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Талант клцнициста — это в первую очередь огромншй 
поеседневний труд: наблюдение, анализ, синтез, 

кропотливое исследование оригинальнмх работ, 
с которими сопоставляют собственнь/й опит.

Е.М. Тареев

П РЕ Д И С Л О В И Е К П ЕРВО М У  ИЗДАНИЮ
Изучение внутренних болезней является одним из важнейших этапов 

подготовки врача. Современнме сведения об этиологии, патогенезе, клинической 
картине и лечении заболеваний внутренних органов в сочетании с работой 
студента у постели больного формируют клиническое мншление. Это основа 
будушей деятельности, главной частью которой остаётся изучение больного, что 
особенно подчёркивали великие клинииистн прошлого. Современнмй клиницист 
(в том числе терапевт) должен владеть научньш методом ммшления, учиться 
правильно трактовать полученнме результатм, оценивать их достоверность и 
доказательность.

Разделм курса внутренних болезней тесно связанн со многими базисннми 
науками — обшей патологией, микробиологией, биохимией, фармакологией. 
Знание этих предметов необходимо для усиленного развития клинического 
ммшления. Безусловние научнне достижения конца XX века, прежде всего 
расшифровка генома человека и успехи молекулярной биологии, — важная база 
для прогресса в решении конкретнмх клинических проблем диагностики, 
лечения и прогноза.

За последнее десятилетие медицинская наука шагнула далеко вперёд: начали 
применять новне информаиионннетехнологии, позволяюшие нетолько получать 
новейшие знания и обмениваться информацией, но и эффективно её 
систематизировать.

В настояшее время сушествует много хороших отечественнмх учебников по 
внутренним болезням, следуюших классическим традиииям отечественной 
образовательной медицинской литературм. Однако современньш темп 
пополнения медииинских знаний и соблюдение принципов доказательной 
медицинн требуют создания учебников нового поколения, отличаюшихся 
систематичностью, лаконичностью и достоверностью излагаемой информации, 
большим количеством иллюстративнмх, тестовнх, справочннх материалов.

Учебник «Внутренние болезни» (под ред. акад. РАМН А.И. Мартьшова, 
акад. РАМН Н.А. Мухина и чл.-корр. РАМН B.C. Моисеева) обладает многими 
чертами учебной литературь1 нового поколения. Самая главная ero отличительная 
черта — современность.

Авторьг учебника представили заболевания внутренних органов в каждой части 
книги по традиционной схеме:

• Определение нозологической формьк
• Распространённость.
• Этиология.
• Патогенез, патоморфология.



i v  Предисловие к первому изданию

• Классификация.
• Клиническая картина.
• Диагностика и дифференциальная диагностика.
• Лечение.
• Профилактика.
• Диспансеризация.
Авторн надеются, что настояший учебник окажется полезнмм для студентов и 

преподавателей. Все предложения и замечания, направленнне на 
совершенствование учебника, будут принятн с благодарностью и вниманием. 
Авторм будут признательнь: за отзмвьг, исправления и дополнения.



П РЕД И С Л О В И Е КО ВТО РОМ У ИЗДАНИЮ

Формирование клинического мншления — основм будушей деятельности 
врача — происходит на протяжении всего периода обучения студента-медика. 
Особое место в этом процессе занимает курс «Внутренние болезни» — те несколько 
лет, когда, познав основм диагностики (курс «Пропедевтика внутренних болеэней»), 
будуший врач начинает детально изучать основние заболевания человека, их 
этиологию и патогенез, современную диагностику, лечение и прогноз.

По-прежнему успех этого сложного процесса обучения в клинике определяет 
кропотливая работа у постели больного, однако учебник должен помочь также 
максимально эффективно освоить азм клинического мншления.

Во втором издании учебника «Внутренние болезни» сохраняются принципн его 
построения, которне использовались в первом иэдании. Материал по-прежнему 
изложен лаконично, запоминание облегчается наличием обобшаювдих таблиц. 
Добавленн новне глави («Ожирение», «Остеопороз» и др.), что связано с крайней 
актуальностью изучения особенностей современного образа жизни и их коррекции 
с целью предупреждения ряда распространённмх в популяции болезней.

В отдельной главе представлень! основнме висцеральнме проявлсния ВИЧ- 
инфекции, нередко определяюшие прогноз этих больних.

Мошная современная лекарственная терапия, сушественно изменяюшаятечение 
многих болезней у миллионов пациентов, не всегда лишена нежелательних 
янлений (побочнмх эффектов), поэтому специальное внимание уделено проблеме 
опасностей, связанньгх с применением лекарственнwx средств, их 
предупреждению и раннему вьшвлению.

Авторн понимают важность издания подобного рода учебников, вмходяших в 
первме годн XXI века, и ответственность за их качество. Для авторского 
коллектива явилось большой честью подготовить новое издание учебника 
«Внутренние болезни» для серии «Классический университетский учебник», 
виходяш ей к 250-летию создания первого российского университета с 
медицинским факультетом в его составе — Московского государственного 
университета им. М.В. Ломоносова.

Авторм и редакторм учебника будут признательнь! всем, кто вмскажет 
замечания и предложения, направленнне на ero совершенствование.



Издание осуцествлено при участии Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова, 
Российского государственного медицинского университета, Московского государственного 
медико-стоматологического университета, Российского университета дружбь! наро- 
дов, Российской медицинской академии последипломного образования, Казанского 
государственного медицинского университета, Санкт-Петербургского государствен- 
ного медицинского университета им. И.П. Павлова, Новосибирской государственной 
медицинской академии, Сибирского государственного медицинского университета, 
Тюменской государственной медицинской академии

УЧА СТН И К И  И ЗД А Н И Я  

Г л а в н м е  р е д а к т о р ь !
Мухин Николай Алексеевич, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой терапии 
и профболеэней Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова, 
зав. кафедрой внутренних болезней факультета фундаментальной медицинм 
Московского государственного университета им. М.В. Ломоносова 
Моисеев Валентин Сергеевич, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
факультетской терапии Российского университета дружбм народов 
Мартмнов Анатолий Иванович, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
госпитальной терапии №1 Московского государственного медико- 
стоматологического университета

А в т о р с к и й  к о л л е к т и в
Абдулхаков Рустам Аббасович, д.м.н., доцент кафедри госпитальной терапии 
Казанского государственного медицинского университета («Заболевания органов 
пишеварения»)
Авдеев Владимир Георгиевич, к.м.н., доцент кафедри внутренних болезней 
факультета фундаментальной медицинь1 М осковского государственного 
университета имени М.В. Ломоносова («Заболевания органов пишеварения») 
Алмазов Владимир Андреевич, д.м.н., проф., акад. РАМН («Артериальние 
гипертензии»)
Балкаров Игорь Михайлович, к.м.н., доцент кафедрм терапии и профболезней 
Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Подагра»)
Вёрткин Аркадий Львович, д.м.н., проф., зав. кафедрой клинической 
фармакологии и внутренних болезней Московского государственного медико- 
стоматологического университета («Неотложнне состояния», «Острью атрааления») 
Визель Александр Андреевич, д .м .н, проф., зав. кафедрой 
фтизиопульмонологии Казанского государственного медицинского университета 
(«Заболевания органов дмхания»)
Воробьёв Андрей Иванович, д.м.н., проф., акад. РАН и РАМН, зав. кафедрой 
гематологии и интенсивной терапии Российской медицинской академии 
постдипломного образования, генеральньш директор ГУ «Гематологический 
научнмй центр» РАМН («Заболевания крови»)
Галявич Альберт Сарварович, д.м.н., проф., зав. кафедрой факультетской 
терапии Казанского государственного медицинского университета («Заболевания 
органов кровообрашения»)



Участники издания ■ vii

Задионченко Владимир Семенович, д.м.н., проф., зав. кафедрой терапии и 
семейной медииинн Московского государственного медико-стоматологического 
университета («Атеросклероз»)
Калинин Андрей Викторович, д.м .н ., проф., начальник кафедрм 
гастроэнтерологии Государственного института усовершенствования врачей 
Министерства оборонм РФ («Заболевания органов пишеварения»)
Карпов Ростислав Сергеевич, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
факультетской терапии Сибирского государственного медицинского 
университета, директор НИИ кардиологии Томского научного центра Сибирского 
отделения РАМН («Аритмии и блокадм сердца»)
Кобалава Жанна Давидовна, д.м.н., проф., зав. кафедрой пропедевтики внугренних 
болезней Российского университета дружбь! народов («Клинический разбор») 
Козловская Лидия Владимировна, д .м .н., проф. кафедрм терапии и 
профболезней М осковской медицинской академии им. И.М. Сеченова 
(«Заболевания почек»)
Корнев Борис Максович, д .м .н., проф. кафедрм терапии и профболезней 
Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Фиброзируюшие 
альвеолити», «Саркоидоз»)
Краснова Татьяна Николаевна, к.м.н., доцент кафедрм внутренних болезней 
факультета фундаментальной медицинм Московского государственного 
университета им. М.В. Ломоносова («Заболевания почек»)
Кривошеев Олег Геннадьевич, к.м.н., доцент кафедрм терапии и профболезней 
М осковской медицинской академии им. И.М . Сеченова («С истемнне 
васкулитн»)
Лопаткина Татьяна Николаевна, к.м .н., доиент кафедрн терапии и 
профболезней М осковской медииинской академии им. И.М. Сеченова 
(«Хронические гепатити», «Циррозн печени»)
Лорие Юрий Юрьевич, к.м.н., старший научньш сотрудникотделения гематологии 
и интенсивной терапии ГУ «Гематологический научнмй центр» РАМН 
(«Заболевания крови»)
Люсов Виктор Алексеевич, д.м.н., проф., зав. кафедрой госпитальной терапии 
№1 Российского государственного медицинского университета («Инфаркт 
миокарда»)
Маколкин Владимир Иванович, д.м.н., член-корр. РАМН, проф. кафедрм 
факультетской терапии №1 М осковской медииинской академии им. 
И.М . Сеченова («Врождённме пороки сердца», «Нейроциркуляторная 
дистония»)
Мартмнов Анатолий Иванович, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
госпитальной терапии №1 М осковского государственного медико- 
стоматологического университета («Безболевая ишемия миокарда», 
«Сифилитический аортит», «Тромбоэмболия лёгочной артерии»)
Медведева Ирина Васильевна, д.м.н., проф., чл.-корр. РАМН, зав. кафедрой 
внутренних болезней Тюменской государственной медицинской академии 
(«Питание больних с патологией внутренних органов»)



viii» Участники издания

Милованов Юрий Сергеевич, к .м .н ., ведуший научнмй сотрудник НИЦ 
Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Заболевания почек») 
Михайлов Алексей Алексеевич, д.м.н., проф. кафедри госпитальной терапии 
№2 Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Приобретённне 
пороки»)
Моисеев Валентин Сергеевич, д .м .н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
факультетской терапии Российского университета дружбш народов 
(«Заболевания органов кровообрашения»)
Моисеев Сергей Валентинович, д.м.н., доцент кафедрм терапии и профболезней 
М осковской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Ожирение», 
«Метаболический синдром», «Остеопороз», «Опасности лекарственной терапии», 
«ВИЧ-инфекция»)
Момотюк Кира Сергеевна, к.м.н., зав. лабораторией криоконсервирования 
костного мозга и биологии стволовмх клеток НИИ трансплантации костного 
мозга и молекулярной гематологии ГУ «Гематологический научньж центр» РАМН 
(«Заболевания крови»)
Мухин Николай Алексеевич, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой терапии 
и профболезней Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова, 
зав. кафедрой внутренних болезней факультета фундаментальной медициньг 
Московского государственногоуниверситета им. М.В. Ломоносова («Заболевания 
почек», «Заболевания печени, жёлчного пузьфя и поджелудочной железь!») 
Насонов Евгений Львович, д.м.н., проф., чл.-корр. РАМН, зав. кафедрой 
ревматологии Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова, директор 
ГУ «Институг ревматологии» РАМН («Ревматические заболевания»)
Насонова Валентина Александровна, д.м.н., проф., акад. РАМН («Острая 
ревматическая лихорадка»)
Никитин Юрий Петрович, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой терапии 
Новосибирской государственной медицинской академии, советник директора 
НИИ терапии Сибирского отделения РАМН («Профилактика ишемической 
болезни сердца»)
Овчаренко Светлана Ивановна, д.м.н., проф. кафедрн факультетской терапии 
№1 Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Хроническая 
обструктивная болезнь лёгких»)
Ольбинская Любовь Ильинична, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
клинической фармакологии Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова 
(«Сердечная недостаточность»)
Савченко Валерий Григорьевич, д.м.н., проф., чл.-корр. РАМН, заместитель 
директора ГУ «Гематологический научний центр» РАМН по научной работе, 
директор НИИ трансплантации костного мозга и молекулярной гематологии 
(«Заболевания крови»)
Семенкова Евгения Николаевна, д .м .н ., проф. кафедри терапии и 
профболезней М осковской медицинской академии им. И .М .Сеченова 
(«Системнше васкулити»)
Сторожаков Геннадий Иванович, д.м.н., проф., акад. РАМН, зав. кафедрой 
внутренних болезней Российского государственного медицинского университета 
(«Пролапс митрального клапана»)



Участники издания ■ ix

Терешенко Сергей Николаевич, д.м.н., проф., зав. кафедрой скорой медицинской 
помоши Московского государственного медико-стоматологического университета 
(«Неотложнме состояния», «Острне отравления»)
Тюрина Татьяна Венедиктовна, д.м.н., проф. кафедрм госпитальной терапии 
Санкт-Петербургской государственной медицинской академии им. И.И. 
Мечникова («Артериальнue гипотензии»)
Федосеев Глеб Борисович, д .м .н., проф., чл.-корр. РАМН, зав. кафедрой 
госпитальной терапии Санкт-Петербургского государственного медицинского 
университета им. И.П. Павлова («Заболевания органов днхания»)
Фомина Лариса Леонидовна, к.м.н., доцент кафедрн внутренних болезней №1 
Казанского государственного медицинского университега («Ревматические 
заболевания»),
Фомин Виктор Викторович, к.м.н., ассистент кафедрн терапии и профболезней 
М осковской медицинской академии им. И.М. Сеченова («Ожирение», 
«Метаболический синдром», «Остеопороз», «Опасности лекарственной терапии», 
«ВИЧ-инфекция»)
Хирманов Владимир Николаевич. д .м .н ., проф. кафедрь! госпитальной 
терапии Санкт-П етербургской государственной медицинской академии 
им. И.И. Мечникова («Артериалънме гипотензии»)
Чертков Иосиф Львович, д.м.н., проф., главньш научньш сотрудниклаборатории 
физиологии кроветверения НИИ трансплантации костного мозга и молекулярной 
гематологии ГУ «Гематологический научньш центр» РАМН («Заболевания крови») 
Шляхто Евгений Владимирович, д.м.н., проф., чл.-корр. РАМН, зав. кафедрой 
факультетской терапии Санкт-Петербургского государственного медицинского 
университета имени И.П. Павлова, директор НИИ кардиологии им. В.А. Алмазова 
Росздрава («Артериальнме гипертензии»)
Янушкевич Татьяна Николаевна, к.м .н ., доиент кафедрь! терапии и 
профболезней М осковской медицинской академии им. И.М. Сеченова 
(«Заболевания почек»)

М ен ед ж ер ь! и з д а т е л ь с т в а
Улубекова ГУзель Эрнстовна, президент ИГ «ГЭОТАР-Медиа», исполнительньш 
директор Ассоииаиии медииинских обшеств по качеству медицинской помоши 
и медицинского образования (АСМОК)
М аклецова Светлана Александровна, к.м .н ., директор по проектному 
управлению ИГ «ГЭОТАР-Медиа»

Р е ц е н з е н т н
Баранов Анатолий Петрович, д.м.н., проф., зав. кафедрой терапии факуль- 
тета фундаментальной медицинн Московского государственного университе- 
та им. М.В. Ломоносова
Мелентьев Александр Серафимович, д.м.н., проф., зав. кафедрой пропедев- 
тики внутренних болезней Российского государственного медицинского уни- 
верситета



С О Д Е РЖ А Н И Е

Предисловие к первому изданию..................................................................................... iii
Предисловие ко второму изданию..................................................................................... v
Участники иэдания.............................................................................................................vi
Список аббревиатур......................................................................................................... xvi
М.Я. Мудров. Слово о способе учить и учиться медиинне практической или
деятельному врачебному искусству при постелях больних................................ xix
ЧАСТЬ I. ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ КРОВООБРА1ЦЕНИЯ
Еиава 1. Атеросклероз........................................................................................................ 3
Diaaa 2. Ишемическая болезнь сердца.......................................................................... 14

2.1. Внезапная сердечная смерть................................................................................15
2.2. Стабильная стенокардия напряжения............................................................... 17
2.3. Оспрмй коронарнмй синдром.............................................................................31
2.4. Вариантная стенокардия (стенокардия Принцметала)..................................41
2.5. Инфарктмиокарда................................................................................................44
2.6. Безболевая ишемия миокарда.............................................................................68

ПгаваЗ. Профилактика ишемической болеэни сердца..............................................71
Diaaa 4. Артериальньге гипертензии.............................................................................. 80
Diaea 5. Артериальньге гипотензии.............................................................................. 122

5.1. Транзиторнне артериальние гипотензии........................................................123
5.2. Эссенциальная артериальная гипотензия...................................................... 125
5.3. Обмороки............................................................................................................. 128
5.4. Нейроциркуляторная дистония........................................................................ 131

Пиаваб. Инфекционннй эндокардит...........................................................................141
Diaea 7. Перикардити, гидроперикард и тампонада сердца..................................154

7.1. Сухой перикардит................................................................................................155
7.2. Экссудативнмй перикардит и тампонада сердца.......................................... 157
7.3. Констриктивнмй перикардит............................................................................ 162

Глава 8. Приобретённие пороки сердца......................................................................166
8.1. Митральньгй стеноэ.............................................................................................168
8.2. Митральная недостаточность............................................................................176
8.3. Острая митральная недостаточность............................................................... 184
8.4. Аортальнмй стеноз..............................................................................................184
8.5. Аортальная недостаточность.............................................................................190
8.6. Острая аортальная недостаточность................................................................ 196
8.7. Трикуспвдальнмй стеноз................................................................................... 197
8.8. Трикуспидальная недостаточность...................................................................198



Содержание ■ xi

8.9. Пороки клапана лёгочной артерии..................................................................200
8.10. Сложнме пороки.............................................................................................. 200

Гпава 9. Врождённне пороки сердца..........................................................................201
9.1. Дефект межжелудочковой перегородки.........................................................201
9.2. Тетрада Фалло......................................................................................................205
9.3. Триада Фалло...................................................................................................... 207
9.4. ПентадаФалло.................................................................................................... 208
9.5. Дефект межпредсердной перегородки............................................................208
9.6. Открьиий артериальньш проток..................................................................... 212
9.7. Коарктация аортм...............................................................................................215
9.8. Врождённмй стеноз устья аортм...................................................................... 218
9.9. Стенозлёгочнойартерии...................................................................................221
9.10. Аномалия Эбштайна........................................................................................ 224

Глава 10. Пролапс митрального клапана....................................................................228
Глава 11. Сердечная недостаточность......................................................................... 234

11.1. Острая сердечная недостаточность................................................................ 235
11.2. Хроническая систолическая сердечная недостаточность....................... 238
11.3. Диастолическая сердечная недостаточность............................................... 261

Гпава 12. Кардиомиопатии и миокардитм................................................................. 264
12.1.Дипатационная кардиомиопатия................................................................... 266
12.2..Гипертрофическая кардиомиопатия............................................................. 275
12.3. Рестриктивная кардиомиопатия.................................................................... 285
12.4. Миокардитм...................................................................................................... 290

Diaea 13. Аритмии и блокадн сердца.......................................................................... 296
13.1. Синусовнй ритм................................................................................................307
13.2. Синусовая брадикардия, синусоваятахикардия........................................ 307
13.3. Синоатриальная блокада.................................................................................309
13.4. Синдром слабости синусового уала............................................................... 310
13.5. Наджелудочковая экстрасистолия.................................................................310
13.6. Наджелудочковнетахикардии.......................................................................311
13.7. Фибрилляция предсердий............................................................................... 313
13.8. Трепетание предсердий....................................................................................321
13.9. АВ-блокадм........................................................................................................322
13.10. Внутрижелудочковьге блокадм.....................................................................325
13.11. Атриовентрикулярнаядиссоциация............................................................328
13.12. Желудочковая экстрасистолия..................................................................... 329
13.13. Ускоренннй идиовентрикулярнмй ритм.................................................... 332
13.14. Желудочковая парасистолия........................................................................ 332
13.15. Пароксизмальная желудочковая тахикардия............................................333
13.16. Фибрилляция и трепетание желудочков.....................................................335
13.17. Синдромм преждевременного воэбуждения желудочков.......................337
13.18. Синдром удлинённого интервала Q—T........................................................341
13.19. Электрокардиостимуляция...........................................................................343

Diaea 14. Лёгочная гипертензия................................................................................... 348



Глава 15. Лёгочное сердце............................................................................................. 353
Diaea 16. Тромбоэмболия лёгочной артерии...............................................................360
Diaaa 17. Болезни аортн................................................................................................ 367

17.1. Аневризмааорть1............................................................................................... 367
17.2. Расслаиваюшая аневризма аортм................................................................... 368
17.3. Сифилитический аортит...................................................................................369

ЧАСТЬ II. ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ ДМХАНИЯ
Еиава 18. Острьгй бронхит.............................................................................................. 375
Diasa 19. Бронхиальная астма.......................................................................................386
Гпава 20. Эмфизема лёгких........................................................................................... 416
Гпава 21. Хроническая обструктивная болезнь лёгких............................................423
Diaea22. Пневмония..................................................................................................... 433
Diaaa 23. Бронхоэктазм................................................................................................. 458
Глава 24. Абсцесс и гангрена лёгкого...........................................................................466
Гпава 25. Плеврит и плевральнмй вьтот.....................................................................477
Diasa 26. Фиброзируюший альвеолит..........................................................................487

26.1. Идиопатический фиброзируюший альвеолит..............................................487
26.2. Экзогеннне аллергические альвеолитм........................................................490
26.3. Токсический фиброзируюший альвеолит..................................................... 493

Diaea27. Опухолилёгких.............................................................................................. 496
Пгава28. Острая днхательная недостаточность........................................................ 507

28.1. Тяжёльш приступ бронхоспазма..................................................................... 507
28.2. СпонтанньШ пневмоторакс.............................................................................509
28.3. Респираторннй дистресс-синдром взрослмх.............................................. 512

Diaaa29. Саркоццоз....................................................................................................... 517
ЧАСТЬ III. ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК
ГтаваЗО. Острнй гломерулонефрит............................................................................. 529

30.1. Острмй постслрептококковнй гломерулонефрит........................................530
30.2. Другие форми острого гломерулонефрита....................................................537

Ггава 31. Бистропрогрессируютий гломерулонефрит.............................................539
Пнава 32. Сосудистие нефропатии............................................................................... 546

32.1. Ишемическая болезнь почек...........................................................................546
32.2. Поражение почек при антифосфолипидном синдроме............................ 551
32.3. Волчаночнмй нефрит........................................................................................ 553

Глава 33. Хронический гломерулонефрит................................................................... 555
С1ава34. Пиелонефрит...................................................................................................579
Пгава 35. Амилоидоз почек............................................................................................592
Diaea 36. Тубулоинтерстициальние нефропатии...................................................... 600
Гпава37. Острая почечная недостаточностъ............................................................... 608
Diaea 38. Хроническая почечная недостаточность................................................... 623
Предмепшй укаэатель................................................................................................... 639

xii ■ Содержание________________________________________________ __



Список аббревиатур

* или # или МН — с последуюшим кодом из 6 цифр — менделевское наследование 
[no: McKusick VA: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/Omim/].
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р — аутосомное рецессивное наследование 
X — связанное с Х-хромосомой наследование 
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С I, С2, СЗ и т.д. — компонентм системьх комплемента 1, 2, 3 и т.д.
CD (от: Cluster of Differentiation) — кластер дифференцировки 
Fab см. фрагмент в Справочнике терминов
ECHO (произносят как «эхо», от: Enteric Cytopathogenic Human Orphan Viruses)
— кишечнме цитопатические человеческие сиротские вирусм
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МКБ — Международная классификация болезней
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С П И Д — синдром приобретённого иммунодефицита, возбудитель — вирус
иммунодефицита человека
СРБ — С-реактивнмй белок
ССС — сердечно-сосудистая система
тРНК — транспортная рибонуклеиновая кислота
ТЭЛА — тромбоэмболия лёгочной артерии
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФВД — функция внешнего днхания
ФЖЕЛ — форсированная жизненная ёмкость лёгких
ФНО — фактор некроза опухоли
ФЭГДС — фиброэзофагогастродуоденоскопия
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь лёгкого
ХПН — хроническая почечная недостаточность
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЦВД — центральное венозное давление
Ц И К — циркулируюшие иммуннме комплексм
ЦНС — центральная нервная система
ЧДД — частота дихательнмх движений
ЧМТ — черепно-мозговая травма
ЧСС — частота сердечнмх сокрашений
Ш И К — Шифф-йодная кислота
1ДФ — шелочная фосфатаза
ЭКГ — электрокардиограмма, электрокардиография 
ЭКС — электрокардиостимулятор, электрокардиостимуляция 
ЭРПХГ — эндоскопическая ретроградная панкреатикохолангиофафия 
ЭхоКГ — эхокардиография
ЭЭГ — электроэнцефалограмма, электроэнцефалография
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Глава 1 

АТЕРОСКЛЕРОЗ

Атеросклероз — патологический процесс, приводяший к изменению 
стенки артерий в результате накопления липидов, образования фиброзной 
ткани и формирования бляшки, сужакнцей просвет сосуда. Атеросклероз 
не считают самостоятельньш заболеванием, клинически он проявляется 
обшими и/или местньши расстройствами кровообрашения, часть из ко- 
тормх вьшелена в отдельние нозологические формьь

Наиболее часто атеросклеротический процесс развивается в аорте, 
бедренних, подколеннмх, большеберцовмх, венечннх, внутренней и на- 
ружной сонннх артериях и артериях мозга. Атеросклеротические изме- 
нения, как правило, возникают в местах бифуркации аортн и артерий. 
Осложнения атеросклероза обусловливают 1/2 всех смертельних случаев 
и 1/3 смертельнмх случаев у лиц в возрасте 35—65 лет.

