

нить расположение, строение и состояние плацен�

ты, пуповины, количество и однородность амнио�

тической жидкости, локализацию, протяженность

и толщину рубца после операции кесарева сечения

по стандартным методикам (получение Т1�ВИ или

Т2�ВИ). 

ЛИТЕРАТУРА
1. Kratochwil A., Zeibekis N. Ultrasound pelvimetry. Acta Obstet

Gunec Scand 1972; 51(4): 357–62.

2. Woo J. A short history of the development of ultrasound in

obstetrics and gynecology. Доступно на: http: //www.ob�

ultrasound.net.

3. Stark D.D., Shirley M., MсCarthy R.A. Pelvimetry by magnetic

resonance imaging. American Roentgen Ray Society. AJR

1985; 144: 947–50. 

4. Терновой С.К., Волобуев А.И., Куринов С.Б. и др. Магнитно�

резонансная пельвиометрия. Медицинская визуализация

2001; 4: 6–12.

5. Кулаков В.И., Хабахпашев А.Г. Цифровая рентгенопельви�

метрия. Вестник акушера�гинеколога 1997; 1: 10–2.

6. Пучко Т.К., Чернуха Е.А., Волобуев А.И. Анатомически и

клинически узкий таз. М.: Триада – Х, 2005: 256.

7. Архангельский Б.А. Новый метод прогноза родов (метод

рентгеностереопельвиометрии). М.: ГИЗ, 1926: 95.

8. Коростышевская А.М. МРТ плода – развивающийся метод

для развивающегося человека. Лекция. Часть I. Медицинс�

кая визуализация 2009; 5: 91–8.

9. Chen H.Y., Huang S.C. Evaluation of midpelvic contraction.

Int Surg 1982; 67(4): 516–20.

10. Cunningham F.G., et al. Williams Obstetrics, 21th Ed. New

York, 2001: 1668.

11. Айламазян Э.К., Кулаков В.И., Радзинский В.Е., Савельева Г.М.

Акушерство. Национальное руководство. СПб., 2009: 618–65.

12. Калганова Р. И. Узкий таз в современном акушерстве. М.,

1965: 179.

13. Zaretsky M.V., Alexander J.M., Donald D. Magnetic resonance

imaging pelvimetry and the prediction of labor dystocia.

Obstet Gynecol 2005; 106: 919. 

14. Spоrri S., Thoeny H.C. MR Imaging pelvimetry: A useful

adjunct in the treatment of women at risk for dystocia?

American Roentgen Ray Society 2002; 179 (1): 137–44.

15. Borell U., Fernstrom K. Radiologic pelvimetry. Acta

Radiologica 1960; 191; 3–97.

16. Engstrom L., Fagerguist M., Herbst I. Mid�pelvis contraction.

Acta Obstet Gynecol Scand 1980; 93: 51.

17. Thurnau G.R., Morgan M.A. Efficacy of the fetal�pelvic index

as a predictor of fetal�pelvic disproportion in women with

abnormal labor patterns that require labor augmentations. G.

Obstet. Gynecol 1988; 159 (5): 1168–72.

18. Abitbol M.M., Bowen�Ericksen M., Castillo I., Pushchin A.

Prediction of difficult vaginal birth and of cesarean section

for cephalopelvic disproportion in early labor. J Matem Fetal

Med 1999; 8(2): 51–6.

19. Surapanthapisit P., Thitadilok W. Risk factors of caesarean

section due to cephalopelvic disproportion. J Med Assoc Thai

2006; 89(4): 105–11.

.. 

..

55ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

Н.Ю.Шмедык, И.А.Вихтинская, Г.Е.Труфанов и др. Магнитно�резонансная пельвиметрия – актуальный и безопасный...



56 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы

остояние сна является сложно организуемой физиологической функ�

цией, требующей одновременной работы синхронизирующих и активирую�

щих мозговых систем при участии хронобиологических механизмов и фак�

торов внешней среды. Неудивительно, что в критические периоды жизни

женщины – пубертате, беременности, климактерии – нарушения процесса

сна встречаются особенно часто.

В современной классификации расстройств сна выделяют шесть катего�

рий, или клинических видов нарушений: инсомнии, расстройства дыхания

во сне, гиперсомнии, расстройства околосуточного ритма сон�бодрствова�

ние, парасомнии и расстройства движения во сне [1].

Наиболее часто встречающейся в популяции формой расстройств сна яв�

ляется инсомния (бессонница). Инсомния представляет собой клинический

синдром, характеризующийся наличием повторяющихся нарушений инициа�

ции, продолжительности, консолидации или качества сна, которые развива�

ются, несмотря на достаточное количество времени и условий для сна, и про�

являются различными нарушениями дневной деятельности. Последствия пло�

хого ночного сна при инсомнии могут выражаться в виде усталости, наруше�

ния внимания, сосредоточения или запоминания информации, социальной

дисфункции, расстройства настроения, раздражительности, дневной сонли�

вости, снижения мотивации и инициативности, склонности к ошибкам за ру�

лем и на работе, мышечного напряжения, головной боли, нарушений деятель�

ности желудочно�кишечного тракта, обеспокоенности состоянием своего сна. 

Термин «бессонница» для обозначения этой категории расстройств сна

в настоящее время не используется, так как носит «бытовой» характер и

неправильно отражает сущность расстройства (более правильно было бы

назвать его «малосонницей», так как добиться у человека полного отсут�

ствия сна в течение трех и более суток невозможно) [2].

Опубликованные значения распространенности инсомнии могут варьи�

ровать в значительных пределах, так как сильно зависят от способа опроса.

ДИАГНОСТИКА И ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ
РАССТРОЙСТВ СНА У ЖЕНЩИН В КЛИМАКТЕРИИ

Сложная организация процесса сна у человека делает это состояние подверженным нарушениям в критические жиз=
ненные периоды, одним из которых для женщины является климактерий. Колебания уровней половых гормонов и вазомотор=
ные симптомы являются основными факторами, вызывающими у женщин в этом состоянии расстройства сна в форме ин=
сомнии. Инсомния вторичного характера может быть следствием также и психических нарушений, особенно депрессии, и
формирования зависимости от приема снотворных препаратов. Необходимо учитывать возможность развития первичных
форм инсомнии, каждая из которых требует особого диагностического и лечебного подхода. Другой важной проблемой сна
в период климактерия может стать синдром обструктивного апноэ сна. Учащение этого состояния связывают с прекра=
щением защитного действия прогестерона и изменением типа отложения жировых масс. Методом выбора в лечении
обструктивного апноэ сна является СиПАП=терапия.

Ключевые слова: сон, расстройства сна, инсомния, апноэ во сне.

Complicated organization of sleep process in human results in vulnerability of sleep in critical periods of life. The one of these peri=
ods is women's menopause. Fluctuations of hormones and vasomotor symptoms are the factors inducing sleep disorders (insomnia) in
women. Secondary insomnia can occur as a result of psychical disorders, especially depressions. Insomnia causes the hypnotic drugs
dependence. The possibility of initial insomnia should be considered; each and every case of initial insomnia needs to be specially diag=
nosed and treated. Another one sleep problem in menopause women is the syndrome of obstructive apnea. The increase of its prevalence
in menopause women is related to the stopping of progesterone defensive activity and changes of fat localization. The method of choice in
treatment а obstructive apnea is CPAP therapy.

Key words: sleep disorders, insomnia, apnea.
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При использовании в качестве критерия инсомнии

положительного ответа на вопрос «Cчитаете ли Вы,

что Ваш сон нарушен?» или подобных ему 30% рес�

пондентов отвечают утвердительно. При добавле�

нии информации о наличии еще и нарушений

дневной деятельности синдром инсомнии опреде�

ляется в 10% случаев. При использовании наиболее

строгого критерия классификации психических

расстройств DSM�IV распространенность этого

состояния оценивается в 6% [3].

Определены биологические и социальные рис�

ки развития инсомнии. Она встречается в 1,5 раза

чаще у женщин, чем у мужчин. У пожилых людей

после 75 лет частота выявления инсомнии удваива�

ется по сравнению с лицами среднего возраста. Эта

форма нарушения сна чаще имеет место у лиц с

низким социо�экономическим статусом и уровнем

образования, неработающих или работающих по

сменному графику. При наличии коморбидных

расстройств, психических заболеваний или хрони�

ческих болевых синдромов сон нарушается в

50–75% случаев. Обсуждается наличие генетичес�

кой предрасположенности к развитию инсомнии:

популяционные исследования показали, что се�

мейные факторы ответственны за 37,2% случаев

возникновения расстройств сна, связанных со

стрессом, после исключения влияния факторов

возраста, пола, рабочего расписания и психичес�

ких нарушений [4].

Инсомния в  климактерии
Инсомния является клиническим синдромом, а

не заболеванием. Выделяют девять форм инсомнии

(табл. 1), шесть из них относятся к первичным

формам, а три других – ко вторичным, то есть раз�

виваются в связи с каким�либо заболеванием. В

90% случаев после обращения к специалисту ста�

вится диагноз вторичной формы расстройства сна.

Однако для того, чтобы подтвердить это, требуется

доказательство причинно�следственной связи ин�

сомнии с текущим заболеванием. Это возможно

при развитии нарушений сна одновременно с воз�

никновением/утяжелением основного заболева�

ния или при совпадении колебаний выраженности

расстройства сна в соответствии с изменением те�

чения болезни.

Наиболее часто встречающаяся форма инсом�

нии у женщин в климактерии относится к катего�

рии инсомнии при соматической и неврологичес�

кой патологии, то есть является вторичной 

формой расстройства сна. Симптомы инсомнии в

данном случае входят в структуру проявлений кли�

мактерического синдрома. Распространенность

нарушений сна в этот возрастной период у женщин

составляет от 38 до 54%. Чаще всего предъявляют�

ся жалобы на трудности засыпания, частые ночные

пробуждения и дневную сонливость [5].

Основными факторами, нарушающими сон,

считают вазомоторные симптомы (приливы, ноч�

ные поты – у 12–39% женщин в климактерии) и не�

посредственное влияние изменения уровня поло�

вых гормонов на сон. Сопровождающая ощущение

прилива вегетативная симптоматика вызывает про�

буждение. В одном из исследований было показа�

но, что из 47 зарегистрированных приливов 45 со�

провождались пробуждением [6]. Тем не менее су�

ществует и другая точка зрения на роль приливов в

генезе нарушений сна у женщин: в ряде исследова�

ний количество пробуждений и качество ночного

сна у женщин в «симптомных» и «асимптомных»

группах было практически одинаковым, несмотря

на то, что большинство пробуждений было связано

с эпизодами приливов, которые наутро не вспоми�

нались. Исходя из этого предполагают, что наруше�

ния сна развиваются не вследствие беспокоящего и

ощущаемого воздействия приливов, а являются

частью общего нарушения регуляции вегетативного

баланса и организации сна у женщин в данный пе�

риод жизни. Непосредственное влияние изменения

гормонального баланса на сон женщины подтверж�

дается результатами исследования P.J.Murphy и

S.S.Campbell (2007), которые показали, что у жен�

щин в менопаузе более низкое качество сна ассоци�

ировано со снижением уровня эстрадиола и повы�

шением лютеинизирующего гормона [7].

Эстрогенная и заместительная гормональная те�

рапия оказались эффективными в отношении

уменьшения числа приливов и улучшения субъек�

тивных и объективных показателей сна женщин.

Однако при малой частоте вазомоторных симпто�

мов ее влияние на объективные показатели сна

Таблица 1
Клинические формы инсомнии

Формы инсомнии

Адаптационная

Психофизиологическая

Парадоксальная

Идиопатическая

При психических расстройствах

Вследствие нарушения гигиены сна

Детская поведенческая

При приеме лекарственных препаратов и иных
субстанций

При соматической и неврологической патологии
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практически не прослеживалось. Одним из возмож�

ных путей положительного действия эстрогенов на

сон является уменьшение симпатической гиперре�

активности на стрессовые воздействия. Это было

показано в исследовании K.Moe и соавт. (2001), в

котором оценивалось влияние на показатели сна

частых ночных заборов крови у женщин, получав�

ших и не получавших терапию эстрогенами [8].

Психотропные препараты 
для  лечения вторичной инсомнии
Несмотря на положительное влияние эстроген�

ной и заместительной гормональной терапии на

характеристики сна у женщин в климактерии, в

настоящее время эти методы не рекомендованы

для лечения инсомнии, так как могут иметь серьез�

ные побочные эффекты, перекрывающие достиг�

нутые положительные результаты. Для лечения

этой формы инсомнии применяют другие лекар�

ственные и нелекарственные методики. При усу�

гублении нарушений сна возможно назначение

снотворных препаратов короткими курсами. Сно�

творный эффект большинства этих средств осно�

ван на усилении деятельности тормозящих ГАМК�

ергических систем головного мозга. Этого удается

достичь за счет стимуляции бензодиазепиновых

рецепторов ГАМКА рецепторного комплекса. Гип�

нотическое действие достигается при связывании

препарата с α1 субъединицей данного комплекса,

другие эффекты обеспечиваются за счет связыва�

ния с α2, α3 и α5 субъединицами. Бензодиазепино�

вые препараты (диазепам, феназепам, клоназепам,

нитразепам) имеют высокую аффинность ко всем

субъединицам ГАМКА рецепторного комплекса. В

связи с этим они обладают большой широтой тера�

певтического воздействия и наряду со снотворным

оказывают анксиолитическое, миорелаксирующее

и противоэпилептическое воздействие. Все выше�

названное обуславливает возможность развития

нежелательных побочных эффектов, таких как ког�

нитивная токсичность (влияние на скорость реак�

ции и память) и поведенческая токсичность (влия�

ние на походку и устойчивость). Кроме того, дли�

тельное применение бензодиазепиновых снотвор�

ных препаратов сопровождается увеличением рис�

ка развития привыкания и зависимости.

К селективным снотворным относят так назы�

ваемые небензодиазепиновые Z�препараты (зо�

пиклон, золпидем, залеплон). Они имеют химичес�

кую структуру, отличную от структуры бензодиазе�

пиновых производных (циклопирролон, имидазо�

пиридин и пиразолопиперидин соответственно).

Эти субстанции связываются почти исключитель�

но с α1 субъединицей, поэтому при достаточно

сильном снотворном эффекте лишены широты

действия, а значит, и побочных эффектов, свой�

ственных бензодиазепинам. По данным американ�

ского Агентства по исследованиям и качеству в об�

ласти здравоохранения (US Agency for Healthcare

Research and Quality), косвенное сравнение пока�

зывает, что побочные эффекты бензодиазепинов

при лечении инсомнии могут возникать примерно

в два раза чаще, чем небензодиазепинов [9].

Примером эффективного современного селек�

тивного снотворного препарата является золпидем.

Это действующее вещество представлено торговой

маркой Санвал (Сандоз�Новартис). Санвал реко�

мендован к применению при нарушениях сна в

форме затрудненного засыпания, ранних и ночных

пробуждениях. Препарат принимается в дозе 10 мг

(для пациентов старше 65 лет и пациентов с пече�

ночной недостаточностью начальная доза состав�

ляет 5 мг) непосредственно перед сном. Санвал не

имеет противопоказаний, кроме гиперчувствитель�

ности к действующему веществу (золпидему). С ос�

торожностью его следует назначать при хроничес�

кой обструктивной болезни легких в стадии обост�

рения, дыхательной недостаточности, миастении,

печеночной или почечной недостаточности, алко�

голизме, злоупотреблении лекарственными сред�

ствами или лекарственной зависимости в анамнезе,

депрессии. Препарат не назначается детям в воз�

расте до 15 лет. Рекомендованная продолжитель�

ность курса лечения составляет четыре недели.