Липидм крови
В плазме крови холестерин и триглицеридм связанм с белками и назн- 

ваются липопротеинами (ЛП). Степень их участия в атерогенезе зависит 
от размеров ЛП.
•  Наименьшие по размеру (5—12 нм) — ЛП вмсокой плотности (ЛПВП) — 

легко проникают в стенку артерий и так же легко её покидают, не учас- 
твуя, таким образом, в атерогенезе.

• ЛП низкой плотности (ЛПНГТ, 18-25 нм), ЛП промежуточной плотнос-
ти (ЛППП, 25—35 нм) и небольшая часть ЛП очень низкой плотности 
(ЛПОНП, размер около 50 нм) достаточно малш для того, чтобн про- 
никнуть в стенку артерий. После окисления эти ЛП легко задержива- 
ются в стенке артерий.

• Крупнме no размеру ЛП — хиломикронн (75—1200 нм) и ЛП О Н П  зна- 
чительннх размеров (80 нм) — слишком велики для того, чтобм про- 
никнуть в артерии, и поэтому не считаются атерогенньгми.
Между содержанием холестерина ЛПНП и риском развития ишсми- 

ческой болезни сердца (ИБС) имеется прямая зависимостъ — чем больше 
содержание холестерина Л П Н П , тем вмше риск развития ИБС. Между 
содержанием холестерина ЛПВП и риском развития ИБС имеется обрат- 
ная зависимость — чем внш е содержание в крови холестерина Л П ВП , тем 
ниже риск развития ИБС.
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Триглицеридн содержатся в основном в хиломикронах (80—95%), они 
синтезируются в слизистой оболочке тонкой кишки из жиров, поступа- 
юших с пишей, и в ЛПОНП (55-80% ). Вмраженную гипертриглицериде- 
мию не считают атерогенной, так как крупнме по размеру хиломикронм и 
Л П О Н П  не могут проникнуть через стенку артерий, однако значительную 
гипертриглицеридемию может вьгзвать панкреатит. ЛПНП и ЛПВП со- 
держат небольшое количество триглицеридов (5-15% ).

А терогенез
Патогенез атеросклеротического поражения кровеносннх сосудов (ате- 

рогенез) призванн объяснить три гипотезн. Само поражение стенки сосу- 
да развивается постадийно. *■

Стадии атерогенеза
Атеросклеротические изменения происходят во внутренней оболочке 

артерий. Этот процесс протекает в три стадии (рис. 1-1): жировая полос- 
ка, фиброзная бляшка и комплекснме нарушения.

Рис. 1-1. Атеросклеротические 
изменения в артерии: a — жи- 
ровая полоска; б — фиброзная 
бляшка; в — комплекснне на- 
рушения. 1 — межклеточнне 
липиди; 2 — пенистью клет- 
ки; 3 — фиброзная капсула;
4 — гладкомишечние клетки;
5 — липидное ядро; 6 — тромб;
7 — изъязвление; 8 — капьци- 
фикация; 9 — кровоизлияние
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Жировая полоска — раннее морф ологическое проявление атероскле- 
роза. С м ом ента рож дения человека в сосудах м ож но обнаружить пятна  
желтоватой окраски размером 1—2 мм. Эти пятна, представляю ш ие собой  
отложения липидов, с течением  времени увеличиваются и сливаю тся друг  
с другом. Гладкомь1ш ечние клетки и макрофаги появляются во внутрен- 
ней оболочке артерий, макрофаги накапливают липидм  и превраш аются  
в пенистм е клетки. Так возникает жировая полоска, состояш ая из гладко- 
м н ш еч н н х клеток и содерж аш их л и п и дн  макрофагов. Н о отлож ение л и - 
пидов в виде жировмх пол осок  в стенке артерий не означает обязательное  
перерастание процесса в сл ед у ю т у ю  стадию  (ф орм ирование ф и бр озн ой  
бляшки).

Фиброзная бляшка располагается во внутренней оболочке артерий и 
растёт эксцентрично, со  врем енем  уменьш ая просвет сосуда. Ф иброзная  
бляшка имеет плотную капсулу, состояш ую  из клеток эндотелия, гладко- 
м м ш ечннх клеток, Т -лим ф оцитов, пенистм х клеток (м акроф агов), ф и б-  
розной ткани, и мягкое ядро, содерж аш ее эф ирм  и кристаллbi холестери- 
на. Х олестерин образуется не за счёт локального синтеза, а поступает из 
крови.

Комплекснме нарушения заклю чаю тся в ум еньш ении  толшиньг капсу- 
ль1 ф и бр озн ой  бляш ки м ен ее 65 мкм и наруш ении её ц ел остн ости  — 
возникновении  треш ин, язв, р азр ь тов . Э том у способствую т с л е д у ю т и е  
ф акторн .
•  Увеличение зо н н  атероматоза более чем на 30-40%  от обш его объёма  

ф и бр озн ой  бляшки (за счёт накопления холестерина).
•  Инфильтрация поверхности ф и бр озн ой  бляшки макрофагами (более

15% поверхности бляш ки), приводяш ая к асептическом у воспалению .
•  Воздействие металлопротеаз, продуцируем нх макрофагами и в н зм ваю - 

ших деструкцию  коллагена, эластина и гликопротеинов.
•  В н сок ое содерж ание ок и сл ен н и х  Л П Н П , вм знваю ш их продукци ю  ме- 

диаторов воспаления и стим уляцию  адгезии моноцитов.
Н аруш ение целостности ф и брозной  бляш ки приводит к прикреплению

к ней тром боцитов, их агрегации, тром бозу и развитию  клинической кар- 
т и н н , соответствуюш ей располож ению  ф и брозной  бляшки (инф аркт ми- 
окарда, иш емический инсульт и т .д .), в связи с частичннм или полньгм 
прекраш ением кровотока в пораж ённм х сосудах.

Патогенеэ атеросклероэа
Суш ествуют три гипотезм , объясняю ш ие возникновение атеросклеро- 

за: липидная, хронического повреж дения эндотелия и м оноклональная.
Липидная гипотеза. Предполагают, что остатки Л П , богатнх тригли- 

церидами, захватьшаются макроф агами, что приводит к ф орм ированию  
ранних проявлений атеросклеротического процесса (стадия липидньгх по- 
лосок). Д лительное пребьш ание Л П  в эндотелии сопровож дается повреж - 
дением  этих клеток, что, в свою  очередь, приводит к отлож ению  липидов
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во внеютеточном пространстве. П овреж дение эндотелия и дальнейш ее 
прогрессирование атеросклеротических изм енений способствую т образо- 
ванию ф и брозн ой  бляш ки.

Повреждение эндотелия. Гипотеза хронического повреждения эндоте-  
лия базируется на том , что ряд таких факторов, как изм енённм й крово- 
ток, увеличение концентрации холестерина Л П Н П , токсические и ин- 
ф ек ц и о н н н е  агенть1 (вирусьг, бактерии, хламидии), вм сокое содерж ание  
гом оцистеина могут приводить к повреж дению  поверхности внутренней  
оболочки артерии. Это ведёт к развитию хронического воспаления с во- 
влечением макрофагов, Т -лим ф оцитов, тром боцитов и гладкомьгшечнмх 
клеток.

Моноклональная гипотеза (неопластическая гипотеза) основьшается на 
предполож ении , что в осн ов е атерогенеза находится мутация одного из 
многих генов, регулирую ш их клеточьшй иикл, что и приводит к пролиф е- 
рации гладк ом ьш ечн нх клеток сосудистой стенки. И зм ен ён н и е гладко- 
ммшечнме клетки запускаю т атеросклеротический процесс.

Типь1 гиперлипидемий
Различают пять типов дислипидем ий (гиперлипидемий, табл. 1-1).

•  Т ип I характеризуется очень вьюоким содерж анием  триглицеридов из-за
увеличения кониентрации хиломикронов.

•  Т ип la характеризуется вмсоким содерж анием  холестерина Л П Н П .
•  Т ип Ilb отличает внсокая концентрация триглицеридов и холестерина

и з-за  увеличения содерж ания Л П Н П  и Л П О Н П .
•  Тип III возникает из-за накопления фрагментов хиломикронов и Л П П П .

В сьторотке крови увеличено содержание холестерина и триглицеридов.
•  Т ип IV характеризуется увеличением содерж ания триглицеридов, нор-

мальншм уровнем холестерина и увеличением концентрации Л П О Н П .
•  Т ип V отличает увеличение преимуш ественно концентрации триглице-

ридов и холестерина.

Таблица 1-1. Типь! гиперлипидемий по Фредриксону (1967)

Тип» отно- 
сительная 

частота

Липид, BU3bl- 
ваютийгипер- 

липидемию

Лабораторние
данние

Первичние
гиперлипиде-

мии

Вторичние ги- 
перлипцдемии

Тип I, 1%
Преимушест- 
венно три- 
глицеридн

Гипер'
хиломикро-
немия, недо-
статочность
липопроте-
ин липазн
(ЛПЛазь!)

Семейная
недоста-
точность
ЛПЛазь!

Системная крас- 
ная волчанка 
(СКВ), панкре- 
атит, неадекват- 
но контролиру- 
еммй сахарннй 
диабет
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Окончание табл. 1-1.

Тип Ila, 
10% Холестерин

Увеличено
содержание
Л П Н П

Семейная
гиперхоле-
стеринемия

Гипотиреоз, не- 
фроз, дисглобу- 
линемия, острая 
порфирия, идио- 
патическая ги- 
перкальциемия

Тип llb,
40%

Холестерин,
триглице-
ридм

Увеличено 
содержа- 
ние Л П Н П  и 
Л П О Н П

Семейная
гиперхоле-
стеринемия,
семейная
комбиниро-
ваннаягипер-
липидемия

Нефротический 
синдром, сахар- 
ннй диабет

Тип III ,  1% Холестерин,
триглицерид

Увеличено
содержание
Л П П П

Семейная
дисбетали-
попроте-
инемия

Сахарннй диа- 
бет, гипотиреоз, 
дисглобулинемия

Тип IV, 
45%

Тригли-
цериди

Увеличено
содержание
ЛП О Н П

Семейная
гипертригли-
иеридемия,
семейная
комбиниро-
ваннаягапер-
липидемия

Гликогенози, 
гипотиреоз, 
СКВ, сахарнь|й 
диабет, нефро- 
тический син- 
дром, почечная 
недостаточность

Тип V, 5%

Преимушест- 
венно три- 
глицеридм, 
холестерин

Увеличено со- 
держание хи- 
ломикронов, 
ЛП О НП

Семейная
гипертригли-
церидемия,
семейная
комбиниро-
ваннаягипер-
липидемия

Неадекватно 
контролируемнй 
сахарнмй диа- 
бет, гликогено- 
ЗЬ1, гипотиреоэ, 
нефротический 
синдром, дис- 
глобулинемия, 
беременность, 
приём эстроге- 
нов при семей- 
ной гипертри- 
глицеридемии

Различают первичние (наследственнм е, генетические) и вторичнне  
(при различнмх заболеваниях) дислипидем ии.

Первичнме гиперхолестеринемии
•  С ем ейная ги п ер холестер и н ем и я (ги п ерл и п и дем и яН ап оФ редри к сон у) — 

аутосом но-дом инан тное заболевание. В основе леж ит деф ект рец еп то-
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ров Л П Н П . Гомозиготьг встречаются с частотой 1 на 1 млн. Для них ха- 
рактерно увеличение содерж ания холестерина Л П Н П  д о  15—31 ммоль/л  
и развитие И Б С  до  20-летнего возраста. Гетерозиготь! (по сравнению  с 
гом озиготам и количество рецепторов Л П Н П  уменьш ено на 50%) встре- 
чаются с частотой 1 на 500. С одерж ание холестерина Л П Н П  достигает  
6 - 1 5  мм оль/л . И БС  у таких лю дей развивается между 30 и 40 годами.

•  П олигенная гиперхолестеринемия возникает на ф он е генетической  
предрасполож енности  под влиянием внеш них факторов (ож ирение, 
диета). С одерж ание в крови холестерина составляет 6—8 ммоль/л, И БС  
развивается д о  60 лет.

•  С ем ей н ую  ком бинированную  гиперлипидем ию  наблюдают у 1-2%  на- 
сел ен и я  (гиперлипидем ия Ila, lib , IV no Ф редриксону).
Вторичние гиперхолестеринемии возникаю т при сахарном диабете, забо-

леваниях почек, патологии печени и желчевьшодяших путей, гипотиреозе, 
панкреатитах, ож ирении. Вторичная гиперлипидемия развивается значи- 
тельно чаш е первичной.

Клиническая картина
Д лительное время (несколько десятилетий) атеросклеротическмй про- 

цесс протекает скрьгго, и только потом появляются клинические призна- 
ки. О ни зависят от преимуш ественной локализации процесса и степени  
обструкции сосудистого русла.

П ораж аем м е сосудм. Суш ествуют типичнм е места преимуш ественной  
локализации атеросклеротического процесса: передняя межжелудочковая  
ветвь л евой  венечной артерии, бифуркация сон н м х артерий, проксималь- 
н н е  части п оч еч н н х артерий.
•  При п ораж ени и  вен ечних артерий м ож ет возникнуть клиническая карти- 

на стенокардии , инфаркта миокарда или внезапная сердечная смерть.
•  При п ораж ени и  артерий мозга возникаю т транзиторнне иш ем ические  

атаки или инсульт.
•  П ораж ен ие атеросклеротическим процессом  артерий ниж них конечнос- 

тей приводит к пояалению  перемежаю ш ейся хром оти (в том числе при 
си н др ом е Л ериш а) и гангрень!.

•  А теросклеротический процесс в почечньгх артериях приводит к разви- 
тию  стойкой  артериальной гипертензии (АГ).

•  При пораж ении брм ж еечнм х артерий появляются сим птом н иш емии  
киш ечника.
Ксантомм, ксантелазмм, сенильная дуга. В неш ними признаками атеро- 

склеротического процесса могут бьиь ксантомм (б у ф и ст и е  образования  
в области суставов, пяточнмх сухож илий, обусловленнм е отлож ением  
холестери на), ксантелазмь! (различной формь! пятна на коже желтовато- 
оранж евого цвета, часто возвьпиаюш иеся, обусловленньге отлож ением  в 
коже холестерина и триглицеридов) и сенильная дуга на роговиие (пол ос- 
ка ж елтоватого цвета по краю роговиць!).
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Диагностика
Холестерин. Для диагностики наруш ений липидного обм ена об и ч н о  

определяю т содерж ание обш его холестерина, холестерина Л П В П , три- 
глицеридов. П о возм ож ности проводят прямое определ ение концентра- 
ции холестерина Л П Н П  (более дорогая и сложная методика). Ч аш е кон- 
центрацию холестерина Л П Н П  подсчитмвают по ф орм уле Ф ридволда:

Холестерин ЛПНП (ммоль/л) =
Обший холестерин (ммоль/л) -  Холестерин ЛПВП (ммоль/л) -

-  0,45 х  Триглицеридь! (ммоль/л)

где все значения приведень1 в ммоль/л.
Или:

Холестерин ЛПНП (мг%) =
Обший холестерин (мг%) -  Холестерин ЛПВП (мг%) -  0,2 х Триглицеридн (мг%)

где все значения приведенм в мг%.
Рекомендуемая оптимальная концентрация обшего холестерина составля- 

ет не более 5 ммоль/л (1 9 0  мг%), а концентрация холестерина Л П Н П  — не 
более 3 ммоль/л (115  мг%).
•  Для оценки степени риска И БС  подсчитьтаю т отнош ение обш его хо-

лестерина к холестерину Л П В П . О тнош ение более 5 указн вает на вьь 
сокий риск развития И Б С .

•  Следует помнить, что концентрация триглицерндов плазм н м ож ет зна- 
чительно изменяться в зависимости от приёма пш ци и алкоголя. К он - 
центрацию  триглицеридов более 2 ммоль/л (180 мг%) считают показа- 
нием для её повторного определения.

•  В острой стадии инфаркта миокарда и после операций на сердце концен- 
трация обицего холестерина, холестерина Л П ВП  и холестерина Л П Н П  
может уменьшаться, а содерж ание триглицеридов увеличиваться. 
Специальнме методь! диагностики — ан ги оф аф и я (см . главу 2 «И ш е-

мическая болезнь сердца») и ультразвуковое исследование (У ЗИ ) сосу -  
дов — позволяю т визуализировать ф ибрознью  бляшки.

Лечение
Л ечение дислипидем ий начинаю т с нем едик ам ентозннх мер — и зм ен е- 

ния образа ж изни, диеть! (см . главу 3 «П рофилактика иш ем ической бо-  
лезни сердца», рис. 3-3). При отсутствии эф ф екта от нем едикам ентознм х  
мероприятий назначают антигиперлипидемические средства.

Антигиперлипидемические средства
П рименяю т четире осн ов н м х класса антигиперлипидем ических ле- 

карственннх средств (Л С).
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• Ингибитори З-гидрокси-З-метилглутарил-коэнэим А редуктазм (ГМГ-
КоА редуктазн) — статиньг.

• Секвестранть! жёлчнмх кислот — анионообменнме смольь
• Производнме фибровой кислотм — фибратн.
• Препаратм никотиновой кислотм.

Характеристика этих антигиперлипидемических средств приведена в 
табл. 1-2.
• Механизм эффекта статинов (ингибиторов ГМГ-КоА редуктазьО опосре- 

дован вмешательством в холестериновьгй каскад, протекаюший в печени:
ацетат -» ГМГ-КоА -> мевалоновая кислота -»

-> холестерин -> жёлчнме кислотм.
Конкурентное блокирование ГМГ-КоА редуктази ведёт к уменьше- 
нию синтеза холестерина. Уменьшение синтеза холестерина внзнва- 
ет по механизму обратной связи увеличение количества рецепторов 
ЛПНП в гепатоцитах, что приводит к захвату холестерина ЛПНП из 
плазмн крови и к снижению его уровня.

• Механизм действия секвестрантов жёлчнмх кислот (анионообменннх 
смол) заключается в связнвании жёлчннх кислот в просвете кишеч- 
ника и вьгделении их с фекалиями. Это стимулирует синтез в печени 
жёлчнмх кислот из холестерина. Уменьшение содержания эндогенного 
холестерина стимулирует его синтез, вмзьшает увеличение количества 
рецепторов ЛПНП в гепатоцитах и снижение концентрации холестери- 
на ЛПНП в плазме. Таким образом, секвестранти более показанн при 
внсокой концентрации холестерина ЛПНП и нормальной концентра- 
ции триглицеридов.

• Механизм действия фибратов (производнне фибровой кислотм) заклю- 
чается в увеличении активности липопротеин липаз (ЛПЛаз) и гидро- 
лизе триглицеридов, уменьшении синтеза ЛПОНП и увеличении рас- 
пада ЛПНП.

• Основной механизм действия никотиновой кислотм заключается в тор-
можении секреции печенью богатнх триглицеридами ЛПНП и Л ПОНП 
(за счёт уменьшения мобилизации свободннх жирнмх кислот из жиро- 
Bbix депо). Никотиновая кислота особенно показана при вьюоком со- 
держании в крови триглицеридов.
Сравнительная характеристика антигиперлипидемических средств. Суше- 

ствуют различия в воздействии антигиперлипидемических средств на ли- 
пиднмй спектр. Статини, анионообменнне смольг, никотиновая кислота 
эффективно снижают концентрацию холестерина ЛПНП, в то время как 
фибратм влияют на неё слабо. Холестерин ЛПВП слегка увеличивается 
при казначении статинов и смол, а при назначении никотиновой кислоти 
и фибратов его увеличение более значительно. Уровень триглицеридов 
умеренно уменьшается при назначении статинов и более вьфаженно — 
при лечении фибратами и никотиновой кислотой.



Таблица 1-2. Антигиперлипидемические средства

Класс Механизм
действия

Эффект на 
ЛП

Названия, 
доэь1 (сутки)

Противопо-
казания

Побочнме эф- 
фектм Рекомсндации

Статинн

Подавляют
активность
ГМГ-КоА-
редуктазм,
умеиьшают
синтез хо-
лестерина,
увеличивают
синтез апо-
липопротеи-
на А,

4-ЛПНП на
25-40%;
1ЛПОНП

Ловастатин 
10-80 мг (1); 
симвастатин 
10-40 мг (1); 
правастатин 
10-40 мг (1); 
флувастатин 
20-40  мг (1); 
аторвастатин 
10-80 мг (1)

Заболевания 
печени в ос- 
трой стадии, 
беременность

Нарушения 
функиий пе- 
чени, миозит 
(редко) с повь]- 
шением актив- 
ности креатин- 
фосфокиназм 
(КФК) в сн- 
воротке крови, 
бессонница, 
расстройства 
желудочно-ки- 
шечного тракта 
(ЖКТ), аллер- 
гия

Принимать вечером, 
во время еди; пер- 
Bbie 15 мес функци- 
ональнме пробьг пе- 
чени каждме 3 мес; 
с осторожностью 
назначают на фоне 
алкоголя, больнмм 
с заболеваниями 
печени, артериаль- 
ной гипотензией, 
эпилепсией, после 
черепно-мозговой 
травмь! (ЧМТ)

Фибратм

Увеличивают 
активность 
ЛПЛаз и 
гидролиз 
триглицери- 
дов, умень- 
шают синтез 
ЛПОНП и 
увеличива- 
ют катабо- 
лизм ЛПНП

1григлице-
ридьг на
25-40%;
4ЛПОНП;
4ЛПНП;
ТЛПВП на
10-15%

Гемфиброзил 
600 мг (2); 
фенофибрат 
100 мг (3); 
безафибрат 
200 мг (2-3); 
ципрофибрат 
100 мг (1)

Беременность

Тошнота, нару- 
шение функиий 
печени, миози- 
ть), анемия

Принимать за 
30 мин до едь!

Глава 
1. А

теросклероэ



Окончание табл. 1-2.

Никоти-
новая
кислота

Подавляет 
синтез 
ЛПОНП 
и ЛПНП 
в печени, 
увеличивает 
активность 
ЛПЛаз

1тригли- 
церидн на 
25-85%;
4-ЛПОНП 
на 25-35%; 
4ЛПНП 
на 15-25%; 
могут 
ТЛПВП

Никотиновая 
кислота 5 0 -  
100 мг (2) (до 
1-2  г/сут)



го

Нарушение 
функций пече- 
ни, обострение 
пептической 
язвм, сахар- 
нмй диабет, 
подагра

Эритема и зуд 
кожи, тахикар- 
дия, предсерд- 
Hbie аритмии, 
расстройства 
ЖКТ, гипер- 
урикемия, ги- 
пергликемия, 
нарушения 
функций пе- 
чени

Рекомендуют упот- 
реблять продуктн, 
богатью метиони- 
ном; начинают с 
500 мг/сут и посте- 
пенно увеличивают 
дозу до 3 г/сут в
1-3  приёма во вре- 
мя или после едм

Часть 
I. Заболевания 

органов 
кровообраидения
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При отсутствии эффекта от монотерапии применяют комбинацию ан- 
тигиперлипидемических средств. Её испольэуют при смешаннмх гипер- 
липидемиях, в этом случае приём двух или более препаратов в меньших 
дозах даёт хороший эффект в случае непереносимости кажцого в внсоких 
дозах.