В шести плацебо�контролируемых исследова�

ниях было показано, что при применении Санвала

у больных инсомнией улучшаются как субъектив�

ное ощущение ночного сна, так и объективные по�

казатели полисомнограммы. На фоне приема пре�

парата в дозе 5–10 мг отмечалось уменьшение

субъективного времени засыпания, времени бодр�

ствования в период сна, числа пробуждений и уве�

личение общей продолжительности сна [10]. Сле�

дует отметить, что короткое время полувыведения

(0,7–3,5 часа) и быстрое начало действия (через

несколько минут после приема) позволяют реко�

мендовать Санвал не только для ускорения засыпа�

ния при вечернем укладывании, но и при труднос�

тях засыпания после ночного пробуждения. При�

менение Санвала сопровождается низким риском

развития привыкания и зависимости.

В качестве снотворных применяют препараты,

воздействующие на другие мозговые системы –

агонисты центральных H1�гистаминовых рецепто�

ров и антидепрессанты. Блокада центральных гис�

таминовых рецепторов приводит к тому, что подав�
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ляется одна из основных мозговых активирующих

систем – гистаминергическая. Реципрокно возрас�

тает влияние тормозящей ГАМК�ергической сис�

темы, что сопровождается возникновением сонли�

вости. Эти препараты (доксиламин) также не реко�

мендованы к длительному применению, так как

имеют неприятные побочные эффекты, связанные

с холиноблокирующим действием (негативное

влияние на ткань простаты, внутриглазное давле�

ние, сердечную проводимость и моторику кишеч�

ника).

Нарушения сна в структуре климактерического

синдрома часто приобретают хронический харак�

тер, при этом использование снотворных препара�

тов для улучшения сна в течение длительного 

времени не оправдано, так как сопровождается

увеличением риска развития привыкания и зави�

симости. В этих случаях возможно применение ан�

тидепрессантов, не вызывающих таких эффектов.

Антидепрессанты воздействуют на различные моз�

говые системы – норадренергическую, серотони�

нергическую, холинергическую. Для лечения нару�

шений сна применяют в небольших дозах те из

них, которые обладают выраженным седативным

действием. Это тразодон, миансерин, миртазапин

и амитриптилин.

Другие формы вторичной инсомнии
Формой вторичной инсомнии также является

инсомния при психических расстройствах. Комор�

бидность психических расстройств и инсомнии

достигает 77%. Чаще всего симптомами инсомнии

сопровождаются расстройства депрессивного и

тревожного ряда. Нарушения сна могут быть как

основной (а иногда и единственной) жалобой, мас�

кирующей депрессию, так и одним из многих ее

симптомов. Это особенно ярко проявляется на

примере так называемой скрытой (маскирован�

ной) депрессии, поскольку при этой форме пато�

логии расстройства сна могут быть ведущими. «Ра�

зорванный сон» или раннее утреннее пробужде�

ние, наряду со снижением влечений и уменьшени�

ем способности к эмоциональному резонансу, мо�

гут служить указанием на наличие депрессии и при

отсутствии тоскливого настроения.

В период постменопаузы депрессивные рас�

стройства у женщин встречаются чаще, чем в пре–

и перименопаузе. Этот переход является независи�

мым фактором риска депрессии для женщин, уве�

личивая вероятность ее развития в 1,8 раза, наряду

с такими «классическими» факторами, как отсут�

ствие возможности работать, финансовые пробле�

мы, смерть партнера, смерть ребенка, наличие де�

прессивных эпизодов в анамнезе [11]. Подтвержде�

но наличие связи случаев депрессии с изменением

уровня женских гормонов в постменопаузе: увели�

чением уровней фолликулостимулирующего и лю�

теинизирующего гормонов, увеличением вариа�

бельности выброса эстрадиола, фолликулостиму�

лирующего и лютеинизирующего гормонов [12].

B.Parry и соавт. (2008) сравнили женщин с на�

личием депрессии и без депрессивных проявлений,

находящихся в одном и том же пери� или постме�

нопаузальном состоянии. Было выявлено, что у

женщин с депрессией эффективность сна и пред�

ставленность более глубокого сна (дельта сна) ни�

же. При этом у них было обнаружено нарушение

суточного ритма выделения мелатонина в сторону

запаздывания фазы секреции [13].

Другие формы психических нарушений невро�

тического или психотического уровня также тесно

ассоциированы с нарушениями сна. Симптомы

инсомнии при генерализованном тревожном рас�

стройстве встречаются в 56–75% случаев и входят в

диагностические критерии этого состояния. Боль�

ной обычно рассказывает, что он долгое время не

может уснуть из�за «навязчивых мыслей, кружа�

щихся в голове», такое «пережевывание проблем»

продолжается и во время частых ночных пробужде�

ний. При паническом расстройстве 2/3 больных

предъявляют жалобы на нарушения сна. Пациенты

с шизофренией, находящиеся на лечении антипси�

хотиками, продолжают предъявлять жалобы на на�

рушения сна в 16–30% случаев.

Лечение расстройств сна, возникающих в

структуре психических заболеваний, требует в пер�

вую очередь компенсации основного заболевания.

При этом используются специфические лекар�

ственные средства: антидепрессанты, анксиолити�

ки и антипсихотики. Для улучшения сна назначают

препараты с дополнительным седативным и снот�

ворным действием: трициклические (амитрипти�

лин), тетрациклические (миртазапин, миансерин)

антидепрессанты и антидепрессанты из других

групп (тразодон, агомелатин), транквилизаторы

(алпразолам, клоназепам, диазепам, феназепам),

нейролептики (алимемазин, тиоридазин, хлорпро�

тиксен, азалептин).

Типичные снотворные препараты также вклю�

чают в схему лечения нарушений сна, сопровожда�

ющих психические расстройства. Это оправдано в

том случае, когда лечебное действие основного ле�

карственного препарата (обычно серотонинерги�

ческого антидепрессанта) отсрочено – оно разви�

вается в течение 2–3 недель. Для того чтобы паци�

ент ощутил эффект лечения в ближайшие дни, до�
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полнительно назначаются снотворные, чаще это

селективные Z�препараты (зопиклон, золпидем,

залеплон).

Применение заместительной гормонотерапии у

женщин с симптомами депрессии и тревоги в пост�

менопаузе позволяет уменьшить уровень этих про�

явлений. Показано, что в большой степени эффект

гормонотерапии связан с уменьшением выражен�

ности вазомоторных симптомов [14].

Большое число обращений к специалистам по

поводу нарушений сна приходится на третью фор�

му вторичной инсомнии – инсомнию при зависи�

мости от приема снотворных препаратов или иных

субстанций. Этому способствует широкое приме�

нение в качестве снотворных бензодиазепиновых

препаратов с широким спектром терапевтического

действия и длительным периодом полувыведения

(феназепам, диазепам, нитразепам). Также можно

наблюдать случаи развития тяжелой зависимости

от приема препаратов, содержащих производные

барбитуровой кислоты (валокордин, корвалол, ре�

ладорм) в качестве снотворных.

Попытки самостоятельной отмены этих лекар�

ственных средств приводят к развитию абстинент�

ного синдрома с выраженной психомоторной и ве�

гетативной симптоматикой (возбуждение, тремор,

головная боль, желудочно�кишечные расстрой�

ства, мышечные боли). Большинство больных та�

кой формой инсомнии являются пожилыми людь�

ми и не способны самостоятельно перенести это

состояние. Инсомния при алкоголизме также от�

носится к указанной группе расстройств сна.

Для женщин в климактерии проблема развития

привыкания и зависимости от приема седативных

и снотворных препаратов возникает либо в случае

самостоятельного бесконтрольного приема силь�

ных снотворных для купирования нарушений сна,

связанных с симптомами климакса, либо при не�

правильном назначении снотворных препаратов

врачом на длительное время (более 3–4 недель).

Лечение инсомнии при наличии зависимости от

приема снотворных препаратов включает несколь�

ко этапов, требующих назначения лекарственных

средств, поддерживающих визитов к врачу и рацио�

нальной психотерапии. Пациента уведомляют о на�

личии у него лекарственной зависимости, предуп�

реждают о возможных негативных эффектах при

попытке отмены снотворного препарата. Затем

производится замена снотворного на более совре�

менный селективный препарат (Z�препарат) или на

антидепрессант с седативным эффектом (тразодон).

В дальнейшем доза препарата постепенно умень�

шается при активном использовании нелекар�

ственных стратегий (рациональная психотерапия,

поведенческая терапия, гигиена сна).

При отсутствии расстройств соматической,

нервной и психической сферы наиболее вероятной

причиной расстройства сна является первичная

инсомния.

Первичные инсомнии
Наиболее часто встречающейся формой пер�

вичной инсомнии является адаптационная (или

острая) инсомния. Это расстройство возникает в

результате действия идентифицируемого фактора –

физического воздействия (шум), изменения внеш�

него окружения (переезд на новое место, госпита�

лизация), межличностного конфликта. При сни�

жении интенсивности воздействия наблюдается

уменьшение выраженности расстройств сна.

Лечение адаптационной инсомнии допускает

кратковременное применение современных сно�

творных препаратов на время действия стрессового

фактора. Для коррекции психовегетативных нару�

шений в бодрствовании применяют рецептурные

(транквилизаторы) и безрецептурные (сборы успо�

коительных трав) лекарственные средства.

Психофизиологическая инсомния определяет�

ся как расстройство сна, обусловленное соматизи�

рованным напряжением и формированием препят�

ствующих засыпанию ассоциаций. При этой форме

инсомнии главным патогенным фактором являет�

ся формирование «боязни сна», точнее, «боязни не

заснуть» в определенных ситуациях, чаще в при�

вычном месте для сна. Соматизированное напря�

жение нарастает в вечерние часы, когда пациент

пытается заставить себя скорее заснуть, что приво�

дит к усугублению нарушения сна и усилению бес�

покойства на следующий вечер. Формируется па�

тологическая ассоциация места засыпания с воз�

никновением соматизированного напряжения: па�

циент чувствует сонливость, но как только ложит�

ся в постель, запускается порочный круг самовоз�

буждения.

Частой ошибкой в лечении психофизиологи�

ческой инсомнии является назначение снотворных

препаратов. Эффект их наблюдается лишь в период

применения, после отмены нарушения сна возоб�

новляются, так как патологическая ассоциация,

провоцирующая нарастание соматизированного

напряжения в вечернее время, не разрушается.

В лечении психофизиологической инсомнии

доказана эффективность мер поведенческой тера�

пии. Этот вид лечебного воздействия подразумевает

модификацию режима сна или его условий для дос�

тижения лучшего качества сна. Существует нес�
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колько методик поведенческой терапии. Релаксаци�

онные методы включают рекомендации по пере�

ключению в вечернее время на приятные формы де�

ятельности, снижение общего уровня умственной и

физической активности, обучение мышечному рас�

слаблению в постели. Метод контроля стимуляции

подразумевает снижение уровня внешних воздей�

ствий, укладывание в постель только в случае появ�

ления сонливости, при ночных пробуждениях тре�

буется вставать и не ложиться в постель до появле�

ния желания спать. Методика ограничения сна

включает уменьшение времени пребывания в посте�

ли до действительного времени сна (например, 4–5

часов) с последующим постепенным добавлением

по 10–15 мин по мере того, как пациент будет ощу�

щать улучшение качества сна. Методы поведенчес�

кой терапии дополняются когнитивными техника�

ми, подразумевающими объяснение пациенту основ

физиологии сна и правил гигиены сна, обучение

борьбе с «навязчивыми мыслями» для того, чтобы

изменить завышенные ожидания от собственного

сна и научить ментальной релаксации.

Лекарственные препараты при лечении психо�

физиологической инсомнии применяются в каче�

стве вспомогательных средств, чтобы снизить уро�

вень соматизированного напряжения и тревоги.

Обычно это рецептурные и безрецептурные седа�

тивные средства (типичные и атипичные транкви�

лизаторы, препараты лекарственных трав).

При парадоксальной инсомнии главной жало�

бой пациента является полное или почти полное

отсутствие ночного сна в течение длительного вре�

мени. Драматические жалобы больного диссониру�

ют с относительной сохранностью дневных функ�

ций, дневная сонливость и стремление компенси�

ровать нехватку ночного сна дневным обычно от�

сутствуют. Объективное исследование сна позволя�

ет выявить значительное несоответствие заявляе�

мой продолжительности сна реальному положению.

Для коррекции этой формы инсомнии проведе�

ние полисомнографического исследования являет�

ся обязательным. Чаще всего объективно регист�

рируемое время сна превышает предполагаемое на

50% и более. Пациенту демонстрируют картину его

сна и объясняют причины, по которым он испыты�

вает такие неудобства. Наиболее частой причиной

формирования неправильного представления о

собственном сне является наличие частых пробуж�

дений с длительными периодами последующего

бодрствования. Наутро пациент помнит о том, как

он не спал, смотрел на часы, вставал с постели, а

достаточно продолжительные эпизоды сна между

этими событиями он амнезирует. Разъяснение

причин неправильного восприятия собственного

сна в рамках когнитивной терапии позволяет сни�

зить уровень тревоги и повысить общий уровень

удовлетворенности сном.

Идиопатическая инсомния представляет собой

очень редкую форму, этот диагноз ставится при не�

возможности установить причину нарушений сна,

начавшихся в раннем детстве без очевидной при�

чины и присутствующих в течение жизни пациента

без существенных периодов улучшения.

Поскольку длительное употребление снотвор�

ных препаратов в этом случае неминуемо приведет

к развитию лекарственной зависимости, для улуч�

шения сна при идиопатической инсомнии исполь�

зуют методы поведенческой терапии, нормализа�

ции гигиены сна, безрецептурных препаратов ле�

карственных трав и небольшие дозы антидепрес�

сантов с седативным эффектом. 

Инсомния вследствие нарушения гигиены сна

развивается при наличии поведения, которое при�

водит к повышению нервной активации в перио�

ды, предшествующие укладыванию в постель. Ги�

гиена сна представляет собой достаточно широкое

понятие, регламентирующее организацию среды

обитания и поведения человека с целью достиже�

ния максимального качества сна. Основными ре�

комендациями в рамках поддержания правильной

гигиены сна являются следующие: обеспечение

комфортного окружения сна (минимизация уров�

ня освещенности, внешнего шума, комфортное

значение температуры воздуха, проветривание по�

мещения, комфортные принадлежности для сна,

отсутствие беспокоящего влияния со стороны

партнера); понижение уровня физической и

умственной активности в период, предшествую�

щий сну (прекращение напряженной и эмоцио�

нально вовлекающей умственной деятельности пе�

ред сном – просмотра кинофильмов, игр на

компьютере, приготовления уроков, переключение

на расслабляющие, эмоционально нейтральные

виды деятельности, снижение уровня физической

активности); исключение приема стимулирующих

и мешающих засыпанию веществ и пищевых про�

дуктов (курение, алкоголь, кофеинсодержащие

продукты, обильная и трудноперевариваемая пи�

ща); установление регулярного распорядка подъе�

ма и отхода ко сну (режим сна). Не рекомендуется

проводить в постели время вне сна, спать днем.

Соблюдение этих рекомендаций приводит к

улучшению сна не только при соответствующей

форме инсомнии, но и является необходимым ле�

чебным воздействием при любых нарушениях сна.

В недавно опубликованном исследовании A.Kaku и
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соавт. (2012) было показано, что обучение прави�

лам гигиены сна работающих по сменному графику

людей с инсомнией привело к улучшению у них

субъективно оцениваемого качества сна в 1,4 раза

(12,2% против 8,7%) по сравнению с контрольной

группой [15].

Последней формой первичной инсомнии явля�

ется детская поведенческая инсомния, этот диаг�

ноз, по понятным причинам, не обсуждается среди

причин нарушений сна у женщин в климактерии.

Расстройства  дыхания во  сне
Другой разновидностью расстройств сна, ха�

рактеризующейся высокой распространенностью

и существенным влиянием на здоровье женщин в

климактерии, являются расстройства дыхания во

сне. Наиболее значимым из этих нарушений явля�

ется синдром обструктивного апноэ сна (пиквикс�

кий синдром, СОАС), который традиционно при�

нято считать «мужской болезнью». Действительно,

популяционные исследования распространеннос�

ти СОАС в молодом и среднем возрасте показали

значительное преобладание больных мужского по�

ла над женщинами (в соотношении от 2 : 1 до 8 : 1,

по данным различных исследователей). Однако в

климактерии это соотношение выравнивается, и в

дальнейшем количество мужчин и женщин с этим

синдромом остается сопоставимым [16].

СОАС взрослых характеризуется возникнове�

нием во время сна множественных эпизодов

обструкции на уровне верхних дыхательных путей,

часто сопровождающихся эпизодами снижения

уровня насыщения крови кислородом (десатура�

цией). Среди клинических проявлений синдрома

преобладают храп и замечаемые окружающими ос�

тановки дыхания во сне. Другими проявлениями

этого состояния являются жалобы пациента на

ночные пробуждения с ощущением нехватки воз�

духа, утренние головные боли, ощущение «невыс�

панности» по утрам, дневную сонливость. Соглас�

но критериям Международной классификации

расстройств сна, диагноз «СОАС» подтверждается,

если во время полисомнографического исследова�

ния выявляются пять и более эпизодов апноэ или

гипопноэ за час сна, при этом большая их часть но�

сит обструктивный характер [1].

Причиной развития СОАС является сужение

просвета верхних дыхательных путей или сниже�

ние упругости их стенок, вызываемое различными

факторами, что приводит к эпизодам обструкции

во время вдоха. Наиболее часто, в 2/3 случаев, 

СОАС взрослых ассоциирован с ожирением. При

этом жировая ткань откладывается в латеральных

парафарингеальных клетчаточных пространствах,

инфильтрирует подслизистую основу стенок глот�

ки, изменяя поперечное сечение просвета верхних

дыхательных путей и делая их менее устойчивыми.

Другие факторы, способствующие развитию

обструктивных апноэ сна, – это патология на уров�

не носо� или ротоглотки (искривление носовой 

перегородки, увеличение язычка и мягкого неба,

глоточных миндалин), а также вызванное эндокри�

нопатиями сужение дыхательных путей при акро�

мегалии и гипотиреозе. Множественные обструк�

тивные апноэ сна могут развиваться на фоне прие�

ма алкоголя, барбитуратов, бензодиазепиновых

снотворных препаратов, поэтому лицам с подозре�

нием на наличие СОАС следует с осторожностью

назначать седативные и снотворные средства.

Преобладание мужчин среди больных этим

синдромом в среднем возрасте связывают с осо�

бенностями мужского типа ожирения (преиму�

щественно абдоминальное), депрессирующим вли�

янием тестостерона, тогда как у женщин этого воз�

раста проявляется протективное действие на дыха�

ние женских половых гормонов (прогестерона).

После менопаузы частота выявления этого синдро�

ма у женщин сравнивается с таковым у мужчин.

Так, в исследовании E.Bixler и соавт. (2001) рас�

пространенность СОАС легкой степени у жен�

щин в пременопаузе составила 3,2%, а в постме�

нопаузе – 9,7; тяжелой степени – 0,6 и 2,7% соот�

ветственно [17]. У мужчин среднего возраста рас�

пространенность этого состояния составляет

9–24% в зависимости от критериев подсчета [18].

В исследовании (собственные данные), прово�

дившемся на базе Городской клинической больни�

цы № 33 им. проф. А.А.Остроумова (в настоящее

время Городская клиническая больница № 14 

им. В.Г.Короленко) и Клиники нервных болезней

им. А.Я.Кожевникова, оценивалась частота выяв�

ления СОАС при различных формах неврологичес�

кой патологии. Были обследованы 343 пациента

(162 мужчины, средний возраст – 49,7 ± 17,1 лет).

В возрасте старше 50 лет у больных мозговыми ин�

сультами СОАС был выявлен у 31 (52,5%) женщи�

ны и 24 (46%) мужчин, у больных сахарным диабе�

том – у 9 (64,3%) женщин и 5 (55,5%) мужчин,

при других формах неврологической патологии –

у 51 (53,7%) женщины и 38 (44,2%) мужчин. В це�

лом частота выявления апноэ сна у мужчин и жен�

щин в возрасте старше 50 лет была сопоставимой.

Негативные эффекты СОАС взрослых связыва�

ют, прежде всего, с влиянием повторяющихся эпи�

зодов гипоксемии во время сна и депривацией (ли�

шением) глубоких стадий сна. Гипоксемические
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эпизоды сопровождаются увеличением симпати�

ческого выброса, в дальнейшем – постоянной сим�

патикотонией. Это приводит сначала к эпизоди�

ческому, затем к только ночному, после этого и к

круглосуточному увеличению системного артери�

ального давления. Как результат, около 50–90%

больных СОАС имеют артериальную гипертензию.

Наличие расстройств дыхания во сне обструктив�

ного характера способствует формированию легоч�

ного сердца (у 10% больных), развитию сердечных

аритмий (ночная циклическая брадитахиаритмия)

и полицитемии. Показано, что у больных СОАС

риск развития сосудистых мозговых и коронарных

нарушений возрастает в 2–3 раза по сравнению с

людьми, не имеющими патологии дыхания во сне.

Ночная гипоксемия и лишение глубоких стадий

сна приводят к развитию множественных гормо�

нальных нарушений: снижается секреция сомато�

тропного гормона, инсулиноподобного фактора

роста 1, снижается чувствительность тканей к ин�

сулину, увеличивается секреция кортизола.

В лечении СОАС взрослых применяются этио�

тропный и патогенетический подходы. Насколько

это возможно, рекомендуется устранить корректи�

руемые факторы риска: прекратить курение, мень�

ше спать на спине, не употреблять алкоголь и сно�

творные препараты. Получены превосходные 

результаты в отношении уменьшения числа

обструктивных апноэ сна на фоне снижения избы�

точной массы тела диетическими или иными мето�

дами. По данным мета�анализа R.Strobel и R.Rosen

(1996), при снижении веса на 9–18% удавалось до�

биться уменьшения числа апноэ�гипопноэ на

30–75% [19]. Удачное лечение неврологической

патологии (насколько возможно) также может соп�

ровождаться улучшением показателей дыхания во

сне, как было, например, продемонстрировано при

наблюдении больных мозговыми инсультами в ра�

боте O.Parra и соавт. (2000) [20].

Хирургическое лечение СОАС взрослых на�

правлено на расширение просвета верхних дыха�

тельных путей за счет удаления мягкотканных 

образований (небных миндалин, язычка, части

мягкого неба, миндалины коря языка). Наиболее

часто применяется операция увулопалатофарин�

гопластики. Вероятность успеха хирургических ме�

тодов лечения снижается при увеличении числа

апноэ во сне, при тяжелой форме синдрома она

составляет менее 50% [16].

Методом выбора в лечении СОАС любой этио�

логии в настоящее время является вентиляция

постоянным положительным давлением воздуха

через носовую маску во время сна (СиПАП�тера�

пия, транслитерация англоязычной аббревиатуры

CPAP – Continuous Positive Airway Pressure). Суть

лечебного действия этого метода заключается в

том, что под определенным давлением в дыхатель�

ные пути пациента подается воздух, выполняющий

роль своеобразной «пневматической шины», под�

держивающей верхние дыхательные пути в откры�

том состоянии в течение всего сна. Перед сном на

лицо пациента одевается маска (чаще всего носовая,

но есть и носо�ротовые варианты), воздух в которую

поступает через гибкий шланг от портативного ме�

дицинского компрессора (аппарата СиПАП�тера�

пии). При правильном подборе давления воздуха

эффективность этого метода лечения высока –

прекращаются храп, остановки дыхания, исчезает

дневная сонливость. Лечебное давление подбира�

ется в условиях лаборатории сна. Критерием пра�

вильного подбора является уменьшение до нор�

мальных значений числа эпизодов нарушений 

дыхания во сне во всех стадиях сна и в любом поло�

жении тела. В дальнейшем пациент использует

прибор СиПАП�терапии в домашних условиях не

менее пяти ночей в неделю [16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Нарушения сна у женщин в климактерии име�

ют разнообразный характер. Лечение каждой из

форм нарушений сна требует специфического ле�

карственного или нелекарственного подхода, не

ограничиваясь назначением только снотворных

средств.
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стеопороз – прогрессирующее системное заболевание скелета, харак�

теризующееся снижением массы костной ткани и ухудшением ее качества

(микроархитектоники), приводящее к увеличению хрупкости кости и воз�

никновению переломов. В основе заболевания лежит потеря костной мас�

сы, плотности кости, которая происходит постепенно, скрыто и часто диаг�

ностируется после переломов, что и дало основание называть остеопороз

«безмолвной эпидемией». Распространенность остеопороза, особенно у лиц

в возрасте 50 лет и старше, можно считать высокой: в Российской Федера�

ции он выявляется у каждой третьей женщины и у каждого четвертого муж�

чины, у более чем 40% мужчин и женщин имеется остеопения. По данным

Американской ассоциации, остеопороз встречается более чем у 28 млн аме�

риканцев. Особенно подвержены развитию остеопороза женщины в пост�

менопаузальном периоде, у 30% которых отмечается остеопороз и пример�

но у 54% – остеопения.

Медико�социальное значение данного заболевания определяется не

только его высокой распространенностью, но и серьезными последствиями

переломов позвонков и костей периферического скелета. Более 34 млн жи�

телей нашей страны имеют высокий риск остеопоротических переломов.

Среди городского населения России у 24% женщин и 13% мужчин в возрас�

те 50 лет и старше регистрируется, по крайней мере, один клинически выра�

женный перелом. Ежегодная частота переломов проксимального отдела

бедренной кости среди женщин этой возрастной группы составляет в сред�

нем 290 на 100 тыс. населения. Поскольку остеопороз часто встречается у

лиц с хроническими соматическими заболеваниями (ИБС, острый инфаркт

миокарда, хроническая обструктивная болезнь легких, артериальная гипер�

тония, сахарный диабет) и его частота повышается с возрастом, это позво�

ляет рассматривать его наряду с сердечно�сосудистыми, бронхо�легочны�

ми, онкологическими заболеваниями и сахарным диабетом как приоритет�

ное состояние у лиц старших возрастных групп.

ОСТЕОПОРОЗ В ПРАКТИКЕ ВРАЧА8ТЕРАПЕВТА
Остеопороз в России, как и во всем мире, представляет собой одну из важнейших проблем здравоохранения. Именно

вследствие высокого риска переломов остеопороз занимает по медицинской и социально=экономической значимости чет=
вертое место после болезней сердечно=сосудистой системы, онкологических заболеваний и сахарного диабета. Известно,
что 40–50% женщин и 20% мужчин в возрасте 50 лет и старше имеют переломы костей в результате остеопороза. Еже=
годно возникает 700 тыс. новых переломов позвонков и 300 тыс. переломов бедра. Менее чем половина госпитализирован=
ных больных по поводу перелома бедренной кости возвращаются к своей прежней активной жизни. В России диагноз осте=
опороза часто устанавливается у пациентов уже после случившегося перелома, т.е. когда риск повторных переломов в те=
чение года увеличивается в пять раз. В лекции особое внимание уделено выявлению факторов риска развития остеопороза
и переломов, ранней диагностике остеопороза и вопросам его профилактики.

Ключевые слова: остеопороз, диагностика, профилактика.

Osteoporosis in Russia (as in the whole world) is the one of big healthcare problems. High risk of fractures makes osteoporosis the
fourth in the list of highly medically, socially and economically significant diseases after cardiovascular pathology, oncological diseases
and diabetes. 40=50% of women and 20% of men after 50 years old experience bone fractures induced by osteoporosis. Osteoporosis is the
cause of 700 thousands of vertebral fractures and 300 thousands of femoral fractures occur per year. Less then a half of patients hospi=
talized with femoral fractures can come back to their regular activities. In Russia the diagnosis of osteoporosis is frequently revealed after
the fracture. The risk of repeated fractures increases five times higher during one year. The lecture gives special attention to the risk fac=
tors of osteoporosis and fractures, early diagnostics of osteoporosis and its prophylaxis.

Key words: osteoporosis, diagnostics, prophylaxis.
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Этиология и  патогенез
Дефект при остеопорозе заключается в истон�

чении балок губчатого вещества кости и компакт�

ного вещества, нарушении связи между пересека�

ющимися балками, повышении хрупкости кости.

Уменьшение массы кости влечет за собой сниже�

ние механической прочности и развитие перело�

мов, возникающих при незначительной травме или

даже статической нагрузке. 

Соотношение между резорбцией и формирова�

нием новой кости регулируется и контролируется

четырьмя группами факторов:

� кальцийрегулирующими гормонами (парати�

реоидный гормон, кальцитонин и активный мета�

болит витамина D – кальцитриол);

� другими системными гормонами (глюкокор�

тикостероиды, инсулин, тиреоидные и половые

кортикоиды, соматотропный гормон);

� паракринными факторами (инсулиноподоб�

ные факторы роста, факторы роста тромбоцитар�

ного происхождения, фактор роста фибробластов и

др.);

� местными факторами, продуцируемыми са�

мими костными клетками (простагландины, остео�

кластактивирующий фактор, интерлейкины и др.).

Среди этих факторов самыми главными и ос�

новными кальцийрегулирующими гормонами явля�

ются паратиреоидный гормон (ПТГ), кальцитонин,

активные метаболиты витамина D и эстрогены.

При действии ПТГ, активность которого на�

растает с возрастом, увеличивается число остео�

кластов с повышением их метаболической актив�

ности и усиленным экстрагированием кальция из

кости и изменяется функция остеобластов. У жен�

щин отмечается большая склонность к развитию

остеопороза, так как недостаток эстрогенов в пе�

риод менопаузы способствует снижению секреции

кальцитонина, повышению чувствительности кос�

ти к резорбтивному действию паратиреоидного

гормона, снижению их прямого действия на подав�

ление остеокластов.