Преимушество в лечении дислипидемий следует отдавать ингибиторам 
ГМГ-КоА редуктазм (статинам) как классу липидснижаютих препаратов, 
достоверно доказавших свою эффективность в уменьшении смертности 
вследствие ИБС, а также в увеличении продолжительности жизни. Возможна 
терапия как одним, так и несколькими препаратами.

Афереэ холестерина ЛПНП
Удаление холестерина из крови путём фильтрации (аферез холестерина 

ЛПНП) рекомендовано при наличии вмраженной гиперлипидемии — как 
правило, больньш с семейной гомозиготной гиперхолестеринемией, a 
также пациентам с рефрактерной к лекарственному лечению гиперлипи- 
демией.



Глава 2

ИШЕМИЧЕСКАЯ 
БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — заболевание, обуслоаленное не- 
соответствием между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой, 
приводяшее к нарушениям функций сердца. Ведушая причина развития 
ИБС (95-98% всех случаев) — атеросклероз. Внделяют так назнваемне 
факторн риска ИБС — состояния и условия, способствуюшие развитию 
заболевания (см. главу 3 «Профилактика ишемической болезни сердца»).

Классификация
В настояшее время в практической деятельности продолжают исполь- 

зовать классификацию ИБС, разработанную сотрудниками Всесоюзного 
кардиологического научного центра Академии медицинских наук (ВКНЦ 
АМН) СССР в 1983 г. на основе предложений экспертов Всемирной 
Организации Здравоохранения (ВОЗ) 1979 г. Классификация представле- 
на в табл. 2- 1 .

Таблица 2-1. Классификация ИБС (ВОЗ, 1979; ВКНЦ АМН СССР, 1983)

Внезапная сердечная смерть (первичная остановка сердца)
Стенокардия 
Стенокардия напряжения
- стабильная (с указанием функционального класса, I—IV);
- впервме возникшая стенокардия напряжения;
- прогрессируюшая стенокардия напряжения (нестабильная).

Спонтанная стенокардия (стенокардия покоя, вариантная стенокардия,
«особая» стенокардия, стенокардия Принцметала)
Инфаркт миокарда 
Крупноочаговьш (трансмурапьнмй)
Мелкоочаговьж (нетрансмуральнмй)
Постинфарктний кардиосклероз (с указанием датн перенесённого инфаркта) 
Нарушения сердечного ритма (с указанием формьг)
Сердечная недостаточность (с указанием стадии и формн)
«Немая» форма ИБС___________________________________________________________
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В последние годм в клиническую практику бьш введён термин «острнй 
коронарннй синдром», объединяюший несколько состояний (обуслов- 
ленннх полнмм или частичньш закрьггием просвета венечной артерии), 
которме no клинической картине, особенно в амбулаторнмх условиях, 
разграничить сложно.
1. Инфаркт миокарда с подъёмами сегмента ST.
2. Инфаркт миокарда без подъёмов сегмента ST.
3. Инфаркт миокарда, диагностированннй по изменениям ферментов, по 

биомаркёрам, по поздним электрокардиографическим признакам.
4. Нестабильная стенокардия.

Подробнее см. ниже раздел 2.3 «Острий коронарнмй синдром».
2.1. ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ

Внезапная сердечная смерть — естественная смерть, связанная с сер- 
дечньши причинами, наступившая в течение 1 ч после появления острмх 
симптомов (смерти предшествует внезапная потеря сознания); пациент 
может страдать заболеванием сердца, однако время и характер смерти яв- 
ляются неожиданньши.

Частота внезапной сердечной смерти составляет от 0,36 до 1,28 на 1000 
населения в год. В CLUA ежегодно наблюдают более 300 000 случаев вне- 
запной сердечной смерта. У мужчин в возрасте от 60 до 69 лет, страдаю- 
ших заболеванием сердца, частота внезапной сердечной смерти достигает
8 на 1000 человек в год. Среди внезапно умерших преобладают мужчинь].

Этиология
Наиболее часто к внезапной сердечной смерти приводят следуюшие 

причиньь
• В большинстве случаев (75—80%) в основе внезапной сердечной смерти 

лежит ИБС и связанннй с ней атеросклероз венечних артерий, приво- 
дяший к инфаркту миокарда.

• Кардиомиопатии — дилатационная и гипертрофическая, аритмогенная 
кардиомиопатия правого желудочка.

• Генетически обусловленная патология ионнмх каналов: синдром удли- 
нённого интервала Q—T.\ синдром Бругада.

• Клапаннне пороки сердца: аортальний стеноз, пролапс митрального 
клапана.

• Аномалии венечних артерий (миокардиальнме мостики).
• Синдром предвозбуждения желудочков: синдром Вольффа-Паркинсона- 

Уайта.
В 10-15% случаев к внезапной сердечной смерти приводят неишеми- 

ческие заболевания (дилатационная кардиомиопатия, гипертрофическая 
кардиомиопатия, миокардити, аритмогенная дисплазия правого желу- 
дочка, инфильтративнме заболевания), в 10—15% — неструктурнше забо- 
левания сердца (удлинённнй интервал Q—T, синдром Бругада, синдром
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Вольффа-Паркинсона-Уайта), в 5% — острме механические причинн 
(раэрнв аорти, разрнв желудочков, ушиб сердца).

Клиническая картина
Чётких предвестников внезапной сердечной смерти нет. Спасённме па- 

циентм при последуюшем расспросе отмечают появление неопределённой 
боли в грудной клетке за несколько дней (недель) до внезапной сердечной 
смерги, одишку, слабость, сердцебиение и другие неспецифические жало- 
бм (так назмваемме продромальнме признаки).
• Остановка сердца характеризуется внезапной потерей сознания в ре- 

зультате прекрашения мозгового кровотока.
• При осмотре обнаруживают расширение зрачков, отсутствие зрачковнх 

и роговичнмх рефлексов, остановку дьгхания или дмхание агонального 
типа.

• Пульс на магистральньгх артериях (сонной и бедренной) и тонн сердца 
отсутствуют.

• Кожнме покровьг холоднне, бледно-серого цвета.
• На электрокардиограмме (ЭКГ) обьшно регистрируют фибрилляцию же- 

лудочков (см. главу 13 «Аритмии и блокадн сердца») или асистолию.

Лечение
При возникновении внезапной сердечной смерти рекомендовано при- 

менять алгоритм Европейского реанимационного совета, представленний 
на рис. 2-4 (см. ниже раздел 2.5 «Инфаркт миокарда»).

П рофилактика
Поскольку частота внезапной сердечной смерти в популяции в среднем 

составляет 1 на 1000 населения в год, любое мероприятие, проводимое с 
целью снижения её риска, окажется неоправданньш у 999 из 1000 человек 
в год. Именно поэтому с точки зрения затратной эффективности и со- 
отношения риска и пользьг на популяционном уровне оправданн только 
обшие рекомендации по модификации образа жизни.

Группм риска. Оправдано вьшеление фупп високого и повмшенного 
риска внезапной сердечной смерти для адресного проведения профилак- 
тических мероприятий.
• К группе вмсокого риска относят пациентов, перенёсших инфаркт мио- 

карда, имеюших признаки дисфункдии левого желудочка, а также тех, 
у кого в анамнезе бьиш отмеченн угрожаюшие жизни желудочковне 
аритмии.

• К фуппе повншенного риска относят лиц с множественннми факторами 
риска венечного атеросклероза, клиническими проявлениями ИБС. 
Факторм риска внезапной сердечной смерти. Вьшеляют немодифициру-

емие и модифицируемие факторм риска внезапной сердечной смерти. 
К немодифицируемьгм факторам риска относят следуюшие:
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• возраст;
• мужской пол;
• семейнмй анамнез ИБС;
• генетические факторм.

Модифицируемме факторм риска таковьк
• курение;
.  АГ;
• вьюокая концентрация холестерина ЛПНП;
• сахарнмй диабет;
• ожирение.

Таким образом, факторм риска внезапной сердечной смерти в основ- 
ном соответствуют факторам риска венечного атеросклероза. В свяэи с 
этим оптимальним путём профилактики внезапной сердечной смерти в обшей 
популяции виступают профилактические мероприятия в рамках И Б С .

Тем не менее при наличии риска внезапной сердечной смерти пока- 
зана медикаментозная профилактика. Основнмми ЛС у больнмх после 
инфаркта миокарда для первичной профилактики внезапной сердечной 
смерти вьютупают Р-адреноблокаторьг, ингибиторь! ангиотензин-превра- 
шаюшего фермента (АПФ), ацетилсалициловая кислота, гиполипидеми- 
ческие средства (статинь!), а таюке блокаторм рецепторов альдостерона 
(спиронолактон).

Прогноэ
У вмживших больннх внсока вероятность повторного возникновения 

внезапной сердечной смерти.

2 2 СТАБИЛЬНАЯ СТЕНОКАРДИЯ НАПРЯЖЕНИЯ
Стенокардия (грудная жаба, angina pectoris) — одно из основнмх прояв- 

лений ИБС. Стенокардия может вьфажаться несколькими клиническими 
формами:
1) стабильной стенокардией напряжения;
2) нестабильной стенокардией;
3) вариантной стенокардией (стенокардией Принцметала);
4) безболевой ишемией миокарда.

Данньгй раздел посвяшён описанию стабильной стенокардии напря- 
жения.

Главное и наиболее типичное проявление стенокардии напряжения — 
зафудинная боль, возникаюшая при физической нафузке, эмоциональ- 
ном стрессе, при виходе на холод, ходьбе против ветра, в покое после 
обильного приёма пшци.

Распространённость. В год стенокардию напряжения фиксируют у 0,2—
0,6% населения с преобладанием её у мужчин в возрасте 55-64 лет (0,8% 
случаев). Она возникает у 30 000-40 000 взрослнх на 1 млн населения в 
год, причём распространённость её зависит от пола и возраста.
2-1
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• В возрастной группе населения 45—54 года стенокардию напряжения
наблюдают у 2-5% мужчин и 0,5-1% женшин, в фуппе 65-74 года — у
11—20% мужчин и 10-14% женшин (в связи с уменьшением затитного
действия эстрогенов в менопаузе).

• До инфаркта миокарда стенокардию напряжения отмечают у 20% паци-
ентов, после инфаркта миокарда — у 50% больнмх.

Этиология
В большинстве случаев стенокардия возникает из-за атеросклероза ве- 

нечнмх (коронарнмх) артерий, в связи с чем в англоязьгчной литературе 
появилось альтернативное название заболевания — «коронарная болезнь 
сердца». В результате несоответствия (дисбаланса) между потребностью 
миокарда в кислороде и его доставкой по венечньш артериям вследствие 
атеросклеротического сужения просвета венечннх артерий возникает 
ишемия миокарда, которая клинически проявляется болью за грудиной.

Хотя между степенью атеросклеротического сужения, его протяжён- 
ностью и вьфаженностью клинических проявлений стенокардии корреля- 
ция незначительна, считают, что венечнме артерии должнм бмть суженм 
не менее чем на 50—75%, прежде чем проявится несоответствие между 
потребностью миокарда в кислороде и его доставкой и возникнет клини- 
ческая картина заболевания.

П атогенез
В результате увеличения потребности миокарда в кислороде при физи- 

ческой нафузке и невозможности его полноценного обеспечения кровью 
из-за сужения венечньгх артерий возникает ишемия миокарда. При этом в 
первую очередь страдают слои миокарда, расположеннше под эндокардом. 
В результате ишемии развиваются нарушения сократительной функции 
соответствуюшего участка сердечной ммшцм.

Кроме нарушения сократительной (механической) функции миокарда 
воэникают изменения биохимических и электрических процессов в сер- 
дечной мь1шце. При отсутствии достаточного количества кислорода клетки 
переходят на анаэробннй тип окисления: глюкоза распадается до лактата, 
уменьшается внутриклеточний pH и истошается энергетический запас в 
кардиомиоцитах. Кроме того, нарушается функция мембран кардиомио- 
цитов, что приводит к уменьшению внутриклеточной концентрации ио- 
нов калия и увеличению внутриклеточной концентрации ионов натрия. 
В зависимости от продолжительности ишемии миокарда изменения могут 
бнть обратимьши или необратимьши (некроз миокарда — инфаркт).

Следует отметить сушествование последовательности патологических 
изменений при ишемии миокарда: нарушение расслабления миокарда 
(нарушение диастолической функции) — нарушение сокрашения мио- 
карда (нарушение систолической функции) — изменения ЭКГ — болевой 
синдром (рис. 2-1).
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Изменения на ЭКГ Боль

Рис. 2-1. Последовательность изменений при ишемии миокарда. П ояснение в тексте 

Классификация
Одна из наиболее часто применяемих на сегодняшний день классифи- 

каций стенокардии — классификация стенокардии Канадского сердеч- 
но-сосудистого обшества (1976; табл. 2-2), подразделяюшая стенокардию 
напряжения на функциональнне классн в зависимости от переносимости 
физической нагрузкм.

Таблица 2-2. К лассиф икация стенокардии напряж ения К анадского сердечно-сосу- 
дистого обш ества (1976)

Функциональнмй класс I — «обичная ф изическая нагрузка не вм зм вает при- 
ступа стенокардии». Боли не возникаю т при ходьбе или подъёме по лестнице. 
П риступм появляю тся при сильном , бнстром  или продолж ительном напряж е- 
нии в работе

Функциональний класс II — «лёгкое ограничение обьгчной активности». Боли 
возникают при ходьбе или бистром  подьёме по лестнице, ходьбе в ropy, ходьбе 
или подъёме по лестнице после едм, в холод, против ветра, при эмоциональном 
стрессе или в течение нескольких часов после пробуждения. Ходьба на расстояние 
более 100-200 м по ровной местности или подьём более 1 лестничного пролёта по 
лестнице нормальньш  шагом и в нормальних условиях вьонваю т развитие болей

Функциональнмй класс I I I  — «значительное ограничение о би чн о й  ф изической 
активности». Ходьба по ровной  местности или подъём на 1 лестничнм й пролёт 
лестницш  норм альннм  ш агом в норм альних условиях провоцирую т возни кно- 
вение приступа стенокардии
Ф ункдиональний класс IV — «невоэмож ность лю бой ф изической нагрузки без 
дискомфорта». В озникновение приступов возм ож но в покое____________________
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Клиническая картина
Ж алобьi
Болевой синдром при стабильной стенокардии напряжения характери- 

зуется рядом признаков. К имеюшим наибольшее клиническое значение 
относят следуюшие.
• Локализация боли — загрудинная.
• Условия возникновения боли — физическая нафузка, сильнме эмоции, 

обильнь1й приём пиши, холод, ходьба против ветра, курение. Следует 
отметить, что у молодмх людей нередко имеется так назьшаеммй «фе- 
номен прохождения через боль» («феномен разминки») — уменьшение 
или исчезновение боли при увеличении или сохранении нафузки, что 
объясняют открнтием сосудистмх коллатералей.

• Продолжительность боли составляет от 1 до 15 мин, причём она имеет 
нарастаюший характер («крешендо»). Если боль продолжается более 
15 мин, следует предположить развитие инфаркта миокарда.

• Условия прекратения боли — прекрашение физической нафузки, приём 
нитроглицерина.

• Характер боли при стенокардии (сжимаюшая, давяшая, распираюшая
и т.д.), а также страх смерти носят весьма субъективннй характер и 
не имеют серьёзного диагностического значения, поскольку во многом 
зависят от физического и интеллектуального восприятия пациента.

• Иррадиация боли. Определённое клиническое значение в юшнической 
картине стенокардии имеет иррадиация (распространение) боли как в 
левьхе, так и в правне отделн ф удной клетки и шеи. Классическая ир- 
радиация — в левую руку, нижнюю челюсть.
Сопутствуютие симптоми — тошнота, рвота, повьшенная потливость, 

бьютрая утомляемость, одьшжа, сердцебиение, повьшение (иногда сни- 
жение) артериального давления (АД).

Эквивалентм стенокардии. Кроме болевого синдрома, признаками ста- 
бильной стенокардии могут бьиь так назьшаемие эквиваленть! стенокар- 
дии. К ним относят одьшку и резкую утомляемость при нафузке. Эти 
симптомь! в любом случае должнн соотноситься с условиями прекраше- 
ния даннмх патологических проявлений, т.е. должнм уменьшаться при 
прекрашении воздействия провоцируюшего фактора (физической на- 
фузки, переохлаждения, курения) или после приёма нитроглицерина. 
Эквивалентм стенокардии возникают из-за нарушения диастолического 
расслабления (одьшка) или из-за снижения сердечного виброса при на- 
рушении систолической функдии миокарда (утомляемость вследствие не- 
достаточного снабжения скелетнмх ммшц кислородом).

Ф изические даннь/е
Во время приступа стенокардии у больнмх обнаруживают бледность 

кожннх покровов, обездвиженность (пациентн замирают в одном положе-
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нии, поскольку любое движение усиливает боль), потливость, тахикардию 
(реже брадикардию), повьшение АД (реже ero снижение). Могут вмслу- 
шиваться экстрасистоль1, «ритм галопа», систолический шум, возникаю- 
ший из-за недостаточности митрального клапана в результате дисфункции 
сосочкових ммшц. На записанной во время приступа стенокардии ЭКГ 
можно обнаружить изменения конечной части желудочкового комплекса 
(зубца Т и сегмента 57), а также нарушения ритма сердца.

Лабораторние даннь/е
Лабораторнме даннме в диагностике стенокардии имеют вспомога- 

тельное значение, так как позволяют определить лишь наличие дисли- 
пидемии, обнаружить сопутствуюшие заболевания и ряд факторов риска 
(сахарний диабет) либо исключить другие причинн болевого синдрома 
(воспалительньге заболевания, болезни крови, болезни шитовидной же- 
лезм).

Инструментальние исследования  
К методам объективизации наличия ИБС относят:

• ЭК.Г, записанную во время приступа;
• суточное мониторирование ЭК.Г;
• нагрузочнне пробн — велоэргометрию, тредмил-тест;
• стресс-эхокардиографию (ЭхоКГ) — нафузочную, с добутамином, с

чреспишеводной электрокардиостимуляцией (ЭКС);
• коронарную артериофафию;
• сцинтифафию миокарда с таллием 20|Т1 в покое и при физической на-

фузке.
ЭКГ. ЭКГ-изменения при ишемии миокарда (во время приступа сте- 

нокардии) представленм нарушениями реполяризации в виде изменения 
зубцов Т и смешения сегмента ST вверх (субэндокардиальная ишемия) 
или вниз от изолинии (трансмуральная ишемия) либо нарушениями рит- 
ма сердца.

Суточное мониторирование ЭКГ (запись ЭКГ в течение суток с последу- 
юшим анализом с помошью компьютернмх профамм) позволяет вмявить 
наличие болевнх и безболевьгх эпизодов ишемии миокарда в привмчних 
для больнмх условиях, а также возможнме нарушения ритма сердца на 
протяжении суток.

Нагрузочние пробм. Основние показания к проведению нафузочних 
проб таковн:
• дифференциальная диагностика ИБС;
• определение индивидуальной переносимости физической нафузки;
• оценка эффективности лечебньгх мероприятий;
• экспертиза трудоспособности больних;
• оценка прогноза;
• оценка эффективности проводимой лекарственной терапии.
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Абсолютнмми противопоказаниями к проведению нагрузочннх проб 
вмступают инфаркт миокарда давностью менее 7 сут, нестабильная стено- 
кардия, острое нарушение мозгового кровообрашения, острьш тромбо- 
флебит, тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА), хроническая сердеч- 
ная недостаточность (XCH) III—IV функционального класса, вьфаженная 
лёгочная недостаточность, лихорадка.

Суть метода состоит в ступенчатом дозированном увеличении физичес- 
кой нагрузки с одновременной регистрацией ЭКГ и АД- При физической 
нагрузке потребность миокарда в кислороде увеличивается вследствие уча- 
шения ритма сердца, однако из-за сужения сосуда увеличение кровотока 
невозможно, поэтому возникают сначала характернне изменения на ЭКГ, 
а затем и типичннй болевой приступ. Чувствительность велоэргометрии 
составляет 50—80%, специфичность — 80-95%.

Критерии прекрашения пробн:
• приступ стенокардии;
• признаки ишемии миокарда на ЭКГ;
• достижение целевой частотн сердечнмх сокрашений (ЧСС);
• вьфаженное утомление;
• отказ пациента.

Для того чтобм сделать заключение о положительной нагрузочной 
пробе (при велоэргометрии), т.е. подтвердить наличие ИБС, применяют 
следуюшие критерии [рекомендации Всероссийского научного обшества 
кардиологов (ВНОК), 2004],
1. Воспроизведение типичной для прислупа боли без изменения сегмента ST.
2. ЭКГ: смешение сегмента ST более 1 мм в любом отведении (кроме 

V,—V2 — там более 2 мм) или депрессия более 1 мм, дляшаяся 80 мсек 
от точки J*, медленная косовосходяшая депрессия сегмента ST  в точке 
J + 80 мсек более 2 мм.

3. Комбинация этих признаков.
Кроме того, при нагрузочннх пробах обнаруживают признаки, ассоци- 

ируюшиеся с неблагоприятним прогнозом для больних со стенокардией 
напряжения. К ним относят следуюшие.
• Типичнмй болевой синдром.
• Депрессия сегмента 57более 2 мм.
• Сохранение депрессии сегмента ST  более 6 мин после прекрашения на-

грузки.
• Появление депрессии сегмента ST при ЧСС менее 120 в минуту.
• Наличие депрессии ST  в нескольких отведениях, подъём сегмента ST во 

всех отведениях, за исключением aVR.
• Отсутствие подъёма АД или его снижение в ответ на физическую на-

грузку.
• Возникновение аритмий сердца (особенно желудочковой тахикардии).

* Точка J — место соединения конечной части комплекса QRS с сегментом ST.
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ЭхоКГ в покое позволяет определить сократительную способность ми- 
окарда и провести дифференциальную диагностику болевого синдрома: 
пороки сердца, лёгочная гипертензия, кардиомиопатии, перикардитн, 
пролапс митрального клапана, гипертрофия левого желудочка при АГ.

Стресс-ЭхоКГ — более точнмй метод обнаружения недостаточности 
венечнш артерий. Суть его заключается в эхокардиофафической оценке 
подвижности сегментов левого желудочка при увеличении ЧСС в резуль- 
тате введения добутамина, чреспшцеводной ЭКС или под влиянием фи- 
зической нагрузки.

При учашении сердечного ритма повьшается потребность миокарда в 
кислороде и возникает дисбаланс между доставкой кислорода по сужен- 
нь1м венечньш артериям и потребностью в нём определённого участка 
миокарда. Вследствие этого дисбаланса возникают локальнме нарушения 
сократимости миокарда. Изменения локальной сократимости миокарда 
предшествуют другим проявлениям ишемии (изменениям ЭК.Г, болевому 
синдрому). Чувствительность метода стресс-ЭхоКГ составляет 65-90%, 
спеиифичность — 90-95%.

В отличие от нагрузочнмх проб стресс-ЭхоКГ позволяет вьшвить недо- 
статочность венечнмх артерий при поражении одного сосуда. Показаниями 
для стресс-ЭхоКГ вмступают следуюшие состояния.
1. Атипичная стенокардия напряжения: наличие эквивалентов стенокар- 

дии или нечёткое описание пациентом болевого синдрома.
2. Трудность или невозможность вьтолнения нафузочньгх проб.
3. Неинформативность нафузочннх проб при типичной клинике стено- 

кардии.
4. Отсутствие изменений на ЭКГ при нафузочних пробах из-за блокадм 

ножек пучка Гиса, приэнаков гилертрофии левого желудочка, призна- 
ков синдрома Вольффа—Паркинсона—Уайта при типичной клинике 
стенокардии напряжения.