Вероятность развития остеопороза у взрослого

человека обусловлена низкой пиковой костной

массой, скоростью потери кости в течение жизни и

нарушением процессов ее ремоделирования. Низ�

кая пиковая костная масса зависит от многих при�

чин, включая генетические, гормональные, осо�

бенности питания, физическую активность и др.

Недостаточный уровень знаний об остопорозе

у населения приводит к тому, что пациенты редко

обращаются в лечебные учреждения с целью ран�

него выявления, лечения и профилактики остеопо�

роза. Сама по себе низкая минеральная плотность

кости (МПК) не ассоциирует с клиническими про�

явлениями, а уменьшение костной массы до вре�

мени развития переломов может протекать бесси�

мптомно. Поэтому первостепенную важность при�

обретает выявление факторов риска возникнове�

ния остеопороза и факторов риска переломов

(табл. 1).

Риск возникновения переломов увеличивают

падения, особенно частые. Способствуют этому и

другие факторы: головокружения, ухудшение слуха,

загроможденность проходов в квартире, плохое ос�

вещение, прием медикаментозных средств, вызыва�

ющих нарушение равновесия. Поэтому целесооб�

разно отдельно выделять факторы риска падений:

� немощность (А);

� низкая физическая активность (А);

� нарушения зрения (В);

� снижение клиренса креатинина (В);

� нарушения сна (В).

Классификация 
В настоящее время используется классифи�

кация, утвержденная Президиумом Российской

ассоциации по остеопорозу (1997), согласно ко�

Таблица 1
Факторы риска остеопороза

Уровень доказательности А

– Возраст старше 65 лет 
– Женский пол
– Индекс массы тела < 20 кг/м2 и/или масса < 57 кг
– Семейный анамнез остеопороза и/или переломов при

низком уровне травмы у родственников (мать, сестры)
в возрасте 50 лет и старше

– Прием системных глюкокортикостероидов более трех
месяцев

– Низкая МПК
– Гипогонадизм у мужчин и женщин
– Предшествующие переломы 
– Курение
– Злоупотребление алкоголем
– Недостаточное потребление кальция
– Дефицит витамина D
– Склонность к падениям

Уровень доказательности В

– Низкая физическая активность
– Белая (европеоидная) раса
– Длительная иммобилизация пациента (более двух ме<

сяцев)
– Период времени до пяти лет с момента предыдущего

перелома
– Снижение клиренса креатинина и/или клубочковой

фильтрации
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торой выделяют первичный и вторичный остео�

пороз. 

Первичный остеопороз (I и II типы) в боль�

шинстве случаев (85–90%) развивается у женщин в

период постменопаузы и у лиц пожилого и старчес�

кого возраста, как у мужчин, так и у женщин. Осте�

опороз I типа (постменопаузальный) наблюдается

у женщин в возрасте 50–70 лет и связан с ускорен�

ной потерей костной массы после прекращения

менструального цикла, и причина его развития –

дефицит эстрогенов. Остеопороз II типа (сениль�

ный) развивается у мужчин и женщин в возрасте 

70 лет и старше. Основными причинами его разви�

тия являются снижение потребления кальция, на�

рушение его всасывания в кишечнике и дефицит

витамина D, что может приводить к вторичному

гиперпаратиреозу и вследствие этого ускорению

костного ремоделирования. 

Вторичный остеопороз обычно является ос�

ложнением различных заболеваний, состояний

или проводимой лекарственной терапии. 

Клиническая  картина
В течение длительного времени остеопороз,

несмотря на имеющееся уменьшение костной мас�

сы, протекает бессимптомно. Так продолжается до

тех пор, пока у больного не возникают переломы

костей какого�либо отдела скелета, чаще всего лу�

чевой кости, шейки бедра и позвонков. Для остео�

поротических переломов характерно возникнове�

ние их при небольшой травме или статической на�

грузке, что сопровождается болевым синдромом

разной степени выраженности. Наиболее часто

острый болевой синдром наблюдается при свежих

переломах предплечья, шейки бедра и других пери�

ферических отделов костного скелета.

В то же время у значительного числа больных с

остеопорозом позвоночника заболевание на про�

тяжении неопределенно длительного периода вре�

мени протекает атипично, проявляясь в основном

неспецифической симптоматикой. Эти больные

жалуются на ломоту и тяжесть в спине, чаще всего

в нижнегрудном отделе позвоночника и пояснич�

но�крестцовой области. Незначительно выражен�

ный болевой синдром в спине часто не вызывает

особой настороженности ни у самих больных, ни у

наблюдающих их врачей (терапевтов, хирургов,

неврологов), поскольку выставляется, как прави�

ло, диагноз «остеохондроз позвоночника». При

возникновении перелома (или переломов) тел поз�

вонков возможны два варианта проявления боле�

вого синдрома в спине. У одних боль возникает

внезапно, бывает достаточно выраженной, усили�

вается при минимальном движении больного, мо�

жет иррадиировать по типу корешковой в грудную

клетку, брюшную полость или бедро, резко огра�

ничивать движение больного. Весьма характерным

является возникновение ее при подъеме тяжести,

незначительном падении, чихании, кашле и неко�

торых других провоцирующих факторах. Боль сох�

раняется обычно от одной до трех�четырех недель,

затем постепенно уменьшается (часто при приеме

нестероидных противовоспалительных препара�

тов), вплоть до полного исчезновения (через два�

три месяца после появления). Как правило, такой

характер болевого синдрома наблюдается при све�

жевозникшем переломе одного или нескольких тел

позвонков.

У части больных с остеопорозом болевой синд�

ром в спине возникает постепенно, бывает посто�

янным, слабым или умеренно выраженным, носит

опоясывающий характер, усиливается при кашле,

чихании, движении, перемене положения тела,

особенно при переходе из горизонтального поло�

жения в вертикальное и наоборот. В этих случаях

болевой синдром в спине обусловлен возникшей

компрессией позвонка или так называемой ползу�

чей деформацией. Последняя представляет собой

постепенное оседание хрупких тел позвонков под

воздействием тяжести собственного тела при вы�

полнении повседневных нагрузок. Обычно первы�

ми подвергаются переломам и деформации X–XII

грудные и I–II поясничные позвонки. В дальней�

шем процесс прогрессирует и, если костная ткань

позвонков не укрепляется, переломы могут про�

должаться и распространяться на вышележащие

отделы позвоночника. Болевой синдром при

компрессионном переломе позвонка обычно про�

должается одну–три недели, затем постепенно

уменьшается вплоть до исчезновения в течение

двух�трех месяцев. При отсутствии переломов

причиной боли могут быть микропереломы трабе�

кулярной зоны тел позвонков, а также раздраже�

ние надкостницы деформирующейся порозной

массой.

Переломы тел позвонков проявляются не

только болью в спине, но и деформацией и нару�

шениями функции позвоночника, снижением

роста больного и изменением у него осанки. При

объективном исследовании больного с множест�

венными переломами тел позвонков отмечается

снижение роста, которое выявляется путем срав�

нения с ростом в молодом и зрелом возрасте. С

переломом каждого позвонка рост уменьшается

на 1–3 см и при наличии множественных перело�

мов больной может потерять до 8–10 см. Вслед�
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ствие деформаций позвонков формируется выра�

женный кифоз грудной клетки («вдовий горб»),

который компенсируется поясничным лордозом.

При наличии выраженного остеопороза с комп�

рессионными переломами, значительным кифо�

зом и снижением роста расстояние между нижни�

ми ребрами и тазовыми костями существенно

уменьшается, в связи с чем ребра соприкасаются с

тазовыми костями, порой сопровождаясь болями

в боковой области. 

Диагностика  заболевания
Диагностика остеопороза основана на данных

оценки клинических проявлений, анамнестичес�

ких сведений, а также результатов инструменталь�

ного и лабораторного обследования. 

Для диагностики остеопороза наибольшее

практическое применение нашли методы опреде�

ления МПК и биохимических маркеров резорбции

кости.

Инструментальные методы используются для оп�

ределения МПК, являющейся эквивалентом коли�

чества последней. Наиболее широко используют

рентгеновскую (гамма) и ультразвуковую денсито�

метрии. Рентгеновские денситометры подразделя�

ются на одно� (Single Photon Absorptionmetry – SPA,

c рентгеновским источником излучения – Single 

X�ray Absorptionmetry – SXA) и двухэнергетические

(Dual Photon Absorptionmetry – DPA, с рентгеновс�

ким источником излучения – Dual Energy 

X�ray Absorptionmetry – DEXA). В настоящее время

DPA вытесняются DEXA, поскольку они обладают

лучшей воспроизводимостью и возможностью оп�

ределения МПК центрального скелета (позвоноч�

ника и проксимальных отделов бедренных костей) и

ее снижения с точностью до 2–6%. 

В клинической практике у каждого пациента

МПК сравнивается с нормативной базой данных.

Из�за различных методов измерения в зависимос�

ти от аппаратуры наиболее приемлемым для оцен�

ки МПК является использование Т�критерия, 

который представляет собой количество стандарт�

ных отклонений (SD) выше или ниже среднего по�

казателя пика костной массы молодых женщин. 

Т�критерий уменьшается параллельно с постепен�

ным возрастным снижением костной массы. По�

лучаемые при исследовании результаты должны

интерпретироваться следующим образом. Нор�

мальными показателями МПК считаются величи�

ны Т�критерия до –1 стандартного отклонения от

пиковой костной массы. Показатели Т�критерия

от –1 до –2,5 стандартного отклонения рассматри�

ваются как наличие остеопении, тогда как величи�

на этого показателя, равная –2,5 стандартного

отклонения и ниже, свидетельствует о наличии ос�

теопороза. Уровни Т�критерия, достигающие –2,5

стандартного отклонения и ниже, при наличии у

больного в анамнезе одного и более переломов,

являются показателями наличия тяжелого остео�

пороза.

Лабораторные методы. Биохимическими мар�

керами костеобразования являются остеокальцин,

карбокси� и аминотерминальные пропептиды

проколлагена типа I (P1CP, P1NP), общая щелоч�

ная фосфатаза и ее костный изофермент (bALP).

Среди маркеров костной резорбции «золотым

стандартом» считается определение в моче уров�

ней пиридинолина и оксипролина по отношению

к креатинину, N� и С�телопептидов молекул кол�

лагена I типа, связанного поперечными сшивками

в сыворотке крови или моче, а также тартратрезис�

тентной кислой фосфатазы в плазме крови, харак�

теризующей активность остеокластов. Для диффе�

ренциальной диагностики остеопороза и метабо�

лических заболеваний скелета может иметь значе�

ние определение в сыворотке крови уровня обще�

го кальция, фосфора, паратиреоидного гормона и

25(ОН)D3, кальция и креатинина в утренней и су�

точной моче, клиренса креатинина и тиреотроп�

ного гормона у женщин, а также тестостерона у

мужчин.

Диагностика  остеопороза  и  риска
переломов на  основании 
абсолютного  риска
Разработанный экспертной группой ВОЗ в

2008 году алгоритм FRAX (http://www.shef.

ac.uk/FRAX) позволяет оценить 10�летний риск

остеопоретических переломов. Алгоритм учитыва�

ет независимые факторы риска остеопороза (воз�

раст, пол, вес, рост, предшествующие переломы,

переломы бедра у родственников по первой ли�

нии, курение, прием алкоголя, вторичный остео�

пороз, прием глюкокортикостероидов, ревматоид�

ного артрита) независимо от наличия или отсут�

ствия данных о МПК у лиц в возрасте от 40 до 90

лет. Данная методика позволяет без денситомет�

рии выявлять большое число пациентов, нуждаю�

щихся в лечебно�профилактических мероприяти�

ях, и предоставляет врачу возможность опреде�

литься с тактикой ведения больного. При наличии

у больного низкого риска развития остеопорети�

ческих переломов рекомендованы мероприятия по

изменению образа жизни. При среднем риске не�

обходимо рекомендовать определение МПК и пе�

ресчитать риск переломов. При высоком риске
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врач может сразу начать медикаментозную тера�

пию без необходимости определения у больного

МПК.

Дифференциальная  диагностика
Диагностика первичного остеопороза в боль�

шинстве случаев не вызывает существенных затруд�

нений. Решающее значение имеют возраст, пол, так

как у женщин особенно важно выяснение вопроса о

возрасте наступления менопаузы, являлась ли она

естественной или хирургической. Весьма важным

является установление как самого факта возникно�

вения переломов, так и их локализации.

У некоторых больных, особенно у лиц пожило�

го возраста, приходится проводить дифференци�

альную диагностику между остеопорозом как забо�

леванием и миеломной болезнью, особенно ее

диффузно�поротической формой, что объясняется

наличием сходной клинической картины (болевой

синдром в спине, остеопороз и переломы костей,

чаще компрессионные переломы тел позвонков,

иногда шейки бедренной кости). При обоих забо�

леваниях могут наблюдаться изменения кальцие�

вого обмена в виде гиперкальциемии и гиперкаль�

циурии. 

Различия между этими заболеваниями заклю�

чаются в том, что для миеломной болезни наибо�

лее характерны выраженный болевой синдром в

костях, наличие генерализованного остеопороза,

но в большей степени в позвоночнике, локальные

деструктивные изменения в позвонках, ребрах,

симптом «пробойника» на рентгенограмме черепа.

В анализе крови этих больных часто отмечаются

анемический синдром и практически всегда стой�

ко и резко повышенная СОЭ. Положительная ре�

акция на белок Бенс�Джонса в моче выявляется

очень редко. Значительно чаще большую инфор�

мацию в диагностическом плане о нарушенном

обмене белков можно получить при электроимму�

нофорезе крови и мочи. Решающим фактором для

диагноза миеломной болезни могут оказаться ре�

зультаты миелограммы, полученной при пункции

костной ткани грудины.

Наличие у больного пожилого возраста боли в

спине, компрессионных переломов часто требует

исключения метастазирования злокачественных

новообразований в кости. Метастазы, являясь по

своему характеру остеолитическими и остеоблас�

тическими, вызывают деструктивные изменения

в костях, в частности, в теле позвонков, сопро�

вождаясь их переломами. В редких случаях диаг�

ноз метастатического поражения костей может

быть подтвержден только после пункционной би�

опсии пораженного позвонка или появления

компрессионного спинального синдрома, кото�

рый никогда не развивается только при наличии

остеопороза. 

Если у больного с хроническим болевым

синдромом в спине и компрессией позвонков

неврологом регистрируются чувствительные и

двигательные выпадения, следует исключить и

такие заболевания, как остеомиелит и туберкулез

костей. При остеопорозе и остеохондрозе позво�

ночника такой неврологической симптоматики

не выявляется.

Лечение
Основной целью лечения больных с остеопоро�

зом является снижение риска переломов и повы�

шение МПК. Поэтому лечение заболевания долж�

но быть комплексным, с обязательным включени�

ем в него немедикаментозных и медикаментозных

средств, которые одновременно являются и про�

филактическими.

Немедикаментозные средства. Среди них боль�

шое и важное практическое значение имеют отказ

от курения, приема алкоголя, употребления креп�

кого кофе, тяжелых физических нагрузок, поощре�

ние занятиями физкультурой (лечебная гимнасти�

ка, плавание, регулярная ходьба). Сюда также от�

носятся и меры по предупреждению падений. Сле�

дует выполнять рекомендации по применению

сбалансированной диеты, адекватному потребле�

нию кальция и витамина D. 

Медикаментозное лечение. Показаниями для

медикаментозного лечения остеопороза являются

имеющиеся у больного компрессионный перелом

позвонка, МПК по Т�критерию � –2,5 или от –2,0

до –2,5 при наличии хотя бы одного из факторов

риска остеопороза. 

Бисфосфонаты (алендронат, ибандронат, ри�

зедронат, золедронат) рассматриваются в настоя�

щее время как препараты первой линии в лечении

остеопороза. Помимо антирезорбтивного эффекта

они обладают и анаболическим действием, пос�

кольку блокируют апоптоз остеобластов и остео�

цитов, тем самым стимулируя образование новой

кости. Важен и тот факт, что они уменьшают или

предупреждают негативное воздействие на кость

практически всех возможных стимуляторов ре�

зорбции. Ибандронат является представителем

бисфосфонатов третьего поколения. Основное

преимущество и достоинство его по сравнению с

другими препаратами этой группы заключается в

том, что его эффект проявляется при применении

одной таблетки (150 мг) 1 раз в месяц.
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Еще одним представителем бисфосфонатов

третьего поколения является золедроновая кис�

лота, зарегистрированная в России для лечения

постменопаузального остеопороза и болезни

Педжета. Золедроновая кислота, назначаемая

внутривенно в дозе 5 мг 1 раз в год, может быть

препаратом выбора для увеличения привержен�

ности к лечению, особенно при наличии поли�

фармации и когнитивных расстройств у больно�

го. Этот препарат также рекомендован женщинам

в постменопаузе с целью профилактики остеопо�

роза 1 раз в 2 года. 

Все препараты группы бисфосфонатов следует

принимать не менее 3–5 лет, однако при повышен�

ном риске переломов рекомендован и более дли�

тельный прием препаратов этой группы. Одновре�

менно с бисфосфонатами следует назначить посто�

янный прием кальция (500–1000 мг в сутки) и ви�

тамина D (800 МЕ в сутки).

Широкое распространение для лечения остео�

пороза получил синтетический препарат кальци�

тонин, который обладает гипокальциемическим и

гипофосфатемическим эффектами. Кальцитонин

является препаратом второй линии при лечении

постменопаузального остеопороза с целью сниже�

ния риска переломов позвонков и препаратом вы�

бора у больных с острым болевым синдромом при

остеопоротических компрессионных переломах

тел позвонков с целью его купирования. Препарат

рекомендуется назначать в дозе 200 МЕ интрана�

зально ежедневно или 100 МЕ внутримышечно

через день. Назначение кальцитонина целесооб�

разно в комбинации с препаратами кальция

(500–1000 мг/сутки) и витамином D (400–800

МЕ/сутки).

Заместительная гормональная монотерапия

(эстрогены в виде разных доз и форм) женщинам с

длительностью постменопаузы более 10 лет не ре�

комендуется для лечения остеопороза. Она может

быть назначена в комбинации с другими лекар�

ственными средствами, в частности, препаратами

кальция в дозе 800–1200 мг и витамина D в дозе

400–800 МЕ/сутки в качестве профилактического

средства развития остеопороза у женщин в пери� и

ранней постменопаузе, именно в таком сочетании

при длительном применении снижается риск воз�

никновения переломов. 

Селективные модуляторы эстрогенных рецепто9
ров. Основным механизмом действия препарата

этой группы – ралоксифена, относящегося к сред�

ствам лечения постменопаузального остеопороза

второй линии, считается подавление им костной

резорбции. Наиболее серьезными побочными эф�

фектами ралоксифена являются венозные тромбо�

эмболии, поэтому его назначение противопоказа�

но пациенткам, имеющим в анамнезе указания на

венозные тромбоэмболии или тромбофлебит глу�

боких вен голени. 

Паратиреоидный гормон в виде препарата тери�

паратида представляет собой человеческий реком�

бинантный паратгормон, стимулирующий образо�

вание костной ткани. Он является препаратом пер�

вой линии, но «последнего выбора» для лечения

тяжелых форм постменопаузального остеопороза,

остеопороза у мужчин, особенно старше 70 лет, а

также при неэффективности или плохой переноси�

мости бисфосфонатов.

В последние годы в России находит все боль�

шее применение для лечения остеопороза у жен�

щин в постменопаузе препарат из группы мно�

гопланового действия стронция ранелат, кото�

рый одновременно сохраняет баланс костной

ткани и способствует образованию новой и проч�

ной кости. 

Кальций. В настоящее время любая программа

медикаментозного лечения остеопороза включает

назначение солей кальция, что обусловлено гипо�

кальциемическим действием большинства препа�

ратов, замедляющих костную резорбцию (кальци�

тонинов, бисфосфонатов). Поддержанию доста�

точной плотности костной ткани способствует

адекватный прием кальция с пищей. Самыми рас�

пространенными источниками кальция являются

молоко, сыр, масло, миндаль, чернослив, морские

водоросли. При недостаточном их потреблении с

пищей следует принимать препараты кальция в

таблетках (1000 мг и более), которые безопасны и

хорошо переносятся. 

Витамин D и его активные метаболиты помимо

улучшения всасывания кальция в кишечнике и ак�

тивизации процессов костного ремоделирования,

способны подавлять повышенный уровень ПТГ и

усиливать нервно�мышечную проводимость,

уменьшая проявления миопатии. Препаратами ви�

тамина D являются кальцитриол – биологически

активная форма витамина и его химический пред�

шественник – альфакальцидол. Эффективность

обоих препаратов одинакова, они оказывают поло�

жительное влияние на МПК позвоночника, хотя

уступают бисфосфонатам. Основным показанием

для назначения активных метаболитов витамина D

является лечение остеопороза, индуцированного

глюкокортикостероидами, а также первичный ос�

теопороз как альтернатива нативному витамину D,

в связи с чем они нашли свое место в комбиниро�

ванной терапии. 
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Не следует забывать про пищевые продукты

как важный источник витамина D. Особенно бо�

гата им такая жирная рыба, как сельдь, скумбрия,

лосось. Молочные продукты и яйца содержат не�

большое количество витамина D. Нет доказа�

тельств того, что люди до 65 лет, ведущие актив�

ный образ жизни, нуждаются в дополнительном

приеме витамина D. Однако пациенты старше

этого возраста, особенно те, кто проживают в до�

мах для престарелых или в силу различных при�

чин не выходят из дома, должны дополнительно

получать 400–800 МЕ витамина D в день. Опреде�

ленный интерес представляют комбинированные

препараты кальция и активных метаболитов вита�

мина D, содержащие карбонат кальция и холе�

кальциферол. 

Критериями эффективности антиостеопороти�

ческой терапии являются следующие показатели:

� отсутствие новых переломов костей при ми�

нимальной травме;

� стабилизация или прирост МПК через 12 ме�

сяцев терапии;

� снижение показателей костной резорбции

через 3–6 месяцев терапии.

Профилактика
Профилактика остеопороза направлена, преж�

де всего, на предупреждение его развития и связан�

ных с ним переломов. Она должна проводиться

среди мужчин и женщин, начиная с детских лет, и

включать в себя коррекцию массы тела, отказ от

курения, ограничение употребления алкоголя, ак�

тивный образ жизни и достаточное употребление

кальция с пищей. 

Важное место в комплексе профилактических

мер должны занимать рекомендации по прекраще�

нию курения. Эти рекомендации основаны на том

факте, что у курильщиков (одна пачка сигарет и

более в день) МПК в 1,5–2 раза ниже, чем у неку�

рящих. Особенно неблагоприятное воздействие

курения проявляется у женщин. Отрицательное

влияние на образование костной ткани оказывает

алкоголь, который приводит к изменению уровней

паратиреоидного гормона, кальцитонина и вита�

мина D. Вместе с тем, ведущей причиной возник�

новения остеопороза при воздействии этого фак�

тора считается нарушение абсорбции кальция и

витамина D.

Пациентам любого возраста показаны регуляр�

ные физические упражнения, поскольку отсут�

ствие постоянной физической нагрузки может

сопровождаться потерей костной ткани, хотя это

пока не получило достоверной степени доказатель�

ства. Фактором, способствующим развитию остео�

пороза, может быть и длительная, в силу разных

причин, иммобилизация пациента. Установлено,

что в случае прикованности его к постели сроком

более чем два месяца, происходит потеря прибли�

зительно 0,3–0,4% костной массы.

Очень важным фактором для предупреждения

возникновения остеопоротического поражения

костей является адекватное поступление кальция

с пищей, которое необходимо всем пациентам на

протяжении всей их жизни. Суточная доза эле�

ментарного кальция должна быть в пределах

1000–1500 мг. Для уменьшения нежелательных эф�

фектов, в частности, формирования камней в поч�

ках, эти препараты должны приниматься во время

или после еды, при этом однократно принятая доза

не должна превышать 600 мг кальция. Доказано,

что употребление кальция до 2500 мг/сутки не вы�

зывает гиперкальциурию или образование камней

в почках. 

К факторам риска возникновения остеопороза

относится и дефицит витамина D. Недостаток или

дефицит этого витамина приводит к вторичному

гиперпаратиреоидизму, который, в свою очередь,

способствует повышению костного метаболизма и

развитию остеопороза. Целесообразно применение

активных метаболитов витамина D, улучшающих

абсорбцию кальция в кишечнике, а также облада�

ющих способностью подавлять повышенный уро�

вень паратиреоидного гормона.

Обязательной составной частью профилактики

переломов у больного остеопорозом являются за�

нятия физкультурой. Рекомендуются упражнения

в исходном положении стоя и при передвижении,

включающие аэробику, гимнастику, игровые виды

спорта на воздухе. Упражнения с нагрузкой весом

тела преследуют цель воздействия нагрузкой на об�

ласти, наиболее подверженные остеопорозу (поз�

воночник, проксимальный отдел бедра). Этот вид

упражнений более эффективен, чем силовые уп�

ражнения и упражнения на выносливость для всех

возрастов. Бег на длинные дистанции, а также

прыжки противопоказаны.

С целью профилактики прогрессирования ос�

теопороза женщинам молодого и среднего возраста

следует рекомендовать силовые упражнения высо�

кой интенсивности (упражнение выполняется че�

рез сопротивление – поднятие тяжести, плавание,

езда на велосипеде), способствующие увеличению

минеральной плотности костной массы и мышеч�

ной силы, ходьбу, которая способствует как улуч�

шению состояния костной ткани, так и укрепле�

нию здоровья в целом.
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Немаловажное значение, особенно у лиц стар�

ше 60 лет, имеет устранение факторов, повышаю�

щих риск падений и, соответственно, увеличиваю�

щих частоту возникновения переломов. Для 

предупреждения падений пожилым людям целесо�

образно советовать регулярно проверять остроту

зрения и правильно подбирать очки, не злоупот�

реблять снотворными препаратами, которые нару�

шают координацию движений и усиливают голо�

вокружение, устанавливать специальные перекла�

дины в ванной для опоры, а также использовать

нескользящие коврики в ванной комнате, создать

хорошее освещение в квартире, использовать

прикроватные светильники, не ходить по квартире

в темноте. Большое внимание в профилактике ос�

теопороза должно уделяться вопросам правильно�

го питания больных, основные принципы которого

подробно изложены выше. 

Российской ассоциацией по остеопорозу раз�

работана унифицированная образовательная прог�

рамма для больных остеопорозом – школа здо�

ровья «Остеопороз», которая занимает важное мес�

то в комплексе проведения лечебно�профилакти�

ческих мероприятий при этом заболевании.
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осудистые заболевания мозга –  актуальная медицинская и социаль�

ная проблема. На сегодняшний день в мире около 9 млн человек страда�

ют цереброваскулярными заболеваниями. Основное место среди них за�

нимают инсульты, каждый год поражающие от 5,6 до 6,6 млн человек и

уносящие 4,6 млн жизней. Некоторыми авторами показано, что заболе�

ваемость геморрагическим инсультом и смертность от него у женщин вы�

ше, чем у мужчин [1].

В 50�е годы прошлого века для обозначения определенных измене�

ний на ЭКГ, сопутствующих поражению головного мозга, был предло�

жен термин «цереброкардиальный синдром». Для этого синдрома харак�

терны такие изменения ЭКГ, как преходящая блокада одной из ножек

пучка Гиса, выраженное увеличение продолжительности и амплитуды

зубца T, его уширение («безразмерный», «сумасшедший» зубец Т), ин�

версия, увеличение зубца U, слияние зубцов Т и U («Т + U»), удлинение

интервала QT и QTU. Возможны подъем или депрессия сегмента ST, что

создает картину «псевдоинфаркт�ной» кривой. Из нарушений ритма

сердца при цереброваскулярном синдроме встречаются синусовая бради�

кардия (реже тахикардия), желудочковая и предсердная экстрасистолия,

желудочковая тахикардия типа «пируэт», фибрилляция предсердий, мед�

ленный атриовентрикулярный ритм [2, 3]. 

Важно отметить, что при субарахноидальном кровоизлиянии, поми�

мо изменений на ЭКГ, у 10% больных диагностируется систолическая

дисфункция левого желудочка [4–6], у 20–50% регистрируют повышение

уровня МВ фракции креатинфосфокиназы (МВ�КФК) [7–9], у 17% – по�

вышение уровня сердечного тропонина I [10]. В недавнем исследовании

было подтверждено, что у 20% пациентов с субарахноидальным кровоиз�

лиянием определяется повышение уровня сердечного тропонина I до 1,0

г/л [12], у части пациентов при аутопсии выявляется некроз миокарда

[11]. При этом имеется взаимосвязь между степенью выраженности нев�

рологической симптоматики и размером некроза миокарда [12].

Патофизиологические механизмы повреждения сердца при субарах�

ноидальном кровоизлиянии до настоящего времени до конца не изуче�

ны. В качестве возможных причин называются ишемия миокарда на фо�

не атеросклероза коронарных артерий и/или коронароспазма [13, 14].

Однако у некоторых пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием

при наличии эхокардиографических (ЭхоКГ) и ЭКГ признаков инфарк�

ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ 
У МОЛОДОЙ ЖЕНЩИНЫ: КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Приводится клинический случай возникновения инфарктоподобных изменений ЭКГ и повышения уровня биохимических
маркеров некроза миокарда у пациентки с геморрагическим инсультом. Также рассматриваются результаты исследова=
ний, посвященных изучению цереброкардиального синдрома, изменений ЭКГ при субарахноидальном кровоизлиянии.

Ключевые слова: цереброкардиальный синдром, геморрагический инсульт, ЭКГ.

The case report describes infarction=like changes of ECG and increase of biochemical markers of myocardial necrosis in patient with
hemorrhagic stroke. The results of cerebrocardial tests and ECG changes in patient with subarachnoidal hemorrhage are described.