5. Положительная нафузочная проба при велоэргометрии у молоднх жен- 
шин (так как вероятность ИБС низка).
Коронарная ангиография. Данннй метод считают «золотим стандартом» 

в диагностике ИБС, поскольку он позволяет определитъ наличие, локали- 
зацию и степень сужения венечних артерий. Проведение коронарной ан- 
гиофафии показано в следуюших случаях (рекомендации ВНОК, 2004).
1. Тяжёлая стенокардия (III—IV функционального класса), сохраняюшая- 

ся на фоне проведения адекватной антиангинальной терапии.
2. Признаки вьфаженной ишемии миокарда по результатам неинвазивних 

тестов.
3. Наличие у больного в анамнезе эпизодов внезапной сердечной смерти 

или o nacH bix  желудочковнх нарушений ритма.
4. Профессирование заболевания по данньш динамики неинвазивнмх 

тестов.
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5. Сомнительнме результатм неинвазивньгх тестов у лиц с социально зна-
чимьгми профессиями (водители обшественного транспорта, летчики
и др.).
Относительнне противопоказания к коронарной ангиографии — хро- 

ническая почечная недостаточность (ХПН), аллергия на контрастное 
вешество и непереносимость йода, внраженнне коагулопатии, тяжёлая 
анемия, неконтролируемая АГ, интоксикация сердечньши гликозидами, 
гипокалиемия, лихорадка и острне инфекции, инфекционнмй эндокар- 
дит, тяжёлое основное некардиологическое заболевание, декомпенсиро- 
ванная ХСН и отёк лёгких.

Сцинтиграфия миокарда — метод визуализации миокарда, позволяюший 
вмявить участки ишемии. Метод весьма информативен при невозможнос- 
ти оценки ЭКГ в связи с блокадами ножек пучка Гиса.

Д иагностика и диф ф еренциальная диагностика
С диагностической точки зрения удобна классификация болей в груд- 

ной клетке Американской коллегии кардиологов/Американской ассоциа- 
ции сердца (2003).
• Типичная стенокардия:

■ загрудинная боль или дискомфорт характерного качества и продол-
жительности;

■ боль возникает при физической нафузке или эмоциональном стрессе;
■ боль проходит в покое или после приёма нитроглицерина.

• Атипичная стенокардия: два из вншеперечисленнмх признаков.
• Несердечная боль: один или ни одного из вншеперечисленннх призна-

ков.
В типичннх случаях стабильную стенокардию напряжения диагности- 

руют на основании детального сбора анамнеза, подробного физического 
обследования пациента, записи ЭКГ в состоянии покоя и последуюшего 
критического анализа полученннх данних. Считают, что эти видн обсле- 
дования (анамнез, осмотр, аускультация, ЭКГ) достаточнн для диагнос- 
тики стенокардии напряжения при её классическом проявлении в 75% 
случаев.

При сомнениях в диагнозе последовательно проводят суточное мо- 
ниторирование ЭКГ, нагрузочнью проби, стресс-ЭхоКГ, при наличии 
соответствуюших условий — сцинтиграфию миокарда. На заключитель- 
ном этапе диагностики необходима коронарная ангиография. Следует 
отметить, что наряду с диагностикой стенокардии нужно виявлять фак- 
T opbi риска ИБС (см. главу 3 «Профилактика ишемической болезни 
сердца»).

Следует учитьшать, что синдром боли в фудной клетке может бмть 
проявлением ряда заболеваний. He следует забнвать, что одновременно 
может бьиь несколько причин боли в фудной клетке (табл. 2-3).
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Таблица 2 -3 . Наиболее распространённие причинм  боли в грудной клетке

Заболевания сердечно-сосудистой системм

Инфаркт миокарда 
Стенокардия 
Прочие причини
Возможно ишемического происхожиения: стеноз устья аортм, недостагочносгь 
аортапьного клапана, гипертрофическая кардиомиопатия, АГ, лёгочная 
гипертензия, вмраженная анемия
Неишемические: расслоение аортм, перикардитн, пролапс митрального клапана

Заболевания ЖКТ
Болезни пишевода — спазм пишевода, пишеводннй рефлюкс, разрмв пишевода
Болезни желудка — язвенная болезнь___________________________________________

Заболевания грудной стенки и позвоночника 
Синдром передней грудной стенки 
Синдром передней лестничной мьшшм 
Остеохондроз шейного и грудного отделов позвоночника 
Костохондрит (синдром Титце)
Повреждения рёбер
Опоясмваюший лишай__________________________________________________________

Заболевания лёгких
Пневмоторакс
Пневмония с вовлечением плеврм
ТЭЛА с наличием инфаркта лёгкого или без него
Заболевания плеврь!____________________________________________________________

Лечение
Цели лечения стабильной стенокардии напряжения:

• улучшение прогноза — профилактика инфаркта миокарда и внезапной
сердечной смерти;

• уменьшение вьфаженности (устранение) симптомов заболевания.
Для достижения этих целей применяют немедикаментознме, медика- 

ментозньге (лекарственньге) и хирургические методм лечения.

Немедикаментозное лечение
Немедикаментозное лечение подразумевает воздействие на фактори 

риска ИБС: диетические мероприятия с целью уменьшения дислипидемии 
и снижения массь! тела, прекратение курения, достаточная физическая 
активность при отсутствии противопоказаний. Кроме того, необходимн 
нормализация уровня АД и коррекция нарушений углеводного обмена. 
Важная составляюшая лечения стенокардии напряжения — информиро- 
вание и обучение пациента. Подробнее о немедикаментозном лечении 
ИБС см. главу 3 «Профилактика ишемической болезни сердца».
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Медикаментозная терапия
Основньши классами JIC для лечения стабильной стенокардии напря- 

жения внступают следуюшие (рекомендации ВНОК, 2004).
1. Антиагреганть! — ацетилсалициловая кислота, клопидогрел.
2. р-Адреноблокаторм.
3. Нитратн; молсидомин.
4. Блокаторьг медленннх кальциевнх каналов.
5. Цитопротекторм — триметазидин.
6. Антигиперлипидемические средства.
7. Ингибиторм АПФ.

Всем больньш со стенокардией напряжения при отсутствии противопо- 
казаний для улучшения прогноза (т.е. увеличения продолжительности жиз- 
ни) следует назначать: антиафегантьг (ацетилсалициловую кислоту и/или 
клопидофел), антигиперлипидемические средства (статинм) и ингибиторм 
АПФ.

Для улучшения качества жизни необходимо назначение антиангинапь- 
Hbix (антиишемических) ЛС, позволяюших купировать и/или предотвра- 
хдать приступм стенокардии, — p-адреноблокаторов, блокаторов медленнмх 
кальциевих каналов, нитратов и нитратоподобних препаратов, препаратов с 
метаболическим (иитопротективньш) действием, а также их комбинаций.

Антиагрегантьi
Клиническими исследованиями показано, что применение ацетилса- 

лициловой кислотм в дозе 75—325 мг/сут значительно снижает риск раз- 
вития инфаркта миокарда и внезапной сердечной смерти. Больннм сте- 
нокардией следует назначать ацетилсалициловую кислоту при отсутствии 
противопоказаний — язвенной болеэни, болезней печени, повмшенной 
кровоточивости, непереносимости препарата.

Нитрать/
При введении нитратов происходит системная венодилатация, приво- 

дяшая к  уменьшению притока крови к сердцу (уменьшению преднафуз- 
ки), снижению давления в камерах сердца и уменьшению напряжения 
миокарда. Это способствует улучшению кровотока в субэндокардиальнмх 
слоях миокарда, страдаю тих в первую очередь от ишемии.

Нитратьг также вмзмвают снижение АД, уменьшают сопротивление 
току крови и постнафузку. Кроме того, имеют значение расширение 
крупннх венечншх артерий и увеличение коллатерального кровотока.

Эту ф уппу препаратов подразделяют на нитратм короткого действия 
(нитроглицерин) и нитратьг пролонгированного действия (изосорбида ди- 
нитрат и изосорбида мононитрат).

Для купирования приступа стенокардии применяют нитроглицерин. 
Таблетированние формн назначают сублингвально в дозе 0,3—0,6 мг.
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Кроме таблетированнмх, сушествуют также аэрозольние формн (спреи), 
применяюшиеся в дозе 0,4 мг также сублингвально. Нитратм короткого 
действия купируют боли через 1—5 мин. Повторнне дозн нитроглицерина 
для купирования приступа стенокардии можно использовать с 5-минут- 
HbiM интервалом. Следует помнить, что нитроглицерин в таблетках для 
сублингвального применения теряет свою активность через 2 мес с мо- 
мента открмтия пробирки в связи с летучестью нитроглицерина, поэтому 
необходима регулярная замена препарата.

Для предупреждения приступов стенокардии, возникаюших чаше 1 раза в 
неделю, применяют нитратм длительного действия (изосорбида динитрат 
и изосорбида мононитрат).
• Дозировки изосорбида динитрата составляют 10-20 мг 2 -4  раза в сутки

(иногда до 6) за 30—40 мин до предполагаемой физической нагрузки. 
Ретарднне формн изосорбида динитрата назначают в дозе 40—120 мг 
1-2  раза в сутки до предполагаемой физической нагрузки.

• Таблетки изосорбида мононитрата назначают в дозе 10—40 мг 2—4 раза
в сутки, а ретарднше формм — в дозе 40-120 мг 1 -2  раза в сутки также 
за 30—40 мин до предполагаемой физической нафузки.
Побочние действия нитратов — головная боль в связи с дилатацией вен 

мозга, тахикардия, артериальная гипотензия, шум в ушах, тошнота, рвота, 
синдром отмени (учашение приступов стенокардии после резкой отменн 
нитратов).

Противопоказания
• Абсолютнне противопоказания — артериальная гипотензия и гиповоле-

мия [АД менее 100/60 мм рт.ст., центральное венозное давление (ЦВД) 
менее 4 мм рт.ст.], шок, левожелудочковая недостаточность с низким 
конечньш диастолическим давлением в левом желудочке, инфаркт 
миокарда правого желудочка, тампонада сердца, повьш енная чувстви- 
тельность к препарату.

• Относительнме противопоказания — повмш енное внутричерепное 
давление (ВЧД), склонность к ортостатической артериальной гипо- 
тенэии, гипертрофическая кардиомиопатия, вьфаженний стеноз устья 
aopTbi, вираж еннмй стеноз митрального отверстия, закрнтоугольная 
глаукома.
Толерантность к нитратам (потеря чувствительности, привнкание). 

Регулярное ежедневное применение нитратов в течение 1 -2  нед и более 
может привести к уменьшению или исчезновению антиангинального эф - 
фекта. Причиной развития толерантности к нитратам считают уменьше- 
ние образования оксида азота, ускорение его инактивации из-за повмше- 
ния активности фосфодиэстераз и повншение образования эндотелина-1, 
обладаюшего сосудосуживаюшим действием.

Основньш способом профилактики толерантности к нитратам длитель- 
ного действия исходя из механизма их действия является асимметричное 
(эксцентричное) назначение нш ратов (например, 8 ч утра и 15 ч дня для
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иэосорбида динитрата либо только 8 ч утра для изосорбида мононитрата). 
Таким образом обеспечивают безнитратншй период длительностью более 
6—8 ч для восстановления чувствительности гладкоммшечнмх клеток со- 
судистой стенки к действию нитратов. Как правило, безнитратннй период 
рекомендуют пациентам на время минимальной физической активности 
и минимального количества болевих приступов (в каждом случае инди- 
видуально).

Из других приёмов профилактики толерантности к нитратам исполь- 
зуется назначение донаторов сульфгидрильньгх групп (ацетилцистеин, 
метионин), ингибиторов АПФ (каптоприл и др.), блокаторов рецепторов 
ангиотензина II, диуретиков, гидралазина, однако частота появления то- 
лерантности к нитратам на фоне их применения уменьшается в незначи- 
тельной степени.

М олсидомин
Близким по действию к нитратам считают препарат молсидомин (нит- 

росодержаший вазодилататор). После всасмвания молсидомин превраша- 
ется в активное вешество, преобразуюшееся в оксид азота, что в конеч- 
ном итоге приводит к расслаблению гладких ммшц сосудов. Молсидомин 
применяют в дозе 2—4 мг 2 -3  раза в сутки либо 8 мг 1 -2  раза в сутки 
(пролонгированнме формм). Противопоказания и побочнме эффектн 
молсидомина те же, что нитратов.

Р-Адреноблокаторь/
Антиангинальнмй эффект p-адреноблокаторов обусловлен снижением 

потребности миокарда в кислороде вследствие урежения ЧСС и умень- 
шения сократимости миокарда. Кроме того, при урежении ритма сердца 
возникает удлинение времени диастолического расслабления миокарда, 
что также окаэшвает антиангинальннй эффект из-за увеличения продол- 
жительности кровенаполнения венечннх сосудов в диастолу.

Для лечения стенокардии применяют как селективньге р,-адренобло- 
каторь1 (действуют преимушественно на р,-адренорецепторь1 сердца), так 
и неселективнне р-адреноблокаторь1 (действуют на р,- и р2-адренорецеп- 
торн).
• Из кардиоселективнмх p-адреноблокаторов применяют метопролол

25-200 мг в сутки (в 2 -3  приёма), бетаксолол (10—20 мг раз в сутки),
бисопролол (5—20 мг 1 раз в сутки), атенолол в дозе 25-200 мг в сутки.
В последнее время стали использовать р-адреноблокатори, вьпнваю-
шие расширение периферических сосудов, например карведилол.

• Из неселективньгх p-адреноблокаторов для лечения стенокардии при-
меняют пропранолол в дозе 10-40 мг 4 раза в сутки, надолол в дозе
20—160 мг 1 раз в сутки.
Побочнме эффекть! p-адреноблокаторов — брадикардия, блокадм серд- 

ца, бронхоспазм, артериальная гипотензия, нарушения углеводного и ли-
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пидного обменов, головокружение, нарушения сна, усталость, депрессия, 
снижение работоспособности, ухудшение памяти, половая дисфункция, 
синдром отменьг.

Противопоказания к назначению Р-адреноблокаторов — синусовая бра- 
дикардия, АВ-блокада, синоатриальная блокада, артериальная гипотен- 
зия, бронхообструктивнме заболевания, перемежаюшаяся хромота, синд- 
ром Рейно, эректильная дисфункция, психогенная депрессия.

Блокаторьi м е д л ен н ш  капьциевь/х каналов
Антиангинальньгй эффект блокаторов медленних кальциевшх каналов 

заключается в умеренной вазодилатации (в том числе и венечннх арте- 
рий), снижении потребности миокарда в кислороде (у представителей 
подгрупп верапамила и дилтиазема). Более подробно механизм действия 
изложен в главе 4 «Артериальнне гипертензии».

Длительно действуюший (ретардированнмй) нифедипин для лечения 
стенокардии применяют в дозе 30—90 мг 1 раз в сутки, верапамил — 8 0 -  
120 мг 2—3 раза в сутки, дилтиазем — 30—90 мг 2—3 раза в сутки.

Статиньi
Характеристика препаратов этой группн представлена в главе 1 

«Атеросоероз». Снижение концентрации обшего холестерина и холе- 
стерина ЛПНП с помошью гиполипидемических средств (симвастатина, 
правастатина) положительно влияет на прогноз больннх стабильной сте- 
нокардией напряжения.

Метаболические средства
Триметазидин улучшает метаболизм миокарда за счёт переключения на 

энергетически более эффективнмй путь использования кислорода.

Ингибиторьi АПФ
Эти препаратн особенно покаэанн пациентам, имеюшим признаки 

дисфункции левого желудочка, сопутствуюшую АГ, гипертрофию левого 
желудочка, сахарннй диабет.

Комбинированное лечени е
При неэффективности монотерапии Р-адреноблокаторами, нитрата- 

ми, блокаторами кальциевмх каналов необходимо их комбинированное 
применение: нитратм с Р-адреноблокаторами, нитратн с блокаторами 
медленнш  кальциевмх каналов, Р-адреноблокаторм с блокаторами мед- 
ленннх кальциевих каналов дигидропиридинового ряда (нифедипин) и 
нитратами. Ко всем комбинациям можно добавить триметазидин. Тем не 
менее следует помнить, что назначение препаратов 3—4 разнмх ф упп не 
всегда приводит к усилению антиангинального эффекта.
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Хирургические методи лечения
При определении тактики хирургического лечения стабильной сте- 

нокардии напряжения необходимо учитивать ряд факторов: количество 
поражённьгх венечнмх артерий, фракцию внброса левого желудочка, на- 
личие сопутствуюшего сахарного диабета. Так, при одно-двухсосудистом 
поражении с нормальной фракцией вмброса левого желудочка обьшно 
реваскуляризацию миокарда начинают с чрескожной транслюминальной 
коронарной ангиопластики и стентирования. При наличии двух-трёхсосу- 
дистого поражения и снижении фракции внброса левого желудочка менее 
45% или наличии сопутствуютего сахарного диабета целесообразнее про- 
водить аортокоронарное шунтирование.

Чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика 
(баллонная дилатация)
Суть метода заключается в расширении суженного атеросклеротичес- 

ким процессом участка венечной артерии миниатюрньш баллоном под 
большим давлением при визуальном контроле во время ангиографии. 
Успех процедурм достигается в 95% случаев.

При проведении ангиопластики возможни осложнения: смертность 
составляет 0,2% при однососудистом поражении и 0,5% при многосо- 
судистом поражении, инфаркт миокарда возникает в 1% случаев, необ- 
ходимость в аортокоронарном шунтировании появляется в 1% случаев. 
К поздним осложнениям относят рестенозм (у 35—40% больннх в течение
6 мес после дилатации), а также появление стенокардии (у 25% пациентов 
в течение 6—12 мес).

Параллельно с расширением просвета венечной артерии в последнее 
время применяют стентирование — имплантацию в место сужения стен- 
тов (тончайших проволочнмх каркасов, предотврашаюших рестеноз).

Коронарное шунтирование
Суть метода заключается в создании анастомоза между аортой (или 

внутренней грудной артерией) и венечной артерией ниже (дистальнее) 
места сужения для восстановления эффективного кровоснабжения ми- 
окарда. В качестве трансплантата применяют участок подкожной венн 
бедра, левую и правую внутренние фуднме артерии, правую желудочно- 
сальниковую артерию, нижнюю надчревную артерию.

Показания к операции могут бьггь определенм только на основании 
результатов данньгх коронарографии и вентрикулофафии с учётом кли- 
нических даннмх. По рекомендациям ВНОК (2004), показаниями для ко- 
ронарного шунтирования вмступают следуюшие состояния.
• Тяжёлая инвалидизирую тая или изменяюшая качество жизни стено- 

кардия (III—IV функциональний класс), не поддаюшаяся максимально 
активной лекарственной терапии.
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• Данние неинваэивнмх исследований, обнаруживаюидих низкую толе-
рантность к нагрузке и вмраженную ишемическую реакцию на ЭК.Г,
при наличии функционально значимих (более 75%) стенозов одной и
более венечних артерий.

• Стеноз основного ствола левой венечной артерии более чем на 50%.
При проведении коронарного шунтирования также возможнн осложне- 

ния — инфарктм миокарда в 4—5% случаев (до 10%). Смертность состав- 
ляет 1% при однососудистом поражении и 4—5% при многососудистом 
поражении. К. поздним осложнениям аортокоронарного шунтирования 
относят рестенозирование (при использовании венознмх трансплантатов 
в 10-20% случаев в течение первого года и по 2% кажднй год в течение
5 -7  лет). При применении артериальних трансплантатов шунтьг остаются 
открнтьши у 90% пациентов в течение 10 лет. В течение 3 лет стенокар- 
дия возобновляется у 25% пациентов.

Профилактика инфаркта миокарда и внезапной 
сердечной смерти
В плане их предотврашения наибольшую эффективность, по резуль- 

татам клинических исгштаний, продемонстрировали ацетилсалициловая 
кислота и статиньг.

Прогноз
Прогноз стабильной стенокардии напряжения при адекватной терапии 

и наблюдении за больними относительно благоприятний: смертность со- 
ставляет 2-3%  в год, фатальнмй инфаркт миокарда развивается у 2-3%  
больних. Менее благоприятньш прогноз имеют пациенти со снижением 
фракции внброса левого желудочка, с вшсоким функциональннм клас- 
сом стабильной стенокардии напряжения, пожилне больние, пациентн 
с многососудистьш поражением венечнмх артерий, со стенозом основно- 
го ствола левой венечной артерии, с проксимальньш стенозом передней 
межжелудочковой ветви левой венечной артерии.

2.3. ОСТРЬ1Й КОРОНАРНЬ1Й СИНДРОМ
Термин «острнй коронарньш синдром» бил введён в клиническую 

практику, когда вьшснилось, что вопрос о применении некоторнх актив- 
Hbix методов лечения, в частности тромболитической терапии, должен 
решаться до того, как будет окончательно установлен или снят диагноз 
крупноочагового инфаркта миокарда.

Термином «острмй коронарньш синдром» обозначают любую группу 
клинических признаков или симптомов, позволяюших подозревать ин- 
фаркт миокарда или нестабильную стенокардию (рекомендации ВНОК, 
2003). В целом острий коронарний синдром включает в себя несколько 
состояний.
1. Инфаркт миокарда с подъёмом сегмента ST .
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2. Инфаркт миокарда без подъёма сегмента ST.
3. И нфаркт миокарда, диагностированньгй по изменениям активности 

кардиоспецифических ферментов, по биомаркёрам, поздним ЭКГ-при- 
знакам.

4. Нестабильная стенокардия.
Диагноз острого коронарного синдрома нельзя считать нозологическим. 

В течение 24 ч после госпитализации больного диагноз «острмй коронарнмй 
синдром» должен бнть трансформирован в строго определённмй и подтверж- 
дённий нозологический диагноз: нестабильная стенокардия, инфаркт мио- 
карда с зубцом Q, инфаркт миокарда без зубца Q, стабильная стенокардия 
напряжения или другое заболевание.

Классификация
По клиническим признакам и даннмм ЭКГ вьшеляют две разновиднос- 

ти острого коронарного синдрома.
1. О стрнй коронарний синдром без подъёма сегмента S T  (возникаюший 

вследствие инфаркта миокарда без подъёма сегмента S T или нестабиль- 
ной стенокардии).

2. О стрий коронарнмй синдром с подъёмом сегмента ST.
Разработано несколько классификаций нестабильной стенокардии.

Чаше всего применяют классификацию нестабильной стенокардии 
Х амма-Браунвальда (2000) (табл. 2-4).

Таблица 2-4. Классификация нестабильной стенокардии (Хамм, Браунвальд, 2000)

A — раэвивается в 
присутствии экс- 
тракардиальних 
факторов, усили- 
ваюших ишемию 
миокарда (вторич- 
ная нестабильная 
стенокардия)

В — развива-
ется без экс-
тракардиаль-
Hbix факторов
(первичная
нестабильная
стенокардия)

С — развива- 
ется в пределах 
2 нед после 
инфаркта мио- 
карда (пост- 
инфарктная 
нестабильная 
стенокардия)

1 — первое появление 
тяжёлой стенокардии, 
профессируюшая 
стенокардия, без сте- 
нокардии покоя

1А 1В IC

11 — стенокардия 
покоя в предшеству- 
юший месяц, но не 
в ближайшие 48 ч 
(стенокардия покоя, 
подострая)

1А НВ ПС
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Окончание табл. 2-4.

IIIB
IIIB тропонин

ША ( - )
IIIB тропонин

(+)

III — стенокардия 
покоя в предшеству- 
юшие 48 ч (стенокар- 
дия покоя острая)

IIIC

С клинической точки зрения прогностически наиболее нсблагоприятна 
нестабильная стенокардия, развившаяся в течение 48 ч.

П атогенез
В патогенезе острого коронарного синдрома принимают участие следу- 

юшие факторьг.
• Надрьш или эрозия атеросклеротической бляшки.
• Тромбоз венечной артерии различной степени вмраженности.
• Спазм венечной артерии.
• Дистальная эмболизация венечншх артерий.
•  Воспаление.

Надрьш или эрозия атеросклеротической бляшки возникают из-за её 
нестабильности, обусловленной следуюшими причинами:
• большие размерм липидного ядра;
• тонкая фиброзная капсула с тонким слоем поверхностно повреждённого

коллагена;
• низкая плотность гладкомншечнмх клеток;
• вмсокая концентрация макрофагов и, следовательно, тканевих факто- 

ров (металлопротеаз).
Клинические проявления и диагностика
Острнй коронарний синдром с подъёмом сегмента ST описан ниже в 

разделе 2.5 «Инфаркт миокарда».
Клинические проявления острого коронарного синдрома без подъёма 

сегмента ST уклацнваются в две нозологические формьг, зачастую отли- 
чаюшиеся только вьфаженностью (тяжестью) симптоматики, — инфаркт 
миокарда без подъёма сегмента ST и нестабильную стенокардию.

Инфаркт миокарда без подъёма сегмента S T  — острая ишемия миокарда, 
достаточная по тяжести и продолжительности для того, чтобн вьнвать 
некроз миокарда.
• На начальной ЭКГ подъём сегмента ST не регистрируется. У боль- 

шинства больнмх в последуюшем также не появляются патологичес- 
кие зубцьг Q — у таких пациентов диагностируют инфаркт миокарда 
без зубца Q.