Key words: cerebrocardial syndrome, hemorrhagic stroke, ECG.
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та миокарда (ИМ) при коронароангиографии

(КАГ) не было получено данных об атеросклеро�

зе, тромбозе или спазме коронарных артерий

[15]. Другими возможными причинами ишемии

миокарда являются тахикардия и/или артери�

альная гипертензия. Тем не менее, наиболее ве�

роятной причиной дисфункции миокарда при

церебральной патологии является чрезмерное

воздействие катехоламинов [15]. Поражение оп�

ределенных мозговых структур сопровождается

нарушением автономной сердечно�сосудистой

регуляции с чрезмерной симпатической актива�

цией, что приводит к усиленному выбросу в

плазму крови катехоламинов, вызывающих глу�

бокие нарушения тканевого метаболизма в мио�

карде [2]. Токсическое воздействие катехолами�

нов приводит к уменьшению плотности и аф�

финности β�адренорецепторов кардиомиоцитов

и снижению сократительной силы кардиомио�

цитов («метаболическое повреждение миокарда

гиперадренергического типа»). «Гистотоксичес�

кое поражение миокарда» вследствие гиперкате�

холаминемии вызывает вторичные морфофунк�

циональные изменения кардиомиоцитов по типу

миоцитолиза и очаговых микронекрозов мио�

карда (так называемого адреналинового миокар�

дита) [2].

С.П.Астраханцева и соавт. почти у всех обс�

ледованных лиц с острой ишемией мозга обнару�

жили увеличение содержания в плазме крови но�

радреналина в 2,4 раза и адреналина в 2 раза.

Особенно высокие концентрации катехоламинов

имели место в течение первых трех суток заболе�

вания с постепенным снижением к 40�му дню.

Авторы выявили корреляцию между очень высо�

ким содержанием в крови катехоламинов и выра�

женностью отклонений на ЭКГ [2]. Позже

G.Neil�Dwyer и соавт. также обнаружили поло�

жительную корреляцию между концентрацией

катехоламинов в плазме крови и изменениями

ЭКГ при субарахноидальном кровоизлиянии [2].

Клиническое  наблюдение
Больная С., 44 года, была госпитализирована

бригадой скорой медицинской помощи

31.01.2010 г. в состоянии комы с предваритель�

ным диагнозом «инфаркт миокарда». Из анамне�

за известно, что пациентка ранее считала себя

практически здоровым человеком. Из вредных

привычек – курение по одной пачке сигарет в

день. 31.01.2010 г. внезапно, находясь за столом,

захрипела и потеряла сознание. Муж начал реа�

нимационные мероприятия. Бригадой скорой

медицинской помощи больная доставлена в от�

деление реанимации и интенсивной терапии в

состоянии комы. 

При поступлении состояние тяжелое, кома.

При аускультации – жесткое дыхание, хрипов

нет, частота дыхания 20–34 в минуту, периоды

апноэ. Тоны сердца приглушены, ритмичные,

шумов нет. Частота сердечных сокращений 75

уд/мин, АД 70/40 мм рт. ст. Печень не увеличе�

на. В неврологическом статусе: расходящееся

косоглазие, зрачки округлой формы, точечные,

анизокории не отмечалось, OD = OS, фотореак�

ция отсутствовала. Мышечный тонус: S > D,

правосторонний гемипарез. Рефлекс Гертвига�

Мажанди (сочетанное отклонение глазных яб�

лок на стороне очага книзу и кнутри, на другой

стороне – кверху и кнаружи [косоглазие по типу

качелей]). Речевой ответ отсутствует. Двигатель�

ный ответ отсутствует. Реакция открывания глаз

отсутствует. Рефлексы черепно�мозговых нер�

вов отсутствуют. Самостоятельное дыхание –

гипопноэ. Кома по шкале Глазго 3 балла. Сухо�

жильные рефлексы снижены. Периостальные

рефлексы снижены. Рефлекс Бабинского поло�

жительный с обеих сторон. Защитные рефлексы

отрицательные. Менингеальный синдром. Ри�

гидность мышц затылка. Симптом Кернига с

двух сторон.

Для подтверждения диагноза острого нару�

шения мозгового кровообращения проведена

компьютерная томография головного мозга, по

результатам которой выявлено субарахноидаль�

ное кровоизлияние по намету мозжечка, в ба�

зальных цистернальных пространствах, по бо�

роздам и извилинам обоих полушарий головного

мозга.

Больная консультирована нейрохирургом:

состояние по Ханту�Хессу (шкала для оценки

состояния больных с нетравматическим субарах�

ноидальным кровоизлиянием) 5�й степени, опе�

ративное лечение не показано из�за тяжести сос�

тояния, переведена в нейрореанимацию.

При дальнейшем обследовании выполнена ЭКГ.

На фоне синусового ритма с ЧСС 88 уд/мин был вы�

явлен подъем сегмента ST в I, II, III, aVF, V3–V6 от�

ведениях максимально до 4 мм, депрессия сегмента

ST в aVR, V1 отведениях (рис. 1). Данные изменения

ЭКГ могут свидетельствовать о развитии острого

ИМ. Однако при регистрации ЭКГ в динамике на

следующий день после поступления выявлены по�

ложительная динамика в виде возвращения сегмен�

та ST к изолинии и формирование отрицательного

зубца Т в I, II, III, aVF, V2–V6 отведениях (рис. 2).
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На 4�й день госпитализации на ЭКГ отмечена

позитивизация ранее отрицательных зубцов Т

(рис. 3). 

Для подтверждения диагноза острого ИМ

проводился биохимический анализ крови для

определения уровня кардиоспецифических фер�

ментов. Было выявлено увеличение уровня КФК

на 2�й день от поступления максимально до 1033

Ед/л (МВ�КФК – 111,9 Ед/л) с последующим

его повышением до 6929 Ед/л на следующий

день (МВ�КФК – 223,4 Ед/л). Также определя�

лось повышение уровня тропонина Т до 2,27

нг/мл на 3�й день со дня поступления с последу�

ющим снижением на 4�й день до 1,09 нг/мл

(табл. 1).

При ЭхоКГ выявлены снижение фракции выб�

роса до 47%, гипокинез среднего передне�перего�

родочного, передне�верхушечного, верхушечного,

задне�бокового сегментов левого желудочка. 

Таким образом, на основании клинической

картины, данных физикального и инструмен�

тального обследования (компьютерной томогра�

фии головного мозга, ЭКГ, ЭхоКГ) и положи�

тельного анализа крови на тропонин Т состояние

было расценено как «Субарахноидальное спон�

танное кровоизлияние от 31.01.2010 г. на фоне

артериальной гипертензии. Разрыв аневризмы

сосудов мозга (?). ИБС: острый передне�распро�

страненный не�Q�образующий инфаркт миокар�

да от 31.01.2010 г. Отек мозга».

Рисунок 1. ЭКГ больной при поступлении (от 31.01.2010 г.)

Рисунок 2. ЭКГ больной в динамике (от 01.02.2010 г.)
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Начата противоотечная, гипотензивная, ноот�

ропная, дезагрегантная, гемостатическая терапия.

На фоне проводимого лечения состояние па�

циентки улучшилось. Были купированы явления

отека головного мозга и острой сердечно�сосу�

дистой недостаточности. Уровень сознания – со�

пор.

5.02.2010 г. у пациентки диагностирована гос�

питальная полисегментарная двусторонняя

пневмония, по поводу чего к терапии добавлен

цефтриаксон 2 г/сут.

10.02.2010 г. проводилась повторная компью�

терная томография головного мозга, по результа�

там которой была выявлена положительная дина�

мика: кровь в базальных цистернальных простра�

нствах не определялась, субарахноидальное кро�

воизлияние по бороздам и извилинам обоих по�

лушарий уменьшилось. 

13.02.2010 г. состояние больной ухудшилось,

наросла неврологическая симптоматика в виде

усугубления расстройства сознания до комы. В

неврологическом статусе: глазные яблоки по сред�

ней линии, нормальной величины. Зрачки округ�

лой формы, средней величины, фотореакция нор�

мальная. Анизокории не отмечалось. OD = OS.

Мышечный тонус диффузно снижен. Нижний вя�

лый парапарез, левосторонняя гемиплегия с низ�

ким мышечным тонусом. Умеренная ригидность

мышц затылка. Сухожильные рефлексы снижены.

D = S. Периостальные рефлексы снижены. Реф�

лекс Бабинского положительный с обеих сторон. 

По данным компьютерной томографии го�

ловного мозга от 14.02.2010 г., выявлены парен�

химатозное кровоизлияние в правой височной

доле и пластинчатая субдуральная гематома пра�

вой гемисферы. 

На ЭКГ регистрировался синусовый ритм,

отмечено появление отрицательных зубцов Т

(«церебральный» Т) в I, II, III, aVF, V2–V6 отве�

дениях (рис. 4). В динамике на ЭКГ от 20.02.2010

г. амплитуда отрицательных зубцов Т значитель�

но уменьшилась.

Состояние пациентки усугубилось развитием

острой дыхательной недостаточности, в связи с

Рисунок 3. ЭКГ больной в динамике (от 3.02.2010 г.)

Таблица 1
Результаты биохимического анализа крови

Вид анализа 01.02.10 г. 02.02.10 г. 03.02.10 г.

КФК, Ед/л 464–1033 4985–6929 –

МВ<КФК, Ед/л 111,9 223,4 –

Тропонин Т, нг/мл – 2,27 1,09
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чем было начато проведение аппаратной искус�

ственной вентиляции легких.

В дальнейшем, несмотря на интенсивную те�

рапию, отмечалось ухудшение неврологического

статуса, нарастала клиника отека мозга.

22.02.2010 г. констатирована смерть больной.

Клинический диагноз был сформулирован

следующим образом.

Основной диагноз:

� внутримозговое паренхиматозное кровоиз�

лияние в правой височной доле. 

Пластинчатая субдуральная гематома от

14.02.2010 г. Субарахноидальное спонтанное кро�

воизлияние от 31.01.2010 г. на фоне артериальной

гипертензии. Разрыв аневризмы сосудов мозга (?);

� ИБС: острый передне�распространенный не�

Q�образующий инфаркт миокарда от 31.01.2010 г. 

Осложнения:

� отек мозга. Госпитальная полисегментарная

двусторонняя пневмония.

Сопутствующие:

� атеросклероз аорты, коронарных артерий,

сосудов головного мозга.

При аутопсии выявлена внутримозговая ге�

матома в лобно�височной области правого полу�

шария головного мозга. Диагноз ИМ не был

подтверж�ден. Гемодинамических стенозов и

признаков тромбоза коронарных артерий выяв�

лено не было.

Важно отметить, что у данной пациентки диаг�

ноз ИМ был поставлен вполне обоснованно, на

основании повышения уровня тропонина Т, отри�

цательной динамики ЭКГ, выявления по данным

ЭхоКГ зон нарушения локальной сократимости.

Однако обращает на себя внимание ряд особен�

ностей:

� у пациентки отсутствовали боли за грудиной

до госпитализации и в те периоды, когда она была

в сознании;

� изменения ЭКГ носили «диффузный ха�

рактер», также отмечалась нехарактерная дина�

мика ЭКГ (отрицательные Т появились во всех

отведениях, изменения ЭКГ полностью исчезли

при стабилизации неврологического состоя�

ния);

� максимальное повышение КФК отмечалось

на третьи сутки от госпитализации и сохранялось в

течение всего времени госпитализации, что не ха�

рактерно для ИМ;

� наблюдалось нехарактерное для ИМ быстрое

снижение уровня тропонина Т, степень повыше�

ния маркеров не соответствовала размерам пред�

полагаемого некроза миокарда.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основании представленного клинического

случая можно заключить, что подтверждение диаг�

ноза ИМ при инсультах является сложной задачей,

так как при обоих заболеваниях могут отмечаться

изменения ЭКГ и повышение уровня биохимичес�

ких маркеров. В связи с этим следует особое вни�

мание обращать на динамику изменений ЭКГ и

маркеров некроза миокарда, а также их соотноше�

ние между собой.

Рисунок 4. ЭКГ больной при усугублении неврологической симптоматики (от 13.02.2010 г.)



78 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

К Л И Н И Ч Е С К И Й С Л У Ч А Й

ЛИТЕРАТУРА
1. Гусев Е.И., Скворцова Л.В., Стаховская Л.В., Киликовс�

кий В.В., Айриян Н.Ю. Эпидемиология инсульта в Рос�

сии. Consilium Medicum (Неврология) 2003; 5: 5–7.

2. Лиманкина И.Н. Цереброкардиальный синдром. Вестник

аритмологии 2009; 58: 26–34.

3. Andreoli A., di Pasquale G., Pinelli G., et al. Subarachnoid

hemorrhage: frequency and severity of cardiac arrhyth�

mias. Stroke 1987; 18: 558–64.

4. Kuroiwa T., Morita H., Tanabe H., Ohta T. Significance of ST

segment elevation in electrocardiograms in patients with

ruptured cerebral aneurysms. Acta Neurochir (Wien) 1995;

133: 141–6.

5. Kono T., Morita H., Kuroiwa T., et al. Left ventricular wall

motion abnormalities in patients with subarachnoid hem�

orrhage: neurogenic stunned myocardium. J Am Coll

Cardiol 1994; 24: 636–40.

6. Davies K.R., Gelb A.W., Manninen P.H., et al. Cardiac func�

tion in aneurysmal subarachnoid haemorrhage: a study of

electrocardiographic and echocardiographic abnormali�

ties. Br J Anaesth 1991; 67: 58–63.

7. Brouwers P.J.A.M., Wijdicks E.F.M., Hasan D., et al. Serial

electrocardiographic recording in aneurysmal subarach�

noid hemorrhage. Stroke 1989; 20: 1162–7.

8. Salvati M., Cosentino F., Artico M., et al. Electrocardiographic

changes in subarachnoid hemorrhage secondary to cerebral

aneurysm: report of 70 cases. Ital J Neurol Sci 1992; 13:

409–13.

9. Mayer S.A., LiMandri G., Homma S., et al. Electrocardio�

graphic markers of abnormal left ventricular wall motion

in acute subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 1995; 83:

889–96.

10. Horowitz M.B., Willet D., Keffer J. The use of cardiac tro�

ponin�I (cTnI) to determine the incidence of myocardial

ischemia and injury in patients with aneurysmal and pre�

sumed aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Acta

Neurochir (Wien) 1998; 140: 87–93.

11. Doshi R., Neil�Dwyer G. Hypothalamic and myocardial

lesions after subarachnoid haemorrhage. J Neurol

Neurosurg Psychiatry 1977; 40: 821–6.

12. Tung P., Kopelnik A., Banki N., et al. Predictors of neuro�

cardiogenic injury after subarachnoid hemorrhage. Stroke

2004; 35; 550.

13. Yuki K., Kodama Y., Onda J., et al. Coronary vasospasm

following subarachnoid hemorrhage as a cause of

stunned myocardium: case report. J Neurosurg 1991; 75:

308–11.

14. Toyama T., Tanaka H., Nuruki K., Shirao T. Prinzmetal's vari�

ant angina associated with subarachnoid hemorrhage: a

case report. Angiology 1979; 30: 211–8.

15. Kantor H.L., Krishnan S.C. Cardiac problems in patients

with neurologic disease. Cardiol Clin 1995; 13: 179–208.



79ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 2, том 7, 2012

истории переливания крови и реинфузии можно выделить три перио�

да (этапа). Первый период: от Гиппократа (460–370 гг. до н.э.) до открытия

закона кровообращения В.Гарвеем в 1628 г. Второй – это период эмпири�

ческого переливания крови, продолжавшийся до открытия групп крови

К.Ландштейнером, а также открытия цитрата натрия для консервирования

крови. Третий период, условно его можно назвать научным, продолжается

до настоящего времени, характеризуется научным осмыслением перелива�

ния крови и его последствий, рождением трансфузиологии и поиском пол�

ноценных кровезаменителей. 

Кровь всегда отождествлялась с жизнью. Например, в Библии, в книге

Левит (Лев. 17: 12–14), написанной за 400 лет до н.э. утверждается: «потому

что душа тела в крови, и Я назначил ее вам для жертвенника, чтобы очищать

души ваши, ибо кровь сия душу очищает; потому Я и сказал сынам Израи�

левым: ни одна душа из вас не должна есть крови, и пришлец, живущий

между вами, не должен есть крови» [1]. То есть в ней ясно говорится о том,

что кровь священна в глазах Бога, поскольку в ней находится душа челове�

ка. Кстати, этот стих из Библии является для членов церкви Свидетелей Ие�

говы одним из аргументов отказа от переливания крови или ее компонен�

тов. Так прошлое перекликается с настоящим.

Мы не будем останавливаться на различных языческих культах, в каче�

стве которых жертвоприношениями служили люди или их кровь. Как пра�

вило, это хорошо известно из истории. Таких взглядов придерживались и

древние врачи. Например, Гиппократ (460–356 гг. до н.э.) предлагал упот�

реблять кровь внутрь для лечения душевных болезней [2]. Конечно, меди�

цинские взгляды, доминирующие в то время, а также взгляд на кровь как на

жизнь приводили к тому, что эпилептики и старики пили кровь умирающих

гладиаторов для лечения и омоложения. Об этом сообщают историки, нап�

ример, Плиний Старший в своей «Естественной истории» [3]. 

Нашли эти воззрения отражение и в античных литературных источни�

ках. Гомер (приблизительно VIII век до н.э.) повествует о том, что Одиссей

давал пить кровь жертвенных животных теням подземного царства (умер�

шему пророку Тирессию), чтобы вернуть ему сознание и дар речи [4]. У

древнеримского поэта Публия Овидия Назона (43 г. до н.э. – 17 г. н.э.) в

«Метаморфозах» Медея предлагает дочерям Пелея выпустить кровь старика

отца и наполнить его сосуды кровью юношей [5]. Вероятно, это первая в ис�
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тории мысль о возможности переливания крови,

высказанная, кстати, не врачом.

Возможно, одно из последних зафиксирован�

ных сообщений о применении крови с целью омо�

ложения содержится в сочинениях итальянского

историка П.Виллари [6]. Он пишет, что стареющий

Римский Папа Иннокентий VIII (1432–1492), на�

ходясь в тяжелом состоянии, пытался вернуть себе

здоровье и молодость, выпив напиток, приготов�

ленный из крови трех десятилетних мальчиков.

Мальчики погибли, молодость Папа себе не вер�

нул, а врачу пришлось бежать. Очень подробно

этот эпизод приводится в сочинениях известного

антиклерикального историка ХIХ века Л.Таксиля

[7] и в исторической медицинской литературе [8].

Таким образом, наши предки полагали, что кровь

способна восполнить человеку те силы, которые он

потерял в результате ранения или болезни.

Второй этап истории переливания крови начи�

нается с открытия кровообращения В.Гарвеем [9,

10], доказавшим, что система кровообращения

представляет собой замкнутый «круг» и вся кровь

возвращается к сердцу по замкнутому циклу, что

позволило поставить вопрос о переливании крови.

Напомним, что до этого открытия считали, что к

сердцу поступают все новые и новые порции крови

от вырабатывающих ее органов [11]. Заметим, что

кроме физиологии (в сегодняшнем ее понимании),

В.Гарвей широко занимался эмбриологией и сде�

лал ряд открытий, имеющих большое значение да�

же сегодня, в том числе и в неонатологии. Напри�

мер, он описал циркуляцию крови у плода и состо�

яние, которое в настоящее время называют «пер�

систирующим фетальным кровообращением» или

«персистирующей легочной гипертензией у ново�

рожденных» [12, 13].

Несколько «запутанный» момент истории:

большинство исследователей сходятся в том, что

первые попытки переливания крови в клиничес�

кой медицинской практике относятся к середине

XVII века [14–16]. Но вопрос о приоритете, т.е. кто

первый перелил кровь человеку, и в настоящее

время не решен. Несколько европейских стран

претендуют на эту почетную роль. Многие ученые

связывают идею переливания крови с именем

Франческо Фолли, предложившего свою методику

в 1654 г. [17, 18]. Как результат, в присутствии чле�

нов 1�го Международного конгресса по перелива�

нию крови, проходившего в Риме в 1935 г., к дому,

где жил Ф.Фолли, была прикреплена мемориаль�

ная доска [18, 19]. А в 1936 г. на доме, где он родил�

ся (в Казентино, Италия), также была установлена

мемориальная доска. 

Но, как сообщают известные историки меди�

цины и трансфузиологии [17, 18], Ф.Фолли никог�

да не переливал кровь человеку. Он родился в Тос�

кане 3 мая 1624 г. Выучился на врача во Флоренции

и там же в 1654 г. после восьми лет врачебной прак�

тики предложил правителю Тосканы, герцогу Фер�

динанду II «продемонстрировать» переливание

крови. Со слов самого Ф.Фолли, опубликованных

в 1680 г., герцог не был впечатлен экспериментом.

После этого Ф.Фолли удалился из Тосканы и мно�

го лет прожил в маленьком городке, вне владений

герцога. Тогда же ему стало известно, что в Англии

в 1657 г. и во Франции в 1667 г. были сделаны ус�

пешные переливания крови (на этом мы остано�

вимся ниже). Узнав это, Ф.Фолли в 1680 г. во фло�

рентийском журнале Stadera Medica публикует со�

общение, где предъявляет права на приоритет пе�

реливания крови. Необходимо отметить, что

Ф.Фолли в своем труде дает описание прибора для

переливания крови из вены руки донора в вену ру�

ки реципиента, пишет о необходимости избегать

попадания воздуха и свертывания крови, указывает

на предпочтительное введение лекарственных пре�

паратов парентерально по сравнению с per os, ког�

да они могут быть разрушены желудочным соком.

То есть высказывает многочисленные идеи, кото�

рые можно назвать научным предвидением

[20–23]. Ф.Фолли в этой же работе отмечает, что

он вводил внутривенно лекарственные препараты,

но никогда не делал переливания крови: «Я сказал

вам, как… но не сказал, что я сделал это» [17]. 

Французские ученые (де Кальве Г., 1925) при�

писывают приоритет идеи переливания крови аб�

бату Бурделю (1657) и Роберту де Габе (1658), хотя

известно, что ни тот, ни другой не проверили свои

идеи на практике. Известно письмо аббата Бурде�

ля, в котором он упоминает об экспериментах, свя�

занных с переливанием крови. Существуют сведе�

ния о том, что в 1667 г., после многочисленных

экспериментальных исследований, на которые

ссылаются ученые той эпохи [21], профессор мате�

матики, философии и медицины Сорбонны и

придворный врач Людовика XIV Жан�Батист Ден�

ни произвел успешное (первое точно документиро�

ванное) переливание крови человеку. Этим доно�

ром был 16�летний юноша, страдающий лихорад�

кой и ослабленный 20 кровопусканиями, которы�

ми в то время лечили гипертермию. Ж.�Б. Денни

перелил 250 мл (9 унций) крови от ягненка (рис. 1).

Больной быстро поправился. Ж.�Б. Денни, окры�

ленный успехом, продолжал лечение переливани�

ем крови других больных, но эти попытки (из�за

незнания наличия групповой совместимости)
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быстро привели к трагическим последствиям

(смерти больных). В результате Французская ака�

демия наук запретила переливание крови людям

как способ лечения.

До настоящего времени продолжается спор [22],

кто первый перелил кровь от животного человеку:

профессор Ж.�Б. Денни или английский врач Ри�

чард Ловер (Richard Lower), подробно описавший

переливание крови в статье, вышедшей в 1667 г. и

переизданной в наше время [21]? И это неслучай�

но. Наиболее масштабные исследования [23] в это

время в данной области проводились в Англии, где

в 1663 г. при Королевском физиологическом об�

ществе была создана специальная комиссия, изу�

чавшая влияние гомо� и гетеротрансфузий на со�

баках, овцах, телятах и т.д. После опытов на жи�

вотных переливание гетерогенной крови было сде�

лано человеку, но после первых удачных исходов

стали часто наблюдаться крайне неблагоприят�

ные, обусловленные видовой несовместимостью.

Это быстро привело к тому, что и в Англии до се�

редины XIX века переливание крови людям было

запрещено. 

Считаем необходимым написать несколько

слов о R.Lower (1631–1691), ученике В.Гарвея, хи�

рурге и блестящем экспериментаторе, имеющем

много приоритетных открытий (рис. 2). Он описал

массаж сердца, поддержание артериальной оксиге�

нации с помощью дыхания с положительным дав�

лением, установил роль легких в поддержании рО2

в крови. С помощью хирургических экспериментов

установил, что лимфа, находящаяся во всех брыже�

ечных лимфатических сосудах, проходит через

грудной проток в подключичную вену.

Приблизительно в это же время были предпри�

няты попытки переливания крови в Германии;

якобы в 1667 г. гамбургский хирург, профессор

Майор впервые в мире сделал переливание крови

от человека человеку, непосредственно из артерии

в вену, однако «к счастью для больных, он (Майор)

ни разу не испытал своего предложения на практи�

ке и в своем втором сочинении настоятельно пре�

достерегает всех врачей от таких попыток» [24].

Имеются сообщения, что Gottfried Purmann

(1649–1711) во Вроцлаве произвел в 1668 г. гемо�

трансфузию от животных человеку [25]. G.Purmann

много занимался переливанием крови (от живот�

ных человеку) в военных условиях: истекающим

кровью солдатам. К сожалению, все его попытки

заканчивались неудачами, в 1682 г. он отказался от

проведения гемотрансфузий. Отказ от проведения

гемотрансфузий продолжался долго, более 100 лет.

Вероятно, экспериментальные исследования все

же продолжались [26]. 

Так кто и когда впервые перелил кровь от чело�

века к человеку? Традиционно считается, что сде�

лал это в 1825 г. английский акушер Джеймс Блан�

делл. Американские исследователи [27] отдают

«пальму первенства» своему соотечественнику,

«отцу американской хирургии» Филиппу Сингу

Физику (рис. 3). И в отечественной литературе пи�

шут о нем как «пионере» трансфузиологии.

P.S.Physick учился в Эдинбургском университете,

который позже окончил Джеймс Бланделл. Он

очень интересовался гемотрансфузиологией, но

нигде не описал своего «достижения». Как пишут

[28], «по некоторым сведениям, P.S.Physick еще в

1795 году успешно перелил кровь от человека к че�

ловеку, но скрыл это…».

Первое в мире успешное переливание крови от

человека к человеку в 1825 г. провел Джеймс Блан�

Д.О.Иванов, Ю.В.Петренко. Этапы истории переливания крови в акушерстве и педиатрии

Рисунок 1. Переливание крови от ягненка человеку
(литография 1705 г., Национальная библиотека,
Лондон)

Рисунок 2. Ричард Ловер
(R.Lower, 1631–1691)
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делл (James Blundell) (рис. 4) в Лондоне. Он родил�

ся там же в 1791 г. Как и его родной дядя, извест�

ный английский акушер John Haighton, Дж.Блан�

делл специализировался на акушерстве. Особенно

его привлекали изучение послеродовых кровотече�

ний и способы борьбы с ними. Хотя, по некоторой

иронии судьбы, его диссертационное исследование

было посвящено влиянию музыки на человека.

Одним из экспериментаторов в области пере�

ливания крови был незаслуженно забытый позже

Джон Генри Ликокк (John Henry Leacock), кото�

рый также окончил Эдинбургский университет в

1817 г. Во время обучения он проводил многочис�

ленные эксперименты по переливанию крови меж�

ду разными видами животных. В итоге пришел к

выводу, что межвидовое переливание крови явля�

ется крайне опасным, а внутривидовое перелива�

ние является спасительным. Отечественные иссле�

дователи [28] отмечают: в своей диссертационной

работе «Переливание крови при тяжелых кровоте�

чениях» Д.Г.Ликокк обращает внимание на то, что

переливание крови по схеме «от человека к челове�

ку» имеет большие перспективы в медицине и

«…это подтверждено как моими собственными

экспериментами, так и подобными эксперимента�

ми других». Но что это были за эксперименты, и

кто их проводил, он не уточняет. Говоря о возмож�

ностях лечения кровопотери у людей, Д.Г.Ликокк

рекомендует применять только человеческую

кровь [29]. Он также установил, что кровь должна

переливаться быстро, с помощью шприца, и из не�

го должен быть удален воздух. 

Дж.Бланделл повторил некоторые из экспери�

ментов Д.Г.Ликокка. Во всех своих работах он ссы�

лается на исследования своего соотечественника,

называя его «одним из самых уважаемых и почита�

емых учеников» [30]. Дж.Бланделл всегда считал,

что его работа была продолжением экспериментов

Д.Г.Ликокка. Повторяя опыты Д.Г.Ликокка, Дж.

Бланделл усовершенствовал их. Например, решил

перелить собакам человеческую кровь в качестве

донорской (рис. 5). Четыре из пяти собак погибли.

Он окончательно пришел к выводу о невозможнос�

ти межвидовых переливаний [31]. Более того, на

протяжении ряда лет больным с разнообразной па�

тологией пытался делать безуспешные гемотранс�

фузии. Так, в августе 1818 г. перелил кровь в коли�

честве 12 унций (1 унция = 28,41 мл) больному,

умирающему от рака желудка. После этого больной

прожил чуть более суток. Им был сделан еще ряд

неудачных попыток.

Через семь лет после первой неудачной попыт�

ки, в сентябре 1825 г., была проведена первая ус�

пешная гемотрансфузия. В этот день Дж.Бланделл

был вызван на дом к женщине, умирающей от пос�

леродового кровотечения. К этому моменту вели�

кий английский акушер уже был готов к перелива�

нию крови. Донором для женщины стал ее муж.

И С Т О Р И Я  М Е Д И Ц И Н Ы

Рисунок 3. Филипп Синг
Физик (Philip Syng
Physick, 1768–1837)

Рисунок 4. Джеймс Блан9
делл (гравюра Джона
Кокрейна, 1820)

Рисунок 5. Переливание человеческой крови
обескровленной собаке (старинная гравюра
P.J.Schmidt, 2002) 
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Кровь забиралась из кубитальной вены шприцом и

сразу же вводилась пациентке. Ей было перелиты

четыре унции крови. Женщина выжила [32]. 

В последующие пять лет Дж.Бланделл сделал 

10 гемотрансфузий, пять из которых были успеш�

ны, а полученные результаты опубликованы [33].

При этом автор, вероятно, впервые в мире описал

посттрансфузионные осложнения: беспокойство,

боль в животе, тошноту, рвоту, тремор, дрожь в ру�

ках и т.д., рекомендуя в этих случаях остановить

переливание крови. Позже он усовершенствовал

технологию гемотрансфузии, изобретя прибор

Gravitator [33], позволяющий быстрее переливать

кровь во избежание ее свертывания (рис. 6). 