• Инфаркт миокарда без подъёма сегмента S T отличается от нестабильной 
стенокардии только обнаружением в крови (повьпиением концентра- 
ции) маркёров некроза миокарда.
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Нестабильная стенокардия — острая ишемия миокарда, тяжесть и продол- 
жительность которой недостаточнь1 для развития некроза миокарда. На ЭКГ 
подъём сегмента ST также не регистрируется. Вшброс в кровоток маркёров 
некроза миокарда не происходит ввиду отсутствия некроза как такового.

К. нестабильной стенокардии относят несколько клинических ситуаций.
1. Впервме возникшая стенокардия напряжения — стенокардия ранее не 

наблюдалась, но в течение последних 2 мес пациент стал замечать про- 
явления, соответствуюшие III или IV функциональному классу стено- 
кардии, что значительно офаничивает физическую активность.

2. Прогрессируюшая стенокардия — стенокардия имелась ранее, но в пос- 
ледние 2 мес функциональннй класс увеличился до III и более, присту- 
nw стали чаше или сильнее либо продолжительнее по времени.

3. Дополнительно к нестабильной относят стенокардию, которая стала 
воэникать впервме в покое, и стенокардию, которая стала возникать 
впервью в ночное время.
Жалоби
Для диагностики острого коронарного синдрома важен предшествую- 

ший анамнез ИБС.
Типичние признаки. В типичнмх случаях острого коронарного синдрома 

возникает болевой синдром продолжительностью более 15 мин. Для свое- 
временной диагностики сушественнм жалобн на появление ночних при- 
ступов стенокардии, а также на развитие приступов стенокардии в покое.

Атипичнме признаки чаше всего наблюдают у лиц старше 75 лет, мо- 
лодмх людей до 40 лет, больнмх сахарньш диабетом, а также у женшин. 
Возможни следуюшие симптомьь
• Боль в покое.
• Боль в эпигастральной области.
• Остро развившиеся расстройства пишеварения.
• Колюшая боль в фудной клетке.
• Боль в фудной клетке с признаками, характерними для плеврита.
• Усиление одмшки, ухудшение переносимости физической нафузки.

Электрокардиография
ЭКГ вьютупает одним из основних методов диагностики острого коро- 

нарного синдрома: характернн смешение сегмента ST и изменения зубца 
Т. Желательна запись ЭКГ во время болевого синдрома. Необходимое ус- 
ловие диагностики острого коронарного синдрома — сравнение несколь- 
ких записей ЭКГ в динамике.

Для оценки ЭКГ при подозрении на острий коронарний синдром важ- 
Hbi два обстоятельства.
• Вне болевого синдрома ЭКГ-изменения могут отсутствовать.
• Наличие неизменённой ЭКГ не исключает диагноза острого коронар-

ного синдрома.
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Если при  н али ч и и  харак терн ого  болевого  с и н д р о м а  и зм ен ен и я  Э К Г  
при ди н ам и ч еск о м  её и зучен и и  не о б н ар у ж ен н , следует и скл ю чать  в том  
числе н екард и ап ьн м е п р и ч и н м  болей .

Лабораторное обследование
П о к а за н н  п ровед ени е о б ш его  ан ал и за  крови  [сод ерж ан и е л е й к о ц и т о в , 

вьш едение л ей к о ц и тар н о й  ф о р м у л н , сод ерж ан и е  эр и тр о ц и то в , к о н ц е н т -  
рац ия гем оглоб и н а, ск о р о сть  о седан и я  эр и тр о и и то в  (С О Э )], а таю ке о п -  
ределение би охи м и чески х  п оказателей  [тр о п о н и н о в , М В * -ф р ак ц и и  к р еа - 
ти н ф о сф о к и н азм  (К Ф К ), глю к озм ].

Маркёрм некроза миокарда. Д ля р азгр ан и ч ен и я  и н ф ар к та  м и о к ар д а  без 
подъем а ST  и н естаби льн ой  стен окард и и  в рам ках  острого  к о р о н ар н о го  
си н д ром а необходи м о  оп р ед ел ен и е  к о н ц ен тр аи и и  серд еч н м х  тр о п о н и н о в  
(к ач ествен н ое или  к о л и ч ествен н о е).
•  П ри остром  к о р о н ар н о м  си н д р о м е  без п одъ ём а сегм ен та  ST  о и е н к а  со -  

д ер ж ан и я  сер д еч н н х  т р о п о н и н о в  Т  и I более п р ед п о ч ти тельн а , чем  о п -  
ределен и е М В -и зо ф ер м ен та  К Ф К , ввиду более вью оких п оказателей  
сп ец и ф и ч н о сти  и чувствительн ости  т р о п о н и н о в .

•  О пределен и е к о н ц ен т р ац и и  тр о п о н и н а  Т  в к л и н и ч еск о й  п р акти к е  более  
удобно , чем  о ц ен к а  со д ер ж ан и я  тр о п о н и н а  I.
П ри  о б н ар у ж ен и и  п о вш ш ен н о го  со д ер ж ан и я  в к р о в и  т р о п о н и н о в  или  

М В -К .Ф К  их о п р ед ел ен и е  н еоб ход и м о  п р о во д и ть  п о в т о р н о  в т е ч е н и е  
12 ч п осле си л ьн о го  б о л ев о го  си н д р о м а  с ц елью  п о д т в ер ж д ен и я  н ек р о за  
м и окарда. Ч ерез 24 ч от  н ач ал а  б о л евого  с и н д р о м а  п р и  о стр о м  к о р о - 
н арн ом  си н д р о м е  без п о д ъ ём а  сегм ен та ST  и н ф о р м а т и в н о с т ь  м а р к ё р о в  
н екр о за  м и о к ар д а  зн а ч и т е л ь н о  сн и ж ается  — о н и  м огут б ь и ь  о т р и ц а - 
т ел ь н ь ш и .

Глюкоза. Н аряду  с м ар к ёр ам и  н екроза  м и ок арда  н еобходи м о  о п р ед е- 
л и ть  к он ц ен трац и ю  гл ю к о зн  в крови  для  о ц ен к и  углеводн ого  о б м ен а , н а - 
руш ен ия которого  суш еств ен н о  отягош аю т течен и е  заб о л ев ан и я .

Стратификация риска больних с острь/м коронарним  
синдромом
Р азделен и е б о л ь н н х  по степ ен и  р и ска  и м еет  важ н ое зн ач ен и е  дл я  т ак - 

ти ки  веден ия п ац и ен то в  (р ек о м ен д ац и и  Е в р о п ей ск о го  об ш ества  к ар д и о - 
логов , 2002; В Н О К , 2003).

Вмсокий риск см ерти  или разви ти я  и н ф ар к та  м и о к ар д а  х ар ак тер ен  при  
н али ч и и  с л е д у ю т и х  п оказателей  в течен и е  п ери од а н ачал ьн ого  н аб л ю д е- 
н ия  (8 - 1 2  ч).
•  П о вто р н м е  эпизодь! и ш ем и и  м и ок ард а  (п овторн ш е боли  или  д и н а м и к а  

сегм ен та 5 7 ).
•  Р ан н яя  п о сти н ф а р к тн ая  стен окард и я .

* Читается как «МБ».
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•  П о в н ш е н и е  в к р о ви  содерж ан и я  т р о п о н и н а  Т  или I (либо  М В -ф р ак ц и и
К Ф К ).

•  Н естаб и л ьн о сть  гем о д и н ам и к и  (артери ал ьн ая  ги п о тен зи я , п ри зн ак и  
сер д еч н о й  н едостаточн ости ).

•  С ер ь ёзн м е  н ар у ш ен и я  ри тм а сердц а (п о в т о р н н е  эпизодьг ж елудочковой  
тах и к ар д и и , ф и б р и л л я ц и я  ж елудочков).

•  С ах ар н м й  ди абет .
•  И зм е н е н и я  Э К Г , не п озвол яю ш и е о ц ен и ть  о тк л о н ен и я  сегм ен та ST. 

Низкий риск см ерти  или  разви ти я  и н ф ар к та  м и о к ар д а  в б л и ж ай ш ее вре-
м я п р о гн о зи р у ю т  в следую ш их ситуациях.
•  Н ет  п о в т о р н и х  болей  за  п ери од  н аблю д ени я .
•  Н ет  д еп р есси и  и п одъ ём а сегм ен та S T на Э К Г , н о  вьш вляю т л и б о  и н вер - 

с и ю  зубца Т, л и б о  сгл аж ен н м е  зу б ц н  Т, л и б о  н еи зм ен ён н у ю  Э К Г .
•  Н ет  п о в н ш е н и я  к о н ц ен тр ац и и  тр о п о н и н о в  или  других м аркёров  н екро - 

за  м и о к ар д а  п ри  п ер ви ч н о м  и п овторн ом  (через 6 - 1 2  ч) оп ределен ии .

Лечение 
Госпитализация
Б о л ьн о го  с острш м  к о р о н а р н и м  си н д р о м о м  госп и тал и зи рую т в отде- 

л е н и е  р еан и м ац и и  или  палату и н тен си в н о й  тер ап и и  (палату  и н тен си в - 
н ого  н аб л ю д ен и я ) н а  24 ч. П родол ж и тел ьн ость  д ал ьн ей ш его  п ребьш ания 
в о тд ел ен и и  р еа н и м а ц и и  (п алате  и н тен си в н о го  н аб л ю д ен и я) зави си т  от 
тя ж ести  с о с т о я н и я  б о л ьн о го , д и н ам и к и  Э К Г , ан ал и зо в  крови  и б и охи м и - 
ч ес к и х  п о казателей .

Применяемь/е лекарственние средства
Д л я  л еч ен и я  о строго  к о р о н ар н о го  си н д р о м а  п р и м ен я ю т  н еско л ьк о  

ф упп ЛС.
1. Нитратм.
2. р -А д р ен о б л о к ато р ь 1.
3. Б локаторь! м ед л ен н м х  к ал ь ц и ев и х  каналов .
4. А н ти тр о м б о ти ч еск и е  а н т и тр о м б о ц и т ар н н е  препаратьг: ац ети л сал и ц и - 

л о в а я  к и сл о та , клопидофел, б л о к ат о р и  I lb / I I I a  гл и к о п р о теи н о вм х  ре- 
ц еп то р о в  т р о м б о ц и то в  (для в н утри вен н ого  введения) — аб и и кси м аб , 
э п ти ф и б ати д .

5. А н ти тр о м б о ти ч еск и е  ан ти тром б и н овш е п р еп ар атн : гепари н  н атри й , 
н и зк о м о л е к у л я р н и е  гепаринь! — э н о к с а п а р и н  н атри й , н адроп ари н  
к ал ь ц и й , д ал теп ар и н  н атри й .
Т р о м б о л и т и ч еск ая  тер ап и я , п о к азан н ая  при  подъём е сегм ен та ST, о п и - 

сан а  н и ж е  в разделе « И н ф ар к т  м иокарда» .

Н и т р а т и
У б о л ь н м х  с со х р ан яю ш и м и с я  эп и зо д ам и  и ш ем и и  м и окарда (о б м ч - 

н о п р о я в л я ю ш и м и с я  б о л ев ьш  си н д р о м о м ) ц елесо о б р азн о  вн утри вен н ое
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п р и м ен ен и е  н итратов . Д озу  следует п остепен но  увели чивать  («титровать») 
до и счезн овени я  си м п том ов  и ли  п оявлен и я  побочньгх э ф ф ек то в  (гол овн ой  
боли или артериальной  ги п отен зи и ). П ри дости ж ен и и  эф ф е к та  (осл аб лен и и  
или исчезн овени и  си м п то м ати к и ) н итратм  для  внутри вен н ого  введ ени я  за- 
м сн яю т на п репаратм  для  п ри ём а внутрь (рек ом ен д ац и и  В Н О К , 2003).

П ри  вн у гр и в ен н о м  в вед ен и и  н и тр ато в  н ач ал ьн ая  с к о р о с ть  и н ф у зи и  
со став л я ет  10 м к г /м и н . Д а л е е  до зу  ув ел и ч и в аю т на 10 м к г /м и н  каждьге 
3—5 м и н  вплоть д о  п о я в л ен и я  р еакц и и  АД или  п о ло ж и тел ьн о й  д и н а -  
м и ки  си м п то м ати к и . Е сли  э ф ф е к т  от введ ени я  н и тр ато в  со  ск о р о стью  
2 0  м к г /м и н  отсутствует, «ступени» увели ч ен и я  ск о р о сти  могут со став и ть
10 и даж е 20 м к г /м и н . Е сли  и н т ен си в н о сть  боли  и других п р и зн а к о в  и ш е- 
м ии м и окарда у м ен ьш ается  и ли  п р о яв л ен и я  п олн остью  и счезаю т, дозу  
не увеличиваю т. Если в ьф аж ен н о сть  си м п то м ати к и  н е  о сл аб ев ает , дозу 
увели чиваю т д о  появш ения р еак ц и и  АД. Е сли  А Д  н ач и н ает  сн и ж аться , 
«ступени» увели ч ени я  д о зи р о в к и  следует ум ен ьш и ть , а  и н тер в ал м  меж ду 
ними — продлить.

Р - а д р е н о б л о к а  т о р ь /
Р -А дреноблокаторьг ок азьш аю т воздействие по двум  н ап р ав л ен и я м .

•  С н и ж ен и е  п отребл ен и я  ки сл ород а  м и ок ард ом  и з -за  у м ен ьш ен и я  Ч С С , 
си сто ли ч еско го  А Д и п о с т н а ф у зк и , а так ж е о сл аб л ен и я  со к р ати м о сти  
м и окарда.

•  У величени е венечного  к р о во то к а  за  счёт ул учш ен и я  д и асто л и ч еск о й
п ерф узи и , увели ч ени я  д и стал ьн о й  вен еч н ой  п ер ф у зи и , б л аго п р и я тн о го  
эп и к ар д и ал ь н о -эн д о к ар д и ал ь н о го  сдвига.
Р -А дрен обл окаторь1 р ек ом ен д ую т п р и м ен я ть  всем б о л ь н ь ш  с о стрьш  

к о р о н ар н ь ш  си н д ром ом  п ри  отсутстви и  п р о ти в о п о к азан и й . Ц елевая  Ч С С  
со ставляет  50—60 в м инуту. У п ац и ен то в  с вм со к и м  р и с к о м  р азв и ти я  н е- 
б л аго п р и я т н и х  со б и ти й  в н ачал е  л е ч е б н н х  м ер о п р и яти й  п редп очти телен  
в н у тр и вен н н й  путь введ ени я.

Препарать! и дозм. С ледует  отм ети ть, что  нет д о к азател ьств  того , что 
к ак о й -л и б о  конкретн ш й  Р -ад р ен о б л о к ато р  более эф ф е к ти в е н .
•  П роп ран ол ол : н ачал ьн ая  д о за  — 0 ,5—1 м г в /в . Ч ер ез 1 ч п р еп ар ат  н а- 

зн ачаю т внутрь в д о зе  40—80 м г  к аж д и е  4 ч д о  су м м ар н о й  дозьг 360— 
400 м г/сут.

•  М етоп ролол: н ачальн ая  д о за  со став ляет  5 м г (в /в  за  1—2 м и н ) с по-
в то р н ьш  введени ем  к а ж д н е  5 м и н  д о  обш ей  дозь! 15 мг. Ч ер ез  15 м ин 
п осле п оследн его  в н у тр и вен н о го  введ ени я  п о к азан  п ри ём  вн утрь  по 
50 мг к аж д и е  6  ч в т еч ен и е  48 ч. Д алее  и н т е р в а л и  м еж ду  п ри ём ам и  
могут б м ть  увели ч ен м . П од д ерж и ваю ш ая  д о за  со став л я ет  100 м г 2—
3 р аза  в сутки.

•  А тенолол: н ачал ьн ая  д о за  д л я  вн утри вен н ого  введ ен и я  со став л я ет  5 мг;
через 5 м и н  еш ё 5 мг в во д ят  в /в . Ч ерез 1 ч п осле п о след н его  вн утри вен - 
ного введ ени я  н азн ач аю т 5 0 —100 м г атен олол а  внутрь с п о с л е д у ю т и м
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п р и ём о м  50—100 м г 1 -2  р аза  в ден ь . П ри  н еобходи м ости  возм ож н о  
у в ел и ч ен и е  д о зм  до  400 м г /су т  и в ь ш е .
Противопоказания

•  А В -бл окада  I степ ен и  с  дли тельностью  и нтервала P-Q(R) более 0 ,24 сек.
•  А В -бл окада II или III степ ени  без р а б о т а ю т е го  и скусственного  водителя

ритма.
•  Б р о н х и ал ьн ая  астм а  в ан ам н езе .
•  Т яж ёл ая  острая  д и сф у н к ц и я  л евого  ж елудочка с  п р и зн ак ам и  сердечн ой

н ед о стато ч н о сти .
П ри  противопоказан и ях  к  назначен ию  Р-адреноблокаторов м ож но прим е- 

нять. блокаторь! м едленнм х кальциевм х каналов верапамил или дилтиазем .

Г е п а р и н
В к ачестве  а н т и тр о м б и н о в о й  (ан ти к о агу л ян тн о й ) терап и и  острого  ко- 

р о н а р н о го  си н д р о м а  р ек о м ен д о в ан о  п р и м ен ен и е  н еф р ак ц и о н и р о в ан н о го  
геп ар и н а  и н и зк о м о л ек у л яр н м х  гепари н ов.

Нефракционированнмй гепарин. О сн о в н ая  о п асн о сть  л еч ен и я  н еф р ак ц и - 
о н и р о в а н н м м  геп ари н ом  — в о зн и к н о в ен и е  к ровотеч ен и й  сам ой  рази чн ой  
л о к а л и за ц и и . Д л я  п ред о тв р аш ен и я  этих о п асн м х  о сл о ж н ен и й  необходи м о  
т ш ател ьн о е  н абл ю д ен и е за  свёртьш аю ш ей  си стем ой  крови  больн ого .

Рекомеццуеммй метод контроля безопасности терапии нефракционирован- 
нмм гепарином — олределение активированного частичного тромбопласти- 
нового времени (АЧТВ). Определение времени свёртмвания крови с целью 
мониторинга безопасности гепаринотерапии использовать не рекомецдуют.

Н ачал ьн ую  дозу  н еф р ак ц и о н и р о в ан н о го  геп ар и н а  60—80 Е Д /к г  (н о  не 
б олее  5000 ЕД) вводят в /в  б ол ю сн о , затем  п ровод ят и нф узи ю  со ск о р о - 
стью  12—18 Е Д /к г /ч  (н о  не более 1250 Е Д /к г /ч ) . Ч ерез 6  ч п осле начала 
введ ен и я  геп ар и н а  н атри я  А Ч Т В  д о л ж н о  п р евм ш ать  к о н тр о л ьн м й  п о к а- 
зател ь  д л я  л аб о р ато р и и  д ан н о го  учреж ден и я в 1 ,5 -2 ,5  раза (А ЧТВ  н уж но 
уд ер ж и вать  на этом  уровне и в п оследую ш ем ). П осле оп ределен и я  А Ч ТВ  
ск о р о ст ь  и н ф у зи и  геп ар и н а  корригирую т.

П ри  в о зн и к н о в е н и и  к р о во теч ен и я  на ф о н е  л еч ен и я  н еф р ак и и о н и р о - 
ванн ь[м  геп ар и н о м  ввод ят  п р о там и н а  сульф ат в дозе  от  30 д о  60 м г в за- 
в и си м о сти  от  п р ед ш ествовавш ей  д о з н  геп ар и н а  н атри я  — 1 м г п ротам и н а  
сул ьф ата  с в я зм в ает  100 ЕД геп ари н а  н атрия.

Низкомолекулярнне гепарини — хорош ая  ал ьтерн ати ва  н еф р ак ц и о н и р о - 
в ан н о м у  геп ари н у , и м ею ш ая  следую ш ие п реим уш ества.
•  О тн о си тел ьн ая  п ростота  п р акти ч еск о го  п р и м ен ен и я  — препаратм  вводят

п о д к о ж н о  к а ж д н е  12 ч, н еобходи м ость  кон тр о л я  А Ч ТВ  отсутствует.
•  Б олее  вью окое со о тн о ш ен и е  а н т и -Х а /а н т и -П а  акти вн ости  (более Bbipa- 

ж ен н о е  ан ти к о агу л я н тн о е  дей стви е).
•  М ен ьш ая  чувстви тел ьн ость  к  тр о м б о ц и тар н о м у  ф актору  4.
•  Б о л ее  п р ед ск азу ем и й  ан ти к о агу л я н тн м й  э ф ф е к т  при  м ен ьш ей  частоте 

т р о м б о ц и т о п ен и й .
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П репарать! п р и м ен я ю т  в следую ш их дозах.
•  Э н о к сап ар и н  н атри й  — п /к  100 М Е /к г  (1 м г /к г ) к аж д м е 12 ч. В начале

м ож но ввести 30 м г вн у тр и вен н о  болю сно.
•  Д ал теп ари н  н атрий  — п /к  120 М Е /к г  к а ж д н е  12 ч.
•  Н адроп арин  кал ьц и й  — в /в  болю сно  8 6  М Е /к г , за  этим  вслед  п /к  8 6

М Е /к г  каж дм е 12 часов.
М акси м ал ьн ая  д л и тел ьн о сть  терап и и  н и э к о м о л ек у л я р н н м  геп ар и н о м  

при остром  кор о н ар н о м  си н д р о м е  без п одъ ём а сегм ен та ST  не д о л ж н а  
п ревм ш ать 8 сут, п о ско л ьк у , согласн о  результатам  к руп н м х  н а у ч н н х  и с- 
следовани й , п родол ж ен и е  л еч ен и я  более 8  сут не увели чивает  e ro  э ф ф е к -  
ти вн ость , но п о вм ш ает  стои м ость .

Д пя н ей трал и зац и и  н и зк о м о л ек у л яр н о го  геп ар и н а  вводят 1 м г п р о та - 
м и н а сульф ата на 100 ЕД п реп арата .

Ацетилсалициловая кислота
М еханизм  дей стви я  аи ети л сал и ц и л о во й  кислотш  закл ю ч ается  в б л о к и - 

рован и и  агрегац и и  тр о м б о ц и то в  посредством  и н ги б и р о ван и я  ц и к л о о к с и -  
геназь1-1 (и ц и к л о о к си ген азь 1- 2 ), н еобходи м ой  в том  числе дл я  си н теза  
тр о м б о ксан а  Aj.

Л ечен и е  ац ети л сал и ц и л о во й  кислотой  более чем  в 2 раза с н и ж ает  ри ск  
см ерти  и развити я и н ф ар к т а  м и ок арда  у бол ьн м х  о стр ьш  к о р о н а р н и м  
си н д ром ом  без подъём а сегм ен та  ST. Э то  в том  числе э к о н о м и ч е с к и  в и -  
годно , в связи  с чем  ац ети л сал и ц и л о ву ю  ки сл оту  следует н азн ач ать  всем 
бол ьн ьш  с п одозрен и ем  н а  о с т р н й  к о р о н а р н н й  си н д ром  при о тсутстви и  
я вн м х  п роти в о п о к азан и й . П ервую  дозу  2 5 0 -5 0 0  м г н еобходи м о разж евать  
(п р и м ен яю т табл етки , не п о к р м т м е  обол оч кой !). В д ал ьн ей ш ем  ац ети л - 
сали ци ловую  кислоту  н азн ач аю т  в дозе  7 5 -3 2 5  м г 1 р аз в сутки  (вн утрь). 
Н и зк и е  и средн и е дозь .1 ац ети л сал и ц и л о во й  кислотш  (7 5 -3 2 5  м г /су т ) так  
ж е эф ф ек ти в н м , к ак  и в м с о к и е  ( 1 2 0 0  м г/сут).

Клопидогрел
М еханизм  дей стви я  к л о п и д о гр ел а  закл ю ч ается  в блокаде р е ц еп то р о в  к 

ад ен о зи н д и ф о сф о р н о й  к и сл о те  (А Д Ф ) на п оверхн ости  тр о м б о ц и то в , что 
ум ен ьш ает их агрегац и ю .

Н азн ач ен и е  к л о п и д о ф е л а  п о к азан о  в п ервую  очередь  больн ш м  с в н с о -  
ки м  ри ском  см ерти  и р а зв и ти я  и н ф ар к та  м и ок ард а . В п е р в и е  сутки  н а зн а -  
чаю т н аф у зо ч н у ю  дозу  300 м г  (4 таб л етк и ) к л о п и д о ф е л а , затем  п р еп ар ат  
п р и м ен яю т в дозе  75 м г/сут . П родол ж и тел ьн ость  л еч ен и я  к л о п и д о ф е л о м  
составляет  от 1 д о  9 мес.

Тактика ведения
Т акти к а  ведения зав и си т  о т  степ ен и  р и ска  см ерти  и р азв и ти я  и н ф ар к т а  

м и окарда.
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В ь ю о к и й  р и с к
П о к а з а н н  следую ш и е м ер о п р и яти я .

1 . К у п и р о в ан и е  болевого  си н д р о м а  н ар к о ти ч еск и м и  ан ал ьгети кам и .
2. Н а зн а ч е н и е  ац ети л сал и ц и л о во й  к и сл о тм .
3. В вед ен и е геп ар и н а  (н еф р ак ц и о н и р о в ан н о го  или  н и зко м о л ек у л яр н о го ).
4. Н а зн а ч е н и я  к л о п и д о ф ел а .
5. Н а зн а ч е н и е  p -ад р ен о б л о к ато р о в  (п р и  п р о ти в о п о к азан и я х  п р и м е н я - 

ю т блокаторьг м едленньгх к а л ь ц и е в н х  к ан ал о в  верап ам и л  или  д и л т и - 
а зем ).

6 . П р и м е н е н и е  нитратов .
7. П ри  н ал и ч и и  сер ь ёзн н х  н аруш ен и й  ри тм а сердц а, н естаби льн ости  ге- 

м о д и н а м и к и , п оявл ен и и  ран н ей  п о сти н ф а р к тн о й  стен о кар д и и , а такж е 
п ри  а о р то к о р о н ар н о м  ш у н ти р о в ан и и  в ан ам н езе  реком ен дую т п роведе- 
н и е  к о р о н а р о ф а ф и и .
В со о тветств и и  с м еж д у н ар о д н н м и  р ек о м ен д ац и я м и  и Р ек о м ен д ац и ям и  

В Н О К  (2003), коронарографию необходимо проводить у всех больньк Bbico- 
кого риска при первой возможности.

П о результатам  к о р о н а р о ф а ф и и  и п ри  н али ч и и  возм ож ности  п ровод ят 
э к стр ен н у ю  рев аску л яр и зац и ю  м и о к ар д а  (б аллон н ую  кор о н ар н у ю  ан ги о - 
п ласти к у , к о р о н ар н о е  стен ти р о в ан и е , к о р о н ар н о е  ш ун ти рован и е).

Н и з к и й  р и с к
П о казан ь! следую ш и е м ер о п р и яти я .

1. Н азн а ч е н и е  ац ети л сал и ц и л о во й  кислотьг.
2. Н азн а ч е н и е  к л о п и д о ф е л а .
3. П р и м е н е н и е  (З -адрен облокаторов  (п р и  п р о ти в о п о к азан и ях  н азн ач аю т 

блокаторь! м ед л ен н и х  к ал ьц и ев и х  к ан ал о в  верапам и л  или  ди л ти азем ).
4. Н азн ач ен и е  н и тратов  (п ри  н еобходи м ости ).
5. П р и м е н е н и е  геп ар и н а  (н е ф р а к ц и о н и р о в а н н о го  или  н и зк о м о л ек у л яр - 

н о го ) — его о тм ен яю т через 12 ч, если  д и н ам и к а  Э К Г  отсутствует, a 
к о н ц ен т р ац и я  тр о п о н и н о в  при повторн ом  ан ализе  крови  в течен и е  12  ч 
от п о сту п л ен и я  не увеличена.

Проведение стресс-теста
В со о тветств и и  с р ек о м ен д ац и я м и  Е вроп ей ского  обш ества  к ар д и о л о - 

гов (2002) и В Н О К  (2003), у бол ьн м х  н и зк о го  р и ска  на 3—7-е  сутки  п ос- 
ле х ар ак тер н о го  п риступ а при отсутстви и  повторнш х эп и зо д о в  и ш ем и и  
м и о к ар д а  в п о к о е  р ек о м ен д о в ан о  в ьш о л н ен и е  стресс-теста  (с ф и зи ч еск о й  
н а ф у з к о й  или  ф ар м ак о л о ги ч еск о го ) д л я  о ц ен к и  р и ска  р азв и ти я  н ебла- 
г о п р и я тн ь 1Х с о б ь и и й . П ри в и я в л е н и и  зн ач и тел ьн о й  и ш ем и и  м и окарда 
п л ан и р у ю т  к о р о н а р о ф а ф и ю , п о  результатам  которой  п ровод ят вм еш ател ь- 
ство  н а  в е н е ч н и х  артери ях  (б ал лон н ую  ан ги оп ласти к у , ао р то к о р о н ар н о е  
ш у н ти р о в ан и е ).



Глава 2. Ишемическая болеэнь сердца 41

Ведение больних после вьтиски из стационара
В теч ен и е  1 мес после в ьш и с к и  из стац и о н ар а  н еобходи м о  н аб л ю д ен и е  

за п ац и ен то м  у карди олога  (и л и  терап евта). В ам б у л ато р н и х  у сл о ви я х  р е - 
к о м ен д о в ан  п риём  следую ш их J1C.
1. А цети л сали ц и л овая  к и сл о та  в дозе  от  75 до  325 м г /су т  н ео п р ед ел ён н о  

долго.
2. р -А д р ен о б л о к ато р и  (м ето п р о л о л , атен олол ), при п р о т и в о п о к а за н и я х  к 

н им  — блокаторм  м ед л ен н м х  к ал ьц и евм х  к ан ал ов  (в ер ап а м и л , д и л ти а - 
зем ): в индивидуально  п о д о б р ан н о й  дозе  в течен и е  года (п р и  их хоро - 
ш ей  п ерен оси м ости ).

3. К л о п и д о ф е л  в дозе 75 м г /су т . П о  м н ен и ю  А м ер и к ан ск о й  к о л л еги и  к ар - 
д и о л о го в  и А м ери кан ской  а с со ц и ац и и  сердц а, у чи тм вая  ф и н ан со в у ю  
сторон у  вопроса, л еч ен и е  к л о п и д о ф е л о м  при  остром  к о р о н а р н о м  с и н - 
д р о м е  н уж н о  н ачи н ать  к ак  м о ж н о  р ан ьш е при п осту п л ен и и  и п р о д о л - 
ж ать  по крайн ей  мере 1 м ес  (ж елательн о  до  9 м ес). П ри  п р о вед ён н о м  
вм еш ательстве на в е н е ч н и х  ар тер и ях  лечен и е к л о п и д о ф е л о м  р ек о м ен - 
д о в ан о  продолж ать в т еч ен и е  1 года.

4. С татинь! (си м вастати н , ато р вастати н , розувастати н ) в д о зе  10 м г/сут . 
П ри  л еч ен и и  стати н ам и  ц елево е  содерж ан и е  обш его  х о л естер и н а  д о л ж - 
н о  б и т ь  не более 4,5 м м о л ь /л , а хол естери н а л и п о п р о т е и д о в  н и зк о й  
п лотн ости  — не более 2,5 м м о л ь /л .
Д л я  л еч ен и я  больнш х с о ст р м м  к о р о н ар н м м  си н д р о м о м  в а н а м н е зе  (тем  

более при  сочетан и и  И Б С  с А Г) могут б ь и ь  и сп о л ьзо в ан м  и и н ги б и то р м  
А П Ф , д о к азав ш и е свою  э ф ф е к т и в н о с т ь  в л еч ен и и  стаб и л ьн о й  с т ен о к ар - 
ди и  н ап р я ж ен и я .

П р и  в о зоб н овл ен и и  п р и сту п о в  стен окард и и  п о к азан а  к о р о н а р о ф а ф и я  
для  оп ред ел ен и я  д ал ьн ей ш ей  т ак ти к и  ведения (при  н ал и ч и и  ф и н ан со в о й  
и тех н и ч еско й  возм ож н остей , а такж е при  согласии  б о л ьн о го ).

2.4 ВАРИАНТНАЯ СТЕНОКАРДИЯ 
(СТЕНОКАРДИЯ ПРИНЦМЕТАЛА)

С тен о к ар д и ю , характеризую ш ую ся  болью  в п окое с п р ех о д я ш и м  п одъ- 
ём ом  сегм ен та  ST, н а з ь т а ю т  в ар и ан тн о й  (в азо сп асти ч еск о й ). Э то т  вид 
стен о кар д и и  обусловлен  п р ех о д я ш и м  сп азм ом  в е н е ч н и х  а р т е р и й , п оэтом у  
о б н ч н о  во зн и к ает  вне св язи  с  ф и зи ч еск о й  н а ф у з к о й . В ар и ан тн ая  стен о - 
карди я  о п и сан а  в 1959 г. П р и н ц м етал о м . П р и сту п н  сте н о к а р д и и  купи ру- 
ю тся сп о н т ан н о  и /и л и  п осле п р и ём а  н и тр о гл и ц ер и н а .

Р асп р о стр ан ён н о сть  н еи зв естн а .

Патогенез
О сн о в н о й  п атоген ети ч еск и й  м ехан и зм  — сп азм  в е н е ч н н х  артери й . 

Т он ус  вен еч н м х  артерий  за в и с и т  от в заи м одей стви я  со су д о р асш и р я ю ш и х  
и сосудосуж и ваю ш и х ф ак то р о в . К  вазоди л ати рую ш и м  ф ак то р ам  о тн о сят  
м о н о о к си д  азота (э н д о ген н м й  рел ак си р у ю ш и й  ф ак т о р ). П р и  н али ч и и
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атеросклероза и гиперхолестеринемии уменьшается вьфаботка м оноок- 
сида азота эндотелием либо повьш ается его разруш ение, что приводит 
к ум еньш ению  эндотелиальной вазодилататорной ф ункции. В результате 
увеличивается активность сосудосуживаюших агентов, что способствует 
развитию  спазма венечншх артерий.

В м раж енннй  спазм вьгзьшает трансмуральную иш емию, которая харак- 
теризуется дискинезией стенки левого желудочка, обнаруживаемой при эхо- 
кардиографии, и подъёмом сегмента ST на ЭКГ. П ричина иш емии — вьь 
раж енное транзиторное сниж ение доставки кислорода, а не повьш енная 
потребность миокарда в нём.

Ф акто р и , вмзьшаю ш ие спазм  коронарннх артерий:
•  курение;
•  кокаин;
•  гипом агниемия;
•  инсулинорезистентность;
•  д еф и ц и т  витамина Е;
•  приём  суматриптана или эрготамина;
•  гипервентиляция;
•  холод.

Клиническая картина
Д ля вариантной стенокардии характерна типичная ангинозная боль за 

грудиной (см. вмш е раздел 2.2 «Стабильная стенокардия напряжения»), 
возникаюицая чаше ночью или в ранние утренние часн ; продолжитель- 
ность приступа может бьгть более 15 мин. На вьгсоте боли возможно появ- 
л ен и е ж елудочкових аритмий или АВ-блокад. Приём нитроглицерина под 
язь1к  в больш инстве случаев купирует приступ вариантной стенокардии. 
О тм ечено, что вариантная стенокардия может возникать при стабильной 
стенокардии  напряж ения у 50% пациентов. Н ередко отмечаю т её появ- 
ление у больнмх в остром периоде инф аркта м иокарда, а такж е после 
операций  аортокоронарного ш унтирования и чрескож ной транслю ми- 
нальной коронарной ангиопластики. Х арактерний сопутствуюший при- 
зн ак  вариантной стенокардии — м ш рень, возникаю ш ая у 25% пациентов. 
У 25% паииентов вариантная стенокардия сочетается с ф еном еном  Рейно. 
Сопутствую ш им заболеванием  может бмть также «аспириновая» астма. 
Д иагностическим и признакам и вариантной стенокардии могут бнть об- 
м ороки  вследствие ж елудочковнх аритмий или АВ-блокад. И з анамнеза 
м ож но вм яснить появление боли в ночное время или рано утром без связи 
с ф изической нагрузкой. Заболевание может протекать волнообразно — пос- 
ле нескольких приступов возможен длительний период рем иссии, а затем 
возобновление приступов вариантной стенокардии.

Диагностика
ЭК Г. Если удаётся записать Э К Г  во время болевого приступа, то ф ик- 

сируется подъём сегмента ST (чаш е сразу в нескольких отведениях) и воз-
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враш ение его к изолинии после купирования болевого синдрома. Д ругими 
признаками могут бьггь: депрессия ST  (субокклю зивнм й или полньгй ок- 
клю зивнмй спазм при наличии коллатералей), инверсия зубца Т, псев- 
донормализация зубца Т. Во время спазм а коронарних артерий нередко 
отмечается удлинение интервала QT и псевдонормализация зубца Т.

Суточное мониторирование Э К Г таюке м ож ет вьшвить эпизодм  подъёма 
сегмента ST.

ЭК Г при пробе с физической нагрузкой провоцирует стенокардию  с 
подъёмом сегмента S T у 30% болъннх в активную  фазу болезни.

Провокационнме пробм. Д ля диагностики вариантной стенокардии ис- 
пользуют провокационнм е пробш: холодовую, пробу с гипервентиляцией, 
фармакологические пробш с допам ином , ацетилхолином. Х олодовая про- 
ба (руку до серединн  предплечья помеш аю т в воду температурой +4°С  на 
3 -5  мин) позволяет вьжвить приступ стенокардии и изм енения Э К Г  у 
10% пациентов. Проба считается полож ительной при появлении иш ем и- 
ческих изм енений на Э К Г во время погружения или в течение последу- 
юших 10 мин.

Коронарная ангиография позволяет обнаружить преходяш ий л о кал ьн н й  
спазм венечной артерии, располагаю ш ийся оби чн о  в месте атеросклеро- 
тического пораж ения (независим о от степени его вьф аж енности).

Лечение
Для купирования приступа вариантной стенокардии прим еняю т нит- 

роглицерин сублингвально. П ри обострении заболевания (учаш ении при- 
ступов) возможно прим енение нитратов пролонгированного действия: 
изосорбида мононитрат назначаю т в дозе 10 -40  мг 2 - 4  раза в сутки, a 
ретарднме форм м  — 40—120 мг 1 -2  раза в сутки. М огут бьгть реком ендо- 
вань! и блокаторм медленнмх кальциевнх каналов — пролонгированнм е 
препаратм ниф едипина (10—30 мг/сут), верапамила (480 м г/сут), дилтиа- 
зема (360 мг/сут). Возможна комбинация ниф едипина и верапам ила, ни- 
ф едипина и дилтиазема, а такж е тройная ком бинация: пролонгированнне 
нитрати  +  два блокатора медленнмх кальциевьгх каналов. О тм ечен по- 
лож ительнь1й эф ф ект прим енения а-адреноблокаторов при вариантной 
стенокардии. р-Адреноблокаторь1 могут удлинять приступ вариантной 
стенокардии, поэтому они не показанм  данной категории пациентов. Для 
проф илактики приступов вариантной стенокардии прим еняю т блокатори  
медленннх кальциевьгх каналов. П родолж ительность лечения в среднем 
составляет 3 - 6  мес. Отменяю т блокаторь! м ед лен н ш  кальииевмх каналов 
постепенно. p-Адреноблокаторн можно использовать в сочетании с блока- 
торами медленнмх кальциевнх каналов при наличии стабильной стенокар- 
дии напряжения, монотерапия p-адреноблокаторами противопоказана.

Б ольньш  с вариантной стенокардией, как  и при других ф орм ах И БС , 
для проф илактики инф аркта миокарда показано  прим енение ацетнлсали- 
циловой КИСЛОТЬ!.
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Хирургическое лечение. При внявлении  с помошью коронарной ангио- 
графии вьф аж енного атеросклеротического сужения артерий рекоменду- 
ется проведение коронарного ш унтирования или баллонной дилатации. 
О днако имею тся даннм е о том, что показатели олерационной смертности 
и послеоперационньгх инф арктов миокарда у больнмх с вариантной сте- 
нокардией виш е, чем у больншх без вариантной стенокардии.

Прогноз
Д остаточно часто возникает спонтанная ремиссия (исчезновение при- 

ступов), иногда дляш аяся годами. У ряда больнмх в течение 3 мес раз- 
вивается инф аркт миокарда. В больш ой степени на прогноз больнмх 
вариантной стенокардией влияет степень вьф аж енности атеросклероза 
венечнмх артерий.

О плохом прогнозе свидетельствуют:
•  стенозм  коронарньгх артерий (по данньгм ангиографии);
•  наличие ф акторов риска И БС ;
• повторнь1е реф рактерние спазмъь

2 5 ИНФАРКТ МИОКАРДА
И н ф аркт м иокарда — некроз (омертвение) сердечной м м ш ц н  в резуль- 

тате остро возникш его и резко вьф аж енного дисбаланса между потреб- 
ностью  м иокарда в кислороде и его доставкой (греч. infarcere — ф арш иро- 
вать). Ранее бьшо принято деление инф аркта миокарда н атрансм уральний  
(некроз всей толш и миокарда) и нетрансмуральньгй.

Распространённость
Распространённость в среднем составляет около 500 на 100 000 мужчин 

и 100 на 100 000 ж енш ин. В С Ш А  происходит около 1,3 млн неф атальнм х 
инф арктов м иокарда в год. П реобладаю ш ий возраст возникновения ин- 
ф аркта миокарда 40—70 лет, преобладаю ш ий пол при этом мужской (муж- 
чинь1 и ж ен ш и н и  старш е 70 лет заболеваю т одинаково часто).

Этиология и патогенез
Т ром боз венечной артерии
Н аиболее частая причина инфаркта миокарда — тромбоз венечной 

артерии, развивш ийся на ф оне атеросклеротических изм енений (до 90% 
всех случаев). Реже инф аркт миокарда может возникать и в результате 
других причин (табл. 2-4).

Характер ф иброзной бляшки
В возникновении инфаркта миокарда на сегодняшний день основное зна- 

чение придают характеру фиброзной бляшки в стенке венечной артерии и 
склонности к  её разрь[ву, а не степени сужения прсхвета сосуда. Считают, что 
наиболее склоннь! к разрьшу бляшки со следуюшими характерисгиками.
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Таблица 2-4. Причинм инфаркта миокарда

Атеросклеротические изменения
Трансмуральннй инфаркт миокарда — полная окклюзия венечной артерии 
Нетрансмуральнмй инфаркт миокарда — неполная окклюзия венечной артерии

Неатеросклеротические причинм
Спазм венечной артерии (в том числе вследствие употребления кокаина, амфе- 
таминов)
Эмболизация (вегетациями, частями пристеночного тромба или тромба на ис- 
кусственном клапане, частями опухоли)
Тромбоз (артериити, травма сердиа, амилоидоз)
Расслоение венечной артерии, аорти
Миокардиальнне ммшечнме мостики (сдавление венечной артерии перекидм- 
ваюшимися через неё гтучками ммшечньгх волокон)
Аномалии венечнмх артерий_______________________________________________________

•  Бляш ки с объёмом ядра более 30—40% от обш его объёма бляш ки.
•  Так назьшаемме «мягкие» бляш ки с недостаточнмм количеством кол- 

лагена, значительньш  количеством внеклеточннх липидов и ж идкого 
холестерина в ядре.

•  Бляш ки с более тонкой капсулой и с меньшим количеством коллагена 
в ней.

•  В механизме разрива капсулм  бляш ки, по-видим ому, им еет значение 
воспалительная реакция с участием м акрофагов, приводяш ая к  повреж - 
дению  капсуль1 бляш ки (см. также главу 1 «Атеросклероз»),
В реэультате разрмва капсуль! фиброзной бляш ки её липидное ядро и ряд 

субэндокардиальнмх структур вступают в контакт с кровью. В резулътате 
взаимодействия адгезивньи белков (фактора Виллебранда, фибронектина, 
коллагена) с гликопротеиновьш и рецепторами тромбоиитов происходит ад- 
гезия последних к повреждённой стенке венечной артерии. А дгезированнне 
тромбоцитш вьшеляют серотонин, тромбоксан А2, АДФ  и другие биологи- 
чески активнне вешества, которие способствуют развитию  спазм а сосуда, 
внзиваю т аф е га ц и ю  тромбоцитов, активацию системм свертьтания крови 
с формированием тромбоцитарного тромба. О дновременно из поврежден- 
ной бляшки вьшеляется тканевой фактор, образуюший комплекс с V ll/V lla  
фактором свертнвания крови, что способствует образованию  тромбина с 
последуюшей полимеризацией фибриногена, захвату эритроцитов и ф ор- 
мированию полноценного тромба, окклюзируюш его просвет венечной ар- 
терии.

Вариант и н а р уш ен и я  к р о во сн а б ж ен и я
В зависимости от степени обструкции венечной артерии и развития 

коллатерального кровотока возникаю т различнм е вариантм  наруш ения 
кровоснабж ения миокарда.
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• П ри внезапном  полном закрьггии просвета венечной артерии тромбом 
при отсутствии коллатералей возникает трансм уральннй инф аркт мио- 
карда. При этом  поражается вся толш а сердечной м ьш ц м  — от эндо- 
карда до эпикарда.

•  ГТри неполном  закрм тии просвета тромб может бьгть причиной эмболии 
в дистальнм е отдель! венечной артерии, что приводит к  клинике неста- 
бильной стенокардии.

•  П ри интермитгирую ш ей окклю зии и суш ествовавш их ранее коллате- 
ралях возникает нетрансмуральньш  инф аркт миокарда. В этом случае 
некроз обм чно располагается в субэндокарде либо в толш е миокарда, 
не достигая эпикарда.
Н екроз м иокарда воэникает, как правило, в левом желудочке. Это свя- 

зано с тем , что левм й желудочек имеет большую мьтшечную массу, вьг- 
полняет значительную  работу и требует больш его кровоснабж ения, чем 
правьж  желудочек.

П о сл ед ст ви я  н е к р о з а  м и о к а р д а
В озникновение инф аркта миокарда сопровождается нарушением сис- 

толической и диастолической функций сердца, ремоделированием левого 
желудочка, а такж е изм енениям и со сторонн  других органов и систем.

Оглушённьш миокард — постиш емическое состояние миокарда, харак- 
теризую ш ееся снкж ением  контрактильной ф ункиии миокарда после крат- 
коврем енной , не более 15 мин, окклю зии венечной артерии с последую- 
ш им восстановлением  кровотока. Это наруш ение сохраняется в течение 
нескольких часов.

Гибернируюший миокард — постоянное сниж ение сократительной фун- 
кции части м иокарда левого желудочка в зоне хронического сниж ения 
венечного кровотока.
•  Н аруш ение систолической ф ункции. П ораж ённнй  инфарктом участок 

не участвует в сокраш ении сердца, что приводит к сниж ению  сердеч- 
ного виброса. При пораж ении 15% м ассн  миокарда изменения огра- 
ничиваю тся сниж ением  фракции вмброса левого желудочка. При пора- 
ж ении 25% м ассн  м иокарда возникаю т началънме проявления острой 
сердечной недостаточности. П ораж ение более 40% м ассн  миокарда 
приводит к развитию  кардиогенного шока.

•  Н аруш ение диастолической функции левого желудочка возникает в 
результате сниж ения растяж имости миокарда (миокард становится 
неэластичньш ). Это ведёт к увеличению  конечного диастолического 
давления в левом желудочке. Через 2 -3  нед конечное диастолическое 
давление в левом желудочке нормализуется.

•  Рем оделирование левого желудочка возникает при трансмуральном ин- 
ф аркте м иокарда и заклю чается в двух патологических изменениях.
■ У величение зонм  некроза. Зона ин ф ар!аа в результате истончения 

некротизированного участка миокарда увеличивается. Расш ирение
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зо н м  и н ф ар к та  м и о к ар д а  наблю дается чаш е при  р а с п р о с т р а н ё н н н х  
передних и н ф ар к тах  м и ок арда  и ассоц и и руется  с б олее  в м со к о й  
см ертностью , р и с к о м  разрьгва м и ок арда  и более ч астьш  ф о р м и р о в а - 
нием  п о сти н ф а р к тн о й  а н е в р и зм и  левого  ж елудочка.

■ Д и л атац и я  левого  ж елудочка. О ставш и й ся  н е п о р аж ён н ь ш  (ж и зн есп о - 
собн м й ) м и окард  растя ги вается , что п ри води т к  р асш и р ен и ю  п о л о с- 
ти  левого  ж елуд очка (к о м п ен сато р н ая  р еак ц и я  со х р ан ен и я  н о р м ал ь- 
ного ударного  объ ём а сердц а). О д н оврем ен н о  и зб ь и о ч н а я  н а ф у з к а  
на сохран ённ ьш  м и о к ар д  ведёт к  его к о м п ен сато р н о й  ги п ер тр о ф и и  
и мож ет п р о во и и р о в ать  дал ьн ей ш ее  н аруш ен и е  со к р ати тел ьн о й  ф ун - 
кци и  левого  ж елудочка.

Р ем од елировани е л ев о го  ж елудочка п роисходит через 24 ч от  начала 
и н ф ар к та  м и окарда и м ож ет сохран яться  н еск о л ьк о  м есяц ев . Н а  его 
в о зн и к н о в ен и е  в ли яю т н еск о л ь к о  ф акторов : 1) р азм ер  и н ф ар к та  (чем 
больш е разм ер  и н ф ар к та , тем  более в ь ф аж ен м  и зм ен ен и я ); 2 ) п ер и ф е- 
ри ческое со п р о ти в л ен и е  сосудов (чем о н о  в ь ш е , тем  бо л ьш е н а ф у з к а  
на сохран ён н м й  м и о к ар д  и, следовательно , тем  в ь ф аж ен н ее  р ем од ел и - 
рован и е); 3) ги стол оги ч еск и е  свойства м и о к ар д и ал ьн о го  рубца.

•  И зм ен ен и я  других о р ган о в  и систем . В результате ухудш ени я си сто - 
л и ч еской  и д и асто л и ч еск о й  ф у н к ц и й  л евого  ж елуд очка н аруш аю тся  
ф у н к ц и и  лёгки х  и з -за  увели ч ени я  объ ём а вн есосуд и стой  ж и д к о сти  (в 
результате увели ч ен и я  л ёго ч н о го  вен о зн о го  д ав л ен и я ). М о ж ет  в о зн и - 
кать гип оп ерф узи я  го ловн ого  мозга с соответствую ш и м и  си м п то м ам и . 
У величение ак ти в н о сти  си м п ато ад р ен ал о в о й  с и с т е м н  п р и в о д и т  к  уве- 
ли ч ен и ю  содерж ан и я  ц иркулирую ш и х к атехол ам и н ов  и м о ж ет  п р о во - 
цировать ари тм и и  сер д ц а . В плазм е крови  увели ч и ваю тся  к о н ц ен тр ац и и  
вазоп ресси н а, ан ги о т е н зи н а  и альдостерон а. Н аблю д ается  ги п ер гл и к е- 
м ия и з-за  п реходяш его  д еф и ц и та  и н сул и н а  в результате ги п о п ер ф у зи и  
п одж елудочной  ж елезьь  У величивается  С О Э , п о яв л яется  л ей к о ц и то з , 
уси ли вается  а ф е г а ц и я  тр о м б о ц и то в , увели ч и ваю тся  уровен ь  ф и б р и н о - 
гена и вязкость  п л а з м и  к р о ви .

Патоморфология
П ри  м и к р о ск о п и ч еск о м  и сследован и и  в зо н е  и н ф ар к т а  м о р ф о л о ги - 

ческая  карти н а  зав и си т  от  ср о к а  и ш ем и и . Н а  р ан н и х  срок ах  в м яв л яю тся  
п ерераспред елени е к р о ви  и п отеря  и счерч ен н ости  м ьгш еч н и х  в о л о к о н , a 
на поздн их  оп редел яется  разл и ч н ая  в зав и си м о сти  от  ср о к а  д ав н о сти  воэ- 
н и к н о вен и я  n p o u ecca  зо н а  н екроза . Н аи б олее  т и п и ч ен  к о агу л я ц и о н н м й  
некроз. П ри  н етр ан см у р ал ьн о м  и н ф ар к те  и ч асти ч н ом  восстан о в л ен и и  
к ровотока  в п о р аж ён н о й  ар тер и и , а такж е п о  п ер и ф ер и и  о б ш и р н о го  н е- 
к роза  обн аруж иваю т м и о ц и то л и з. Ч ерез 3 - 5  д н ей  в зо н е  н ек р о за  м и о к ар - 
да  вьш вляю т ск о п л ен и е  м ак р о ф аго в  и п р о л и ф ер ац и ю  ф и б р о б л асто в . Ч ерез 
7 - 1 0  дн ей  в этой  зо н е  п рои сход и т отлож ен и е кол лаген а. Ф о р м и р о в ан и е  
рубц а м ож ет п родолж аться  н еск о л ь к о  м есяц ев .
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Клиническая картина
Н аи б о л ее  4 a c to  и н ф ар к т  м и о к ар д а  в озн и к ает  в п ром еж утке от  6  ч утра 

д о  12  ч  д н я , что  св я зи в аю т  с увели ч ен и ем  акти вн ости  си м п ати ч еско й  н ерв- 
н ой  с и с т е м м  в эти  часм .

Жалобьi
Основная жалоба больнмх — боль в грудной клетке продолжительностью 

более 15—20 мин, не купируемая нитроглицерином.

Б о л ь
Б о л ь  л о к ал и зу ется  чаш е за  ф у д и н о й , м ож ет и рради и ровать  в левую  

руку, ш ею , н и ж н ю ю  челю сть, сп и н у , надчревную  область. П ри  р асп р о - 
ст р а н ё н н о м  и н ф ар к те  м и о к ар д а  б ол ь  м ож ет и м еть  о бш и рн ую  и ррад и а- 
ц ию  и р асп р о стр ан я ться  на обе р у к и , охв атн в ать  од н о в р ем ен н о  спину,. 
н ад ч р евн у ю  область , ш ею  и н и ж н ю ю  челю сть. Х арактер  боли  м ож ет бьггь 
с ам м м  р а зл и ч н ь ш . Н аиб олее т и п и ч н о й  счи таю т сж им аю ш ую , р асп и р аю - 
ш ую , сд ав л и в аю ш у ю , ж гучую  боль.

Б езб о л ев о й  и н ф а р к т  м и о к ар д а  н аблю д аю т у 10—25% больн м х.

Д р у г и е  ж алоб ьi
Д р у ги м и  ж алоб ам и  могут бм ть  о д н ш к а , п отли вость, то ш н о та , боли  в 

ж и в о те  (ч асто  при и н ф аркте  м и о к ар д а  н и ж н ей  стен ки  л ево го  ж елудоч- 
к а), го л о в о к р у ж ен и е , эп и зо д м  к р атк о в р ем ен н о й  п отери  с о зн ан и я , резкое 
сн и ж е н и е  А Д , вн езап н о  в о зн и к ш ая  ар и тм и я . У п ож и л м х  л ю д ей , а  такж е 
у б о л ь н н х  сах ар н ьш  ди абетом  и н ф а р к т  м и окарда м ож ет п р о яв л яться  вн е- 
зап н о  в о зн и к ш е й  слабостью  или  к р атко в р ем ен н о й  п отерей  со зн ан и я  без 
ч ётк о го  о п и с а н и я  боли . О д м ш к а  (вп л оть  д о  отёка  л ёгки х) п ри  и н ф ар к те  
м и о к ар д а  в о эн и к ает  л и б о  вследстви е сн и ж ен и я  сок рати тел ьн ой  сп о со б - 
н ости  м и о к а р д а , л и б о  в св язи  с о стр о й  д и сф у н к ц и ей  к л ап ан н о го  ап п ар ата  
(чаш е и з -з а  и ш ем и и  со со ч ко в о й  м м ш ць! и разви ваю ш ей ся  н едостаточн ос- 
ти м и тр ал ьн о го  к л ап ан а).

П р и  р а с с п р о с е  б о л ьн о го  в а н а м н е зе  н ередко  вьгявляю т п р о в о ц и р у - 
ю ш ие ф а к т о р н  (н ап р и м ер , зн а ч и т е л ь н о е  ф и зи ч еск о е  п ер ен ап р я ж ен и е  
или э м о ц и о н а л ь н ш й  стр есс  н езад о л го  д о  в о зн и к н о в е н и я  и н ф а р к т а  м и о - 
к арда).

Объективное обследование
Частота се р д е ч н ь /х  со к р а ш е н и й
П ри  и н ф а р к т е  м и ок ард а  н и ж н ей  стен ки  левого  ж елудочка в н ачаль- 

Hbie чась! Ч С С  со став ляет  50—60 в м и н уту  с возм ож н ой  последую ш ей  
в ь ф а ж е н н о й  брад и к ард и ей . П о сто я н н ая  си н у со в ая  тахи кард и я  в п ер в н е  
12—24 ч м о ж ет  сви д етельствовать  о н еб л аго п р и ятн о м  п р о гн о зе  (вью окая 
в ер о я тн о ст ь  см ер тел ьн о го  исхода).
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А рт ериальн ое д а в л е н и е
АД м ож ет б ь и ь  п о в и ш е н н ь ш  в св язи  с ги п ер к атех о л ам и н ем и ей , стра- 

хом б ол ьн ого  или болью . С н и ж ен и е  АД развивается  и з-за  н а л и ч и я  сер - 
деч н ой  н едостаточн ости , а т ак ж е  при  вонлечении  м и о к ар д а  п р аво го  ж елу- 
дочка. У бол ьн м х  с А Г А Д м о ж ет  вр ем ен н о  н орм ал и зоваться . К р о м е  того, 
н ередко  во врем я осм отра  м о ж н о  в н я в и т ь  бледность  кож ньгх п о к р о в о в , 
х о л о д н н е  к о н еч н о сти , п отли вость , н абухан ие ш ей н м х  вен.

Аускульт ация с е р д ц а
Тони сердца. М ож н о  обн ар у ж и ть  п риглуш ен ие I то н а  сер д и а  вслед- 

ствие сн и ж ен и я  со к р ати м о сти  м и ок арда . П ри  н али ч и и  т ах и к ар д и и  1 тон  
сердц а м ож ет б ь и ь  уси лен . II тон  о б м ч н о  не и зм ен яется , н о  в о зм о ж н о  
его р асш еп л ен и е  над л ёго ч н о й  артери ей  п ри  п о яв л ен и и  сер д еч н о й  н едо- 
статочн ости . Д о п о л н и тел ьн м й  III т о н  м ож но  вм слуш ать у 20%  бол ьн м х . 
С очетан и е п р и гл у ш ён н и х  I, II и до п о л н и тел ьн о го  III то н а  д а ё т  аускульта- 
ти вн ую  карти н у  «ритма галопа».

Систолические шумм. М я гк и й  сред н еси сто л и ч ески й  ш ум вслед стви е 
д и сф у н к и и и  со со ч к о в и х  м н ш ц , со х р ан яю ш и й ся  не более 24 ч , вью луш и - 
ваю т достаточ н о  часто. Н ал и ч и е  более в ьф аж ен н о го  и п р о д о л ж и тел ьн о - 
ro  (более суток) си сто л и ч еск о го  ш ум а заставл яет  и скл ю ч и ть  н е к о т о р н е  
о сл о ж н ен и я  и н ф ар к та  м и о к ар д а  (р а з р н в  м еж ж елудочковой  п ер его р о д к и , 
о тр м в  сосоч ковм х  м м ш ц , м и тр ал ьн ая  регурги таци я).

Шум трения перикарда п о яв л яется  через 72 ч после р азв и ти я  и н ф ар к т а  
м и окарда у 1 0 % бол ьн м х , хотя он  м ож ет бьгть в н я в л е н  у б о л ь ш и н ства  
бол ьн м х  с п ередн и м  и н ф ар к то м  м и о к ар д а  при  в н и м ател ьн о й  аускульта- 
ции  в п ервм е дн и .

Аускульт ация л ёгк и х
П ри  разви ти и  застоя  в м ал о м  круге к р о во о б р аш ен и я  ч асто та  д м ха- 

т ел ь н и х  д в и ж ен и й  (Ч Д Д ) м ож ет  увели ч и ваться . В н и ж н и х  отделах  лёгки х  
м ож но  вм слуш ать н езво н к и е  м ел к о - и ср ед н еп у зьф ч атн е  в л а ж н н е  х р и п м , 
со х р ан яю ш и еся  п осле о тк аш л и в ан и я .

Клиническим диагностическим критерием инфаркта миокарда является 
болевой синдром продолжительностью более 15 мин, не купируеммй нитро- 
глицерином.

Ч ер ез н еск о л ь к о  д н ей  от н ач ал а  заб о л ев ан и я  в о зм о ж н о  п о в ь ш е н и е  
тем п ературь1 тела в связи  с р езо р б ц и ей  продуктов расп ада н ек р о т и зи р о - 
в ан н ого  м и окарда.

экг
П ри  р азв и ти и  и н ф ар к та  м и о к ар д а  в о зн и к аю т  и зм ен ен и я  с е г м е н т а  S T  и 

зубца Т  — деп р есси я  или  подъ ём  сегм ен та  S T и и н в ер си я  зуб ц а  Т. П одъём  
сегм ен та  S T  — более с п е ц и ф и ч н н й  п р и зн а к  и н ф ар к та  м и о к ар д а , отраж ает  
зо н у  и ш ем и ч еск о го  п овреж ден и я .

3-1
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Через 4-12 ч от начала боли на ЭКГ воэникает основной признак инфар- 
кта миокарда — патологический зубец Q, характеризуюший наличие некроза 
миокарда.

П о ск о л ь к у  п о к азан о , что  п атологи чески е зубцьг Q могут п оявляться  
п р и  н етр ан см у р ал ьн о м  и н ф ар к те  и отсутствовать при  тран см урал ьн ом , в 
н аст о яш ее  врем я  б олее  часто  использую тся  тер м и н м  «и н ф аркт м и ок арда  
с зу б ц о м  Q» и « и н ф ар к т  м и о к ар д а  без зубца Q». К р о м е того , эти  два  вида 
и н ф а р к т а  и м ею т весьм а в аж н м е к л и н и ч еск и е  отл и ч и я  (табл. 2-5).

Таблица 2-5 . О тличия инф арктов м иокарда с зубцом Q и без зубца Q

Признаки И нфаркт миокарда 
с эубцом Q

И нфаркт миокарда 
без зубца Q

Частота 47% 53%
Частота окклю зии венечной 80-90% 15-25%
артерии
П одъём сегмента S T 80% 25%
С ни ж ение сегмента S T 20% 75%
С тенокардия после инф аркта 15-25% 30-40%м иокарда
Р анн ие реинф арктм 5 -8 % 15-25%
С м ертность в течение 1 мес 10-15% 3 -5 %
С м ертность в течение 2 лет 30% 30%
Разм ер зо н н  инф аркта Больш ая М аленькая
Резидуальная иш емия 10-20% 4 0-50%
О слож нения Возникаю т часто В озникаю т редко

Н ео б х о д и м о  зап и сьш ать  Э К Г  в д и н ам и к е  (п о вто р н ая  зап и сь  через оп - 
редел ён н ью  п ром еж утки  врем ен и ). К р о м е того , Э К Г  р еком ен дую т зап и - 
с н в а т ь  всем  б о л ь н ь ш  стар ш е  45 л ет  при  ати п и ч н о м  болевом  си н д ром е, 
или  б о л я х  в н адч ревн ой  обл асти , или  п о яв л ен и и  т о ш н о т и .

Дост овернь/е ЭКГ-критерии инфаркта миокарда
1. П о я в л ен и е  н о в н х  зуб ц ов  Q ш и р и н о й  более 30 м с  и глуби ной  более

2  м м  п о  к р ай н ей  м ере в двух отвед ен иях  и з следую ш их: а) отведен иях
II , III или  aV F; б) отвед ен и я х  V ,—V6; в) отвед ен и ях  I и aVL.

2. В н овь  п о яв и в ш и й ся  п одъ ём  или  деп р есси я  сегм ен та ST  б олее  1 м м  че- 
р е з  2 0  мс п осле точк и  J* в двух см еж н н х  отведен иях .

3. П о я в л ен и е  п о л н о й  б л о к ад м  л ев о й  н ож ки  п учк а  Г иса п ри  н ал и ч и и  со - 
ответствую ш ей  к л и н и ч еск о й  к ар т и н н .
Нормальная ЭКГ не исключает наличия инфаркта миокарда!

* Т очка  J (точка соединения) — точка перехода ком плекса Q R S  в сегм ент ST.
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У п ац и ен тов  с п одъём ом  сегм ен та S T в 8—9 отвед ен и ях  см ер тн о сть  в 3—
4 раза в ь ш е , чем  у п ац и ен то в  с п одъём ом  сегм ен та  S T  в 2—3 о твед ен и ях .

Стадии инфаркта м и о к а р д а
В течен и и  и н ф ар к та  м и о к ар д а  с зубцом  Q n o  Э К Г  р азл и ч аю т ч етьф е  

стадии: острей ш ую , острую , подострую  и рубц овую  (хрон и ческую ).
• Острейшая. В острей ш ую  стадию  и н ф ар к та  м и о к ар д а  н а  Э К Г  о тм еч аю т

в ьф аж ен н ьш  подъём  сегм ен та  S T  с о б р аш ён н о й  вверх вьш укл остью , 
сли ваю ш ей ся  с ув ел и ч ен н м м  зубцом  Т  (так  н азм в аем ая  м о н о ф а зн а я  
кри вая). О д н о вр ем ен н о  в р е ц и п р о к н и х  о твед ен и ях  м о ж н о  н абл ю д ать  
д еп ресси ю  сегм ен та  ST , п о яв л ен и е  кото р о й  свидетельствует об  о б ш и р - 
ности  и н ф ар к та  м и окарда.

• Острая. В острую  стадию  н а  Э К Г  сохран яется  м о н о ф азн ая  к р и в ая  и  п о-
является  п атологи ческ и й  зубец  Q, ам п литуда зубца R  сн и ж ается  и ли  он 
и счезает п олн остью  (ф орм и руется  зубец  QS).

• Подострая. П ри зн ак ом  подострой  стадии счи таю т возвраш ени е см еш ё н -
ного сегм ента S T  на и зол и н и ю  при сохран яю ш и хся патологи чески х  зуб- 
цах Q или QS, н и зкоам п ли туд н м х зубцах R  и отри цательн м х  зубцах Т.

• Хроническая. В рубцовую  (хрон и ческую ) стади ю  н а  Э К Г  м огут сохра-
н яться  п р и зн ак и  и н ф ар к т а  м и окарда в виде п атологи чески х  зу б ц о в  Q, 
низкоам п ли тудн ш х зуб ц ов  R, отри ц ател ьн м х  зу б ц о в  Т. У ряд а  п а ц и е н - 
тов  на Э К Г  сохран яю тся  п р и зн ак и  о стр ей ш ей  или  острой  стад и и  и н - 
ф аркта  м и ок арда  (п одъ ём  сегм ен та S T ), что  м ож ет сви д етельствовать  
об ан еври зм е.

Л о к а п и за ц и я
П о и зм ен ен и ям  в соответствую ш их отвед ен и ях  м о ж н о  о п р ед ел и ть  л о - 

кализац и ю  и н ф ар к та  м и ок ард а .
I, aV L, V4—V6 — б о к о в о й .
II, III, aV F, I, aV L, V4—V6 — н и ж н еб ок овой .
V ,—V 3 — п ер ед н еп ер его р о д о ч н м й .
V4 — верхуш ечн м й .
I, aV L, V ,-V 6 — п ер ед н еб о к о во й  (рис. 2-2).
V4R, VJR* — п равого  ж елудочка.
II, III, aV F — н и ж н и й  (рис. 2-3).
О тн ош ен и е  R / S  более 1 и д еп р есси я  сегм ен та  S T  и л и  в м со к и й  зу б ец  Т  в 

отведен иях  V,, V2 — зад н и й .

Лабораторние данние
К ровь
В обш ем  ан ал и зе  крови  находят н е с п е ц и ф и ч н н е  и зм е н е н и я . 

Н ей т р о ф и л ь н н й  л е й к о ц и т о з  до  12— 15х109/л  п о яв л яется  через н е с к о л ь к о

* V4R, VSR — располож ение электродов на правой половине грудной клетки, зер- 
кально располож ению  эл ею родов  V4 и V5.
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Рис. 2-2. Э К Г  при переднебоковом 
инфаркте миокарда, острая ста- 
дия. В отведениях I, aVL, V2—V6 
регистрирую тся: патологические 
зубць! Q , подъём сегм ента ST, от- 
рицательнм е зуб ци  Т

Рис. 2-3. Э К Г  при инф аркте м иокарда ниж - 
ней стенки левого желудочка. В отведениях
I I ,  I I I ,  aV F регистрирую тся: патологические 
зубць! Q, подъём сегмента ST, отрицательнме 
зу б ц н  Т
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часов от м ом ен та в о зн и к н о в е н и я  боли  и сохран яется  в т еч ен и е  3—7 д н ей . 
С О Э  увели чивается  п озж е и  остается п о в н ш е н н ь ш  1—2 нед. Т ак ж е  в к р о - 
ви отм ечается н арастаю ш ее увели чени е С -р еак ти в н о го  б ел к а  (С Р Б ) и дру- 
гих м аркёров  острой  ф а з н  восп ал ен и я .

С ь 1вороточнь1е  м а р к ё р ь i
Более с п е ц и ф и ч н ь ш и  счи таю т с м в о р о то ч н н е  м а р к ё р н  и н ф ар к та  м и о - 

карда — КФ К., м и о гл о б и н , тр о п о н и н , р еаги рую ш и е н а  н ек р о ти ч еск и е  и з- 
м ен ен ия  м и окарда ч ер ез н еско л ьк о  часов  (табл. 2 - 6 ).

Таблица 2-6. Лабораторнне показатели при инфаркте м иокарда

Фермент Начало 
повиш ення, ч

Максимум 
содержания. ч Нормализация, сут

КФК 4-8 16-36 3-6
МВ-КФК 4-8 12-18 2-3
лдг 6-12 24-60 7-14
Миоглобин 2-6 8-12 2
Тропонин I 2-6 24-48 7-14
Тропонин Т 2-6 24-48 7-14

•  К Ф К . С ледует п о м н и ть , что  увели чени е со д ер ж ан и я  о б ш ей  К Ф К  в 2— 
3 раза м ож ет п о яв и ться  в ответ н а  лю бое п о вр еж д ен и е  м н ш е ч н о й  т к ан и , 
в том  числе и на в н у тр и м и ш еч н у ю  и н ъ ек ц и ю . К р о м е  то го , у вели ч ен и е 
К Ф К  отм ечаю т при  ги п о ти р ео зе , и нсульте, д л и тел ьн о й  и м м о б и л и за - 
ц ии  к он еч н остей , м ш ш еч н н х  заб олеван и ях  (м и о п ати и , п оли м и ози тьг), 
эл ектри ческ ой  к ар д и о вер си и .

•  М В -К Ф К . Более и н ф о р м а т и в н ь ш  счи таю т п о в ь ш е н и е  у р о в н я  М В -и зо - 
ф ерм ен та  К Ф К  (М В -К Ф К ) , хотя о н  тож е м ож ет б м ть  увели ч ен  при  
эл ектри ческ ой  к ар д и о вер си и . В аж н и й  л аб о р ато р н м й  п р и зн а к  и н ф ар к та  
м и ок арда  — п о в м ш е н и е  сод ерж ан и я  М В -К Ф К  в д и н а м и к е . Н ар астан и е  
на 25% в двух п р о б ах  с  4 -ч асо в ьш  и н тервал ом , а  тем  более  н ар аста- 
н ие к о н ц ен тр ац и и  М В -К Ф К  в течен и е  24 ч у в ел и ч и в ает  чувстви тел ь- 
н ость п р и эн ак а  до  100% . С чи тается , что  у в ели ч ен и е  М В -К Ф К  более 
1 0 -1 3  Е Д /л  или  б ол ее  5—6% от о б ш ей  ак ти в н о сти  К Ф К  сви д етельству - 
ет о н екрозе  м и ок ард а .

• Друтне ферментм. И зм е н е н и я  ак ти в н о сти  в сьш оротке к р о ви  л ак тат-
д еги д р о ген азц  (Л Д Г ), асп ар татам и н о гр ан сф ер азь ! (A C T ), а л а н и н а м и - 
н о тр ан сф ер азн  (А Л Т ) н е с п е ц и ф и ч н и .

• Миоглобин — ч у в ст в и т ел ь н н й  м аркёр  н ек р о за  м и о к ар д а , хотя он  и н е- 
сп ец и ф и ч ен  (н орм а  м е н е е  10  м м о ль /л ).

• Тропонини. Т р о п о н и н  I — со к р ати тел ьн н й  белок , в н орм е отсутствую ш ий
в сн во р о тк е  крови . О н  п оявл яется  только  при  н екр о зе  к ард и ом и оц и тов  
и считается одн и м  и з  н аи б олее чу в ств и тел ьн ьк  и р ан н и х  п р и зн ак о в  и н -
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ф ар к т а  м и ок ард а . Т р о п о н и н  Т  такж е п оявляется  в крови  при м и окар - 
д и ал ьн о м  н екрозе , но его п о вм ш ен и е  в течен и е п ервм х 6  ч — м енее 
ч у в ств и тел ьн н й  п ри зн ак , чем увеличение т р о п о н и н а  I. Д ли тельн ое со- 
хр ан ен и е  тр о п о н и н о в  I и Т  в сьш оротке крови  позволяет  использовать их 
в д и агн о ст и к е  и н ф ар к та  м и окарда позднее 48 ч от начала его развития.

ЭХОКАРДИОГРАФИЯ
Э х о К Г  у  б о л ьн ь 1х с и н ф ар к то м  м и о к ар д а  с зубцом  Q п озвол яет  в н -  

я ви ть  л ок альн ьге  н ар у ш ен и я  со к р ати м о сти  стен о к  л евого  ж елудочка. П ри  
и н ф ар к т е  м и о к а р д а  без зубца Q л о к а л ь н и е  н аруш ен и я  сократи м ости  в ь ь  
я вл я ю т  го р азд о  реж е. С ледует п о м н и ть , что м а л н е  по разм еру  и н ф ар к тм  
м и о к ар д а  (с  зубцом  и ли  без зубца Q) м огут не п роявл яться  при  Э хоК Г  ха- 
р а к т е р н ь ш и  н ар у ш ен и я м и  со к р ати м о сти  стен ок . К ром е того, локальн ш е 
н ар у ш ен и я  со к р ати м о сти  стен о к  не о б язател ьн о  б н в аю т  остро  в о зн и к ш и - 
ми. К  н е с о м н е н н ь ш  д о сто и н ствам  Э х о К Г  о тн о си тся  то , что он а  п озвол яет  
н е и н в а з и в н о  о п р ед ел и ть  обш ую  со к р ати м о сть  л евого  ж елудочка, а такж е 
п о м о гает  в в м я в л е н и и  о сл о ж н ен и й  и н ф ар к та  м и ок арда  (вн утри серд еч н н х  
тр о м б о в , р а зр м в о в  м еж ж елудочковой  п ерегород ки , отрьш ов со со ч к о в и х  
м м ш ц , п ер и к ар д и та ) и п ровед ен и и  д и ф ф ер ен ц и ал ь н о й  ди агн о сти к и  (н а- 
п р и м ер , с р ассл аи ваю ш ей  ан евр и зм о й  аортш ).

Рентгенография грудной кпетки
Р е н т ге н о гр а ф и я  ф у д н о й  кл етки  п о зво л яет  вьш вить осл о ж н ен и я  и н ф ар - 

кта м и о к а р д а  (застой  в л ёгки х) и провести  д и ф ф ер ен ц и ал ь н у ю  д и агн о с- 
ти к у  (п н е в м о т о р а к с , рассл оен и е  а о р ти , тр о м б о эм б о л и я  ветвей  л ёгоч н ой  
ар тер и и ).

Дифференциальная диагностика
О с н о в н м е  заб о л ев ан и я , соп ровож даю ш и еся  си л ь н ь ш  и в н езап н о  воз- 

н и к ш и м  б о л е в и м  п ри ступ ом  в ф у д н о й  к л етке , п ер еч и сл ен м  в табл. 2-7.

Таблица 2-7. Причиньг вьф аж ен н ьк  и остро возникш их болей в грудной клетке

И н ф ар к т  м иокарда
Расслаиваю ш ая аневризм а аортм
П ерикардит
П невм оторакс
П леврит
ТЭЛА
М едиастинит
Болезни пиш евода (эзоф агит, эзоф агоспазм , язва пиш евода)
Я звенная болезнь желудка 
О п о яси ваю ш и й  лиш ай
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Лечение
О бязател ьн а  н ео тл о ж н ая  госп и тал и зац и я  в бл ок  и н те н с и в н о й  т ер ап и и . 

О бъём  и характер  п ровод и м ого  л еч ен и я  во м н огом  за в и с я т  от в и д а  и н ф а р - 
кта м и о к арда  — с зубцом  и ли  без зубца Q.

Аналгезия
К уп и рован и е боли  сч и таю т  п ер во степ ен н ь ш  п р и н ц и п о м  в л е ч е н и и  и н - 

ф аркта  м и окарда не т о л ь к о  и з гуманнш х со о б р аж ен и й , но и п отом у , что 
боль способствует ак ти в ац и и  си м п ати ч еско й  н ер вн о й  си ст ем м , в м зм в а ю - 
ш ей в а зо к о н стр и кц и ю , ухудш ение к р о во сн аб ж ен и я  м и о к ар д а  и у вели ч е- 
н ие напзузки  на сердце.

Нитроглицерин
Д ля куп и рован и я  бол и  н азн ач аю т н и тр о гл и ц ер и н  п ер о р ал ьн о *  в дозе

0 ,4—0,6 м г с 5-минутнь1МИ и н тервалам и  д о  и сч езн о в ен и я  бол и  и л и  п о- 
я вл ен и я  о сл о ж н ен и й  в ви д е  си л ьн о й  головн ой  б ол и , ар тер и ал ьн о й  ги п о - 
тен зи и , тош нотш , рвотм . Н и тр о гл и ц ер и н  п р о ти в о п о к азан  п р и  и н ф ар к те  
м и окарда правого  ж елуд очка (о б и ч н о  н а  Э К Г  и м ею тся  п р и зн ак и  и н ф ар - 
кта м и окарда н и ж н ей  стен к и  л евого  ж елудочка, к л и н и ч еск и  оп р ед ел я ю т  
н абухание ш ей н м х  вен, отсутствие х ри п ов  в л ёгк и х  и ар тер и ал ьн у ю  ги п о - 
тен зи ю ) и при  си сто л и ч еск о м  АД м ен ее 100 м м  рт.ст.

Морфин
О сн овн ое  Л С д л я  к у п и р о в ан и я  боли  — м о р ф и н , в в о д и м н й  т о л ь к о  внут- 

р и вен н о  (следует и збегать  п о д к о ж н м х  и в н у т р и м ь ш е ч н и х  и н ъ е к ц и й  вви - 
ду  их н еэф ф ек ти в н о сти ). В водят м о р ф и н  в дозе  2 м г в /в  к аж д м е 15 м и н  до 
к уп и рован и я  болевого  с и н д р о м а  (сум м арн ая  д о за  не б ол ее  25—30 м г) или 
п о яв л ен и я  о сл о ж н ен и й  в виде то ш н о ть 1, рвотьг, б р ад и к ар д и и  (в аго то н и - 
чески е э ф ф е к т н ) , ар тер и ал ьн о й  ги п о тен зи и , у гн етен и я  д н х а н и я  (ред ко). 
А ртериальную  ги п отен зи ю  и б р ад и к ар д и ю  о б м ч н о  устр ан яю т  введ ен и ем  
атр о п и н а  (0,5 мг в /в ) , а  угн етен и е  д н х а н и я  — введ ен и ем  н ал о к со н а .

Нитроглицерин и адреноблокат орь /
П ри  отсутствии  эф ф е к та  от  м о р ф и н а  дл я  к у п и р о в ан и я  б о л ев о го  с и н - 

дром а  и спользую т вн утри вен н ое  в вед ен и е н и тр о гл и ц ер и н а  и ли  р -ад р е- 
ноблокаторов.
•  Н и т р о г л и ц е р и н в в о д я т в н у т р и в е н н о к а п е л ь н о с о с к о р о с т ь ю 5 -1 0  м к г /м и н

с увели чени ем  д о з и  на 15—20 м к г /м и н  к аж д н е  5 м и н  д о  д о сти ж ен и я
эф ф ек та  или  п о яв л ен и я  п о б о ч н м х  д ей ств и й . П ри  п р и м е н е н и и  н и тр о -

* Парентеральное назначение нитратов при неослож нённом  инф аркте миокарда 
при отсутствии болевого синдром а не приводит к улучш ению  вьгживаемости боль- 
Hbix (данние м ногочисленннх исследований).
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гл и ц ер и н а  д оп уск ается  сн и ж ен и е  си сто ли ч еско го  А Д более 10 м м  рт.ст. 
у б о л ь н м х  с н о р м ал ьн ьм  А Д и ли  на 30%  м м  у б о л ьн н х  с АГ, н о  не 
н иж е 90 м м  рт.ст. У чаш ен ие ри тм а  сердц а  д оп ускается  на 10 в м инуту, 
о д н а к о  Ч С С  не д о л ж н о  п р евм ш ать  110 в м инуту. П о б о ч н н е  э ф ф е к т м  и 
п р о т и в о п о к а за н и я  см . в м ш е (глава 2, разд ел  2.2 «С таби льная  стен о к ар - 
д и я  н ап р я ж ен и я» ).

•  Р -А д р ен о б л о к ато р м  п о к азан м  больньгм с и н ф ар к то м  м и окарда для  ку- 
п и р о в а н и я  у п о р н о го  бол евого  си н д р о м а , о со б ен н о  п ри  н али ч и и  соп ут- 
ствую ш ей  тахи кард и и  и АГ. О б м ч н о  н азн ач аю т м етоп ролол  в дозе  5 мг 
в /в  к а ж д н е  2 - 5  м и н  (до сум м арн ой  д о зм  15 мг) при сохран ен и и  пульса 
более  60 в м инуту, си сто л и ч еско го  А Д  более 100 мм рт.ст., н орм ал ь- 
ном  и н тер в ал е  P—R(Q) и н ал и ч и и  хри п ов  в лёгки х  не вьпие 10 см  от 
у ровн я  д и а ф р а г м н . В п оследую ш ем  м етоп рол ол  н азн ач аю т п ерорал ь- 
но п о  50 м г к а ж д н е  12 ч , а  через сутки  при  отсутствии  о сл о ж н ен и й  в 
д о зе  100 м г  1 р аз в сутки . р -А д р ен о б л о к ато р н  ум ен ьш аю т п отреб н ость  
м и о к ар д а  в к и сл ород е , что  к л и н и ч еск и  п роявл яется  ум ен ьш ен и ем  п о - 
в то р н м х  эп и зо д о в  и ш ем и и  м и о к ар д а , а такж е п о в то р н н х  и н ф ар к то в  
м и о к ар д а  в теч ен и е  п ер в н х  6  нед. К р о м е того , р -ад р ен о б л о като р ь 1 о к а - 
зм в аю т  ан ти ар и тм и ч еск и й  эф ф ек т .
П роти вопоказан ия  к  н азн ач ен и ю  p-ад рен об л окаторов : Ч С С  м ен ее 60 в 

м и н уту , си сто л и ч еско е  А Д м ен ее  100 м м  рт.ст ., п ри зн ак и  сердеч н ой  
н ед о стато ч н о сти , п ри зн ак и  п ер и ф ер и ч еск о й  ги п оп ерф узи и  (см . гла- 
ву 11 «С ердеч ная  н едостаточн ость»), н али ч и е А В -блокадь1 I степ ен и  
н а  Э К Г , о б стр у к ти в н н е  заб о л ев ан и я  л ёгки х , с ах ар н и й  д и аб ет  I ти па. 
Все эт и  п р о ти в о п о к азан и я  счи таю т о т н о си т ел ь н н м и , и в каж дом  
к о н к р е т н о м  случае врач д ол ж ен  взвеш и вать  со о тн о ш ен и е  р и ск а  и 
пользьг от п р и м е н е н и я  д а н н о й  групп м  J1C.

Оксигенотерапия
О б я зател ь н о е  услови е л еч ен и я  и н ф ар к та  м и ок арда  — ад ек в атн ая  о к си - 

ген ац и я  к р о в и , что  дости гается  н азн ач ен и ем  к и слород а через м аску  или 
и н тр ан азал ь н о . Н азн ач ен и е  к и сл о р о д а  п о к азан о  всем б о л ьн ьш  с и н ф ар - 
ктом  м и о к ар д а  в теч ен и е  п ер в н х  2 — 6  ч , п оскол ьку  кислород  сп особству- 
ет  д и л а т а ц и и  в е н е ч н и х  артери й . В п оследую ш ем  необходи м о  н азн ач ен и е  
к и сл о р о д а  при  н ал и ч и и  п р и зн ак о в  застоя  в лёгки х , сн и ж ен и и  п ар ц и ал ь- 
н ого  д а а л е н и я  к и сл о р о д а  в ар тер и ал ьн о й  крови .

Антиагрегантная терапия
С л ед у ю ш и й  об я зател ьн ьш  п р еп ар ат  при  в о зн и к н о в ен и и  т и п и ч н о й  боли  

или  п о д о зр ен и и  на и н ф ар к т  м и ок арда  — ац ети л сал и ц и л о вая  к и сл ота  в 
д о зе  150—300 м г  (таб летку  сн ач ал а  р а зж ё в ь т а ю т , затем  п роглатм ваю т). 
П р еп ар ат  п р и н и м аю т  еж едн евн о  п ри  отсутствии  п р о ти в о п о к азан и й  (я з- 
в ен н ая  б о л езн ь  в острой  стади и , н ар у ш ен и я  кроветворен и я , тя ж ё л н е  за- 
б о л ев ан и я  п еч ен и , и н д и в и д у ал ьн ая  н еп ерен оси м ость).
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Тромболитическая терапия
Д ал ьн ей ш ая  так ти к а  в ед ен и я  б ольн ого  зав и си т  от  вида и н ф а р к т а  м и о - 

карда: с зубцом  или без зуб ц а  Q.
При отсутствии зубца Q на ЭКГ и изменениях только сегмента S T  и зубца 

Т  проводят те же мероприятия, что и при нестабильной стенокардии.
В последую ш ем  д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и агн о сти к а  м еж ду и н ф а р к то м  м и о - 

карда без зубца Q и н естаб и л ьн о й  стен о кар д и ей  о сн овьш ается  н а  д и н а м и - 
ке Э К Г  и си вороточньгх  м ар к ёр о в  н ек р о за  м и окарда.

При наличии зубца Q на ЭКГ показана тромболитическая терапия.
Э ф ф е к т и в н о с т ь  т р о м б о л и т и ч е с к о й  т е р а п и и  за в и с и т  о т  в р е м е н и  н а -  

ч ал а  — чем  р ан ьш е  н а ч а т о  в в ед ен и е , тем  в м ш е  в е р о я т н о с т ь  с о х р а н и т ь  
ж и зн есп о со б н о сть  м и окарда .

Оптимальнмм является начало тромболитической терапии на догоспиталь- 
ном этапе не позднее 1 ч от начала инфаркта миокарда (но никак не позднее 
12 ч).

Т р ом бол и ти ч еская  т е р а п и я  п о  сп о со б н о сти  п редуп реж д ать  л етал ьн ьш  
и сход п ри р ав н ен а  к  т а к и м  н ео тл о ж н ьш  м ер о п р и яти ям , к а к  мерш  при  
о стан овке сердц а (р ек о м ен д ац и и  Е вр о п ей ско го  обш ества  к ар д и о л о го в  и 
Е вроп ей ского  совета п о  р е ан и м ац и и , 1998).

В настояш ее врем я рек ом ен д уется  вводить тр о м б о ли ти к и  н а  д о г о с п и - 
тал ьн ом  этапе.

К ри тери ям и  д л я  н ачал а тр о м б о л и ти ч еск о й  тер ап и и  сч и таю тся  следую - 
ш и е (п ри  отсутствии  п р о т и в о п о к азан и й ).
1. Загруди нн ая  боль с и зм ен ен и я м и  на Э К Г  в виде п одъём а сегм ен та  ST

более 1 мм в двух и б ол ее  см еж н м х  стандартньгх отвед ен и я х  и отвед е-
н и ях  оъ к он еч н остей .

2. П одъём  сегм ен та ST  б ол ее  2 м м  в двух и более грудн н х  о твед ен и ях .
3. О бн аруж ен ие вновь в о зн и к ш е й  б л о к а д н  левой  н о ж к и  п учка Гиса.

Стрептокиназа
И з ф и б р и н о л и ти ч еск и х  средств  о б м ч н о  п р и м ен я ю т  стр еп т о к и н а зу  в 

дозе  1,5 м лн  ЕД в /в  к ап ел ь н о  в 100 мл 0,9%  раствора  н атр и я  хл о р и д а  в 
течен и е  3 0 -6 0  м и н .

В озм ож но п р и м ен ен и е  и други х  ф и б р и н о л и ти ч еск и х  п реп аратов :

Алт еплаза
Б ол ьн м м  с аллерги ей  н а  стр еп то к и н а зу  м ож н о  н азн ач и ть  т к а н е в н й  а к -  

ти ватор  п лазм и н оген а  — алтеплазу . П ри  н еобходи м ости  п о в то р н о го  вве- 
д ен и я  ф и б р и н о л и ти ч еск о го  п реп арата  п осле с тр е п то к и н а зн  т ак ж е  м о ж н о  
р ек ом ен д овать  введени е а л т е п л а зн , п о ско л ьк у  при п о вто р н о м  в вед ен и и  
стр еп то к и н азь 1 в о зм о ж н о  р азв и ти е  а н аф и л ак ти ч еск о й  р еак ц и и .

А лтеплазу п р и м ен я ю т  в д о зе  15 м г в /в  бо л ю сн о , затем  0,75 м г /к г  м ассм  
тел а  в течен и е  30 м и н  и п о то м  0 ,5  м г /к г  в течен и е  60 м и н  в /в  к а п е л ь н о  д о  
сум м арн ой  дозь! 1 0 0  мг.
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Урокиназа
У р о к и н а зу  п р и м ен я ю т  в дозе  2 м лн  ЕД в /в  бол ю сн о  или 1,5 м лн  ЕД в /в  

б о л ю сн о , а  затем  1,5 м лн  ЕД в /в  к ап ел ьн о  в течен и е  1 ч.

Противопоказания
•  Абсолютнме противопокаэания д л я  п ровед ен и я  тр о м б о л и ти ч еск о й  тера-

п и и : и нсульт , травм а , о п ер ати в н о е  вм еш ательство  в п редш ествую ш и е
3 н ед , ж ел у д о ч н о -к и ш еч н о е  к ровотеч ен и е  в предш ествую ш и й  м есяц , 
н ар у ш ен и я  к р о ветв о р ен и я , р ассл аи ваю ш ая  ан евр и зм а  а о р т н , н едавняя  
тр ав м а  головьг, ал л ерги я  к  стр еп то ки н азе .

• Относительнме противопоказания дл я  п ровед ен и я  тр о м б о л и ти ч еск о й  те-
р ап и и : п р ех о д я ш и е  н ар у ш ен и я  м озгового  к р о во о б р аш ен и я  в течен и е 
п редьш уш и х  6  м ес, л еч ен и е  н е п р я м ь ш и  ан ти к о агу л ян там и , берем ен - 
н о сть , « н еп ер еж и м аем м е  и н ъ ек ц и и »  (длительн ая  к ровоточ и вость  после 
и н ъ е к ц и й ) , травмьг п ри  р еан и м ац и и , си столи ч еское  А Д более 180 мм 
рт.ст . и /и л и  д и асто л и ч еск о е  А Д  более 110 мм рт.ст ., н едавнее л азеро - 
л е ч е н и е  п о  поводу  отсл о й к и  сетчатки  глаза, предш ествую ш ее л ечен и е 
с т р еп то к и н а зо й  или алтеп л азой .

Осложнения
Р е п е р ф у зи о н н м е  ар и тм и и  — о д н о  и з о п а с н н х  о сл о ж н ен и й  тром б оли - 

т и ч е с к о й  т ер ап и и . П ри  этом  в о зм о ж н о  п оявл ен и е  б р ад и к ар д и и , п олной  
А В -б л о к ад м . В эти х  случаях  ввод ят  атр о п и н , по п о к азан и ям  п р о во д ят  н а- 
руж н ую  Э К С . П ри  в о зн и к н о в ен и и  и д и о вен тр и к у л яр н о го  ри тм а  без арте- 
р и ал ь н о й  ги п о тен зи и  л еч ен и е  не п ровод и тся , п ри  н еустой ч и вой  п арок- 
с и зм ал ь н о й  ж елуд очк овой  тахи кард и и  л еч ен и е  такж е не требуехся, а при 
усто й ч и во й  п о к азан а  к ар д и о вер си я .

Инфаркт миокарда правого желудочка
И з о л и р о в а н н н й  и н ф ар к т  м и о к ар д а  п равого  ж елуд очка в о зн и к ает  к рай - 

не р ед к о . К а к  п рави л о , он  сочетается  с и н ф ар к то м  м и ок арда  н и ж н ей  стен - 
ки  — п ри  и н ф а р к т е  м и о к ар д а  н и ж н ей  стен ки  л евого  ж елуд очка п ораж е- 
н и е  п р ав о го  ж елуд очка н аходят в 15—20% случаев, а см ер тн о сть  дости гает 
25—30% . В св язи  с эти м  п ри  и н ф ар к те  м и ок арда  н и ж н ей  стен к и  левого  
ж ел у д о ч к а  при  с н и ж ен и и  серд еч н ого  в м броса  н еобходи м о р ассм атри вать  
в е р о ятн о сть  во вл еч ен и я  п равого  ж елудочка. К л и н и ч еск и  и н ф ар к т  м и о к ар - 
да  п р аво го  ж елуд очка п р о яв л яется  п р и зн ак ам и  острой  п равож елудочко- 
вой с ер д еч н о й  н едостаточн ости : н абухан ием  ш ей н м х  вен , гепатом егали ей , 
си м п то м о м  К уссм ауля (н абухан и е  ш е й н н х  вен при  вдохе). К л асси ч еской  
тр и ад о й  и н ф а р к т а  м и о к ар д а  п равого  ж елудочка счи тается  артери альн ая  
ги п о т е н зи я , у в ел и ч ен н о е  д ав л ен и е  в я р е м н н х  венах, отсутстви е хри пов  
при  ау ск у л ьтац и и  лёгки х . Э К Г -п р и зн а к о м  и н ф ар к та  м и о к ар д а  правого  
ж елуд очка сч и таю т подъём  сегм ен та  ST  в ь ш е  и эол и н и и  в V4R. Н али чие 
зубца Q в V |-3  т ак ж е хар ак тер н о  дл я  и н ф ар к та  п равого  ж елудочка. К ром е
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того, такой  и н ф а р к т  д о стато ч н о  часто  осл ож н яется  ф и б р и л л я ц и ей  п ред - 
сердий  (в 30% случаев) и А В -бл ок адой  (в  50% ). П ри Э х о К Г  в ьш вл яю т д и с -  
ф у н к ц и ю  п равого  ж елудочка. У вел и ч ен и е  д ав л ен и я  в п равом  п р ед сер д и и  
более 10 мм рт.ст. и б ол ее  80% от  д ав л ен и я  зак л и н и в ан и я  л ё г о ч н н х  к а - 
п и л л яров , оп ред ел яем ое  п р и  катетери зац и и  сердц а, так ж е сч и таю т весьм а 
х ар ак тер н ьш  п р и зн ак о м  и н ф ар к та  м и о к ар д а  п равого  ж елудочка.

Л е ч е н и е  инфаркта м и о к а р д а  п р а в о г о  ж елудочка  
П ри  н али ч и и  ар тер и ал ьн о й  ги п о тен зи и  в связи  с  и н ф ар к то м  м и о к а р - 

да правого ж елудочка н еобходи м о  об есп еч и ть  достаточ н ую  п р ед н агр у з- 
ку на п равм й  ж елудочек . Э то  д ости гается  вн у тр и вен н м м  в вед ен и ем  0,9%  
раствора н атрия хлорид а в объём е 2 0 0  мл в п ервм е 10  м и н , затем  1 - 2  л 
в течен и е  п оследую ш их н еско л ьк и х  часов  и по 2 0 0  м л /ч  в д ал ьн ей ш ем . 
Если гем о д и н ам и к а  всё ж е н еадек ватн а , вводят доб утам и н . С ледует  и збе- 
гать ум ен ьш ен и я  п р е д н а ф у з к и  н а  сердц е (введени е, н ап р и м ер , о п и о и д о в , 
нитратов , ди урети ков , и н ги б и то р о в  А П Ф ). П ри  п о яв л ен и и  ф и б р и л л я ц и и  
п редсерди й  н еобходи м о  бью тро её к уп и ровать , п о ско л ьк у  у м ен ь ш ен и е  
вклада п равого  п ред серд и я  в н ап о л н ен и е  п равого  ж елуд очка я в л я ется  о д - 
н им  из важ н м х  м ом ен тов  в п атоген езе  н едостаточн ости  п равого  ж елудоч- 
ка. П ри п о яв л ен и и  А В -б л о к ад м  н еобходи м о  н езам ед л и тел ьн о е  п ровед е- 
н и е  ЭК.С.

Диагностика и лечение осложнений
О дн о и з н аи б олее т я ж ё л и х  о сл о ж н ен и й  и н ф ар к т а  м и о к ар д а  — острая  

сердечн ая  н едостаточн ость . П о  к л асси ф и к ац и и  К и л л и п , п ри  и н ф ар к те  
м и окарда разл и чаю т ч ет ьф е  кл асса  в ьф аж ен н о сти  острой  сер д еч н о й  н е- 
достаточности .
•  1 класс — отсутствие х ри п ов  в л ёгки х  и «ритм а галопа» (п ато л о ги ч еск о го

111 то н а  сердц а); в о зн и к ает  у 40—50% б о л ь н н х , см ер тн о сть