Дж.Бланделл был не только выдающимся аку�

шером, первым выполнившим влагалищную гис�

терэктомию по поводу рака шейки матки и пере�

вязку маточных труб [32], но и одним из основопо�

ложников неонатальной реанимации. Как отмеча�

ют отечественные исследователи [34, 35], он пред�

ложил способ интубации новорожденного ребенка

«по пальцу» с помощью интубационной трубки и

подробно описал этот метод. Приведем короткую

цитату: «Единственно возможный способ эффек�

тивного выполнения этой процедуры – выполнить

ее с применением маленького инструмента, трахе�

альной трубки, которую, я думаю, каждый акушер

должен носить с собой на роды» [34]. Заметим, что

основной труд Дж.Бланделла по акушерству, в ко�

тором он подробно описывает свои методы реани�

мации новорожденных, появился в 1834 г., а в Рос�

сии эту методику, предварительные результаты ко�

торой были опубликованы в 1828 г., научно обсуж�

дают уже в 1829! [35]

Идеи Дж.Бланделла имели большое значение

для акушеров и педиатров России. Первым идею о

необходимости переливания крови в случае силь�

ной кровопотери у рожениц высказал С.Ф.Хотовиц�

кий на страницах «Военно�медицинского журнала»

в 1830 г. [36]. Именно С.Ф.Хотовицкий (рис. 7) стал

не только акушером, но и основоположником науч�

ной педиатрии в нашей стране. В настоящее время

издана блестящая монография, посвященная жизни

и творчеству С.Ф.Хотовицкого [37], поэтому позво�

лим себе не останавливаться на жизнеописании это�

го выдающегося человека подробно, но несколько

фраз считаем необходимым привести. И связано это

с тем, что сегодня многие врачи, работающие со

взрослыми пациентами и иногда сталкивающиеся с

больными детьми, совершенно не понимают педи�

атрии, ее сути и задач, то, что отлично понимал

С.Ф.Хотовицкий, издавая свою «Педиятрику» в

1847 г., 165 лет назад.

Может быть, приведенные ниже отрывки заста�

вят кого�то задуматься и не переносить механисти�

чески болезни взрослого на организм ребенка.

«Отличие детского организма от организма

взрослого заключается не в меньшей величине его

органов и меньшей силе отправлений, свойствен�

ных человеческому организму, но в особенностях

самого состава его органов и их действий как в здо�

ровом состоянии, так и в период его болезни».

«Органические и функциональные особеннос�

ти ребенка не неизменны. Напротив, в ходе разви�

тия детский организм ни на один момент не оста�

ется в одном и том же состоянии: количественные

и качественные изменения в строении и отправле�

ниях детского организма совершаются непрерывно

(«от утробы до могилы»)».

«Изменения в тех или иных органах происходят

не в одно и то же время: каждая ткань, каждая часть

тела имеет свои периоды развития. Вместе с тем

"по окончании каждого отдельного развития не

только орган развившийся, но и целый организм, и

жизненный процесс его вступают в новое состоя�

ние, вовсе отличное от прежнего"».

Вспоминая Дж.Бланделла, С.Ф.Хотовицкого и

других выдающихся акушеров, можно отметить еще

Д.О.Иванов, Ю.В.Петренко. Этапы истории переливания крови в акушерстве и педиатрии

Рисунок 7. Основополож9
ник отечественной педи9
атрии С.Ф.Хотовицкий
(1796–1885)Рисунок 6. Гравитатор (Gravitator)
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одну немаловажную деталь, практически потерян�

ную современными акушерами. Они никогда не

рассматривали изолированно женщину, плод, но�

ворожденного. Как�то в сегодняшнем акушерстве,

вернее во многих головах акушеров, потеряна сама

сущность беременности. Беременность стала рас�

сматриваться как самоцель. Хотя цель�то ее – рож�

дение здорового ребенка. А не рождение любым пу�

тем ребенка. Наши великие предшественники по�

нимали, что чем хуже женщине, тем хуже плоду и

чем хуже новорожденному, тем хуже женщине и не

только физически, как ее духу и душе, а уж через

это и организму. То есть в каком�то правильном

смысле этого понятия они были перинатологами,

не называя себя так. В настоящее время все смеша�

лось: гинекологи, акушеры, перинатологи, неона�

тологи, а суть куда�то ускользает. И не возродив ее,

эту цель, сущность, вряд ли можно ждать научных

«прорывов» в этой области медицины. 

Идея С.Ф.Хотовицкого о спасении женщин

при акушерских кровотечениях гемотрансфузией

была осуществлена его учеником А.М.Вольфом в

Санкт�Петербурге 20 апреля 1832 г. Именно поэто�

му в нашей стране эту памятную дату ежегодно от�

мечают как НАЦИОНАЛЬНЫЙ ДЕНЬ ДОНОРА

КРОВИ. А.М.Вольф впервые в России сделал ус�

пешное переливание крови родильнице от ее мужа,

погибавшей от кровотечения. Женщина была спа�

сена [38]. Известен точный адрес первого перели�

вания крови в России. Операция была выполнена

на квартире пациентки, которая жила в доме Ра�

гинского в Санкт�Петербурге, Лермонтовский

проспект, дом 10 (рис. 8). Во время работы в клини�

ке С.Ф.Хотовицкого А.М. Вольф был командиро�

ван в Лондон, где познакомился с основоположни�

ком мировой трансфузиологии Дж. Бланделлом,

который передал ему аппарат (рис. 6) и методику

трансфузии.

Позднее на страницах «Военно�медицинского

журнала» разгорелась дискуссия, посвященная ме�

тоду лечения, проведенного А.М.Вольфом [14, 39].

В ней принял участие выдающийся отечественный

хирург, академик, основоположник топографичес�

кой анатомии, профессор Военно�медицинской

академии (ВМА) И.В.Буяльский. Вначале он резко

осудил А.М.Вольфа, ссылаясь на эксперименты,

проведенные французскими и английскими учены�

ми в XVII веке. Особенно он подверг критике три

рекомендации А.М. Вольфа: 1) избегать трансфу�

зий крови животных; 2) отказаться от открытого

шприца, который позволяет крови контактировать

с воздухом; 3) отказаться от начального заполнения

трубок водой. Но проведенное А.М.Вольфом лече�

ние побудило начать его собственные исследования

[39]. И в 1846 г. в «Военно�медицинском журнале»

появляется обстоятельная статья И.В.Буяльского,

посвященная переливаниям крови. Отказавшись от

своих предыдущих воззрений, он предлагает аппа�

раты собственной конструкции для переливания,

подробно рассматривает показания для этой опера�

ции и предостерегает от продолжения трансфузии,

«если замечается начавшееся возбуждение (reactio)

в кровеносной и нервной системах».

В 1847 г. в Московском университете произош�

ло еще одно знаменательное событие. Прозектор

И.М.Соколов по предложению декана медицинс�

кого факультета профессора А.М.Филомафитского

и главного врача профессора Ф.И.Иноземцова де�

лает первое в мире переливание кровяной сыво�

ротки человеку, заболевшему холерой. Больной

поправился. За рубежом сыворотка крови впервые

была перелита в Австрии С.Кунцем в 1932 г.

А.М.Филомафитский давно занимался проблема�

ми, связанными с переливанием крови. В основ�

ном он занимался опытами над собаками. Как итог

этих экспериментов в 1848 г. в Москве А.М.Фило�

мафитским была издана монография [14]. В ней ав�

тор собрал сведения из истории переливания кро�

ви, систематизировал представления об этом ле�

чебном методе и привел собственные обширные

экспериментальные наблюдения. Вслед за этим

русскими учеными был выполнен целый ряд работ,

посвященных проблемам переливания крови и ее

И С Т О Р И Я  М Е Д И Ц И Н Ы

Рисунок 8. Дом, где впервые в России была произведе9
на гемотрансфузия (современный вид)
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заменителей. Некоторые из работ были выполнены

в виде диссертационных исследований. Невозмож�

но остановиться на всех из них, поэтому упомянем

самые значительные. 

В 1865 г. в ВМА была защищена диссертация на

соискание степени доктора медицины, выполнен�

ная выпускником академии В.В.Сутугиным. В сво�

ей работе впервые в мире автор предложил консер�

вировать кровь для ее последующего применения, а

также впервые в мире высказал идею о возможнос�

ти возвращения (реинфузии) излившейся крови в

сосудистое русло больному. Таким образом, он яв�

ляется основоположником двух методов трансфу�

зиологии, спасших впоследствии тысячи, если не

миллионы жизней больных и раненых людей. 

Н.И.Студентский в 1874 г. рекомендовал поль�

зоваться переливанием крови как профилактичес�

ким средством перед оперативным вмешатель�

ством – идея, получившая в дальнейшем всеобщее

признание. Многие идеи и методики, предложен�

ные в 70�80 годы XIX века, спустя годы послужили

основой для будущих разработок практического

использования переливания крови, особенно в во�

енных условиях. Это переливание крови в брюш�

ную полость (В.Н.Никольский), внутриартериаль�

ное переливание крови (Н.И.Студентский,

С.Н.Коломнин, В.Н.Пашутин), идеи о стабилиза�

ции крови химическим путем (В.С.Раутенберг) и

т.д. [40–43]. В данных работах показаниями для пе�

реливания служили кровопотеря, гнойно�септи�

ческие осложнения, отравления, кахексия и т.д. 

Первым русским хирургом, начавшим перели�

вать кровь в военно�полевых условиях, был С.Н.Ко�

ломнин. В 1876 г. он произвел переливание крови во

время сербско�турецкой войны. В 1877–1878 гг. во

время русско�турецкой войны С.Н.Коломнин нес�

колько раз осуществлял переливания крови.

Н.И.Пирогов [44] наблюдал операции, проводимые

С.Н.Коломниным, описал некоторые из них и

признавал большое значение переливания крови в

поддержании жизни. 

Несмотря на большое количество исследова�

ний, переливания крови в XIX веке носили еди�

ничный характер и были, скорее, казуистикой, чем

общепринятым лечебным мероприятием [45]. Свя�

зано это было с двумя обстоятельствами: неумени�

ем преодолеть свертывание крови и незнанием за�

конов совместимости.

В конце XIX века появились попытки химичес�

ким путем предохранить кровь от свертывания.

Так, одно из первых предложений принадлежит

В.А.Раутенбергу, рекомендовавшему прибавлять к

крови углекислый натрий. С.Н.Афанасьевский в

1884 г. предложил в качестве стабилизатора ис�

пользовать пептон�соляный раствор [46]. Но, к со�

жалению, все эти попытки не привели к значимым

результатам, поскольку в то время не знали сущ�

ности процессов свертывания крови. 

В конце XIX века русский ученый А.А.Шмидт

создал и доказал ферментативную теорию сверты�

вания крови, что сделало возможным сознательное

изыскание химических стабилизаторов, стала по�

нятна роль различных веществ, в том числе ионов

кальция, в процессе свертывания. В дальнейшем

эта теория послужила основой для всех последую�

щих предложений для создания консервантов.

Итогом явилось предложение использовать в ка�

честве средства, предохраняющего кровь от свер�

тывания, лимоннокислый натрий (цитрат) [47]. В

1914 г. бельгийский врач Альберт Хастин и арген�

тинский физик�исследователь Луи Эгот независи�

мо друг от друга успешно применили цитрат нат�

рия как антикоагулянт при переливании крови. В

дальнейшем, несмотря на предложенные много�

численные реагенты, цитрат натрия стал основным

стабилизатором в трансфузионной практике, пос�

кольку он образует комплексы с ионами кальция в

крови и прерывает процесс свертывания крови.

Открытие законов совместимости при перели�

вании носит эпохальный характер и подробно опи�

сано в отечественной медицинской литературе [48,

49]. В конце 1901 г. К.Ландштейнер опубликовал

статью «Об агглютинирующей способности нор�

мальной человеческой крови» [50]. В ней автор

приводит результаты изогемагглютинации при

смешивании в разных комбинациях эритроцитов и

сыворотки крови. Впервые К.Ландштейнер в своих

исследованиях, основываясь на результатах взаи�

модействия эритроцитов и сыворотки крови, выде�

лил три группы крови – А, В и С. 

В 1902 г. появилась статья A.Decastello и

A.Sturli [51] «Об изоагглютининах в сыворотке здо�

ровых и больных людей», в которой они привели

результаты исследований 174 образцов крови. Уче�

ные подтвердили закономерности, установленные

К.Ландштейнером о наличии трех групп крови по

агглютинирующим свойствам сыворотки. Кроме 

того, они впервые выявили еще одну группу крови,

характеризующуюся тем, что сыворотка крови не

содержала изоагглютининов, а эритроциты агглю�

тинировались сыворотками крови групп А, В и С.

Таким образом, была открыта четвертая группа кро�

ви. Обследовав новорожденных детей, A.Decastello

и A. Sturli установили, что у новорожденных детей в

возрасте до шести месяцев часто изоагглютинины

отсутствуют или их активность снижена. 
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Я.Янский (J. Jansky) в 1906–1907 гг. на основа�

нии наблюдений К.Ландштейнера, А.Декастелло и

А.Штурли, а также собственных исследований

предложил классификацию групп крови (I, II, III,

IV), которая широко используется в мире, в том

числе и в нашей стране.

Устранение последнего препятствия привело к

тому, что в мире в начале ХХ века очень широко

стало применяться переливание крови. Особенно

широко оно стало применяться в США, но уже к

концу 20�х годов ХХ века СССР стал мировым ли�

дером в этой области медицины [45, 47]. И связано

это было с работой конкретных ученых: В.Н.Шамо�

ва, И.Р.Петрова, Н.Н.Еланского, А.А.Богданова,

А.А.Богомольца, М.С.Маслова и др. В 1914 г.

В.Н.Шамов посетил клинику Крайла в Кливленде

(США), где и познакомился с организацией работы

по переливанию крови. В 1919 г. в госпитальной хи�

рургической клинике ВМА, возглавляемой профес�

сором С.П.Федоровым, он выделил стандартные

сыворотки и провел переливания крови с учетом ге�

моагглютинационной совместимости крови донора

и реципиента. Его помощниками были хирурги,

ставшие ведущими специалистами в данной облас�

ти в 1920�е годы: И.Р.Петров и Н.Н.Еланский. В

1926 г. ассистент той же клиники Н.Н.Еланский из�

дал монографию «Переливание крови» [15].

В 1925 г. выдающийся русский педиатр акаде�

мик М.С.Маслов (рис. 9) в Ленинграде, в клинике

детских болезней ВМА (рис. 10), впервые в СССР

перелил кровь ребенку с учетом гемоагглютинаци�

онной совместимости крови донора и реципиента

[52–54].

На этом заканчивается второй этап истории пе�

реливания крови в нашей стране. Третий этап,

продолжающийся по сей день, также содержит

много интересных открытий, в том числе сделан�

ных отечественными учеными. В настоящее время

в детских клиниках Санкт�Петербурга и в других

городах бывшего Советского Союза работают не�

посредственные ученики академика М.С.Маслова,

поэтому традиции, заложенные в ВМА еще

С.Ф.Хотовицким, живы и продолжают определять

наше отношение к лечению детей [55].
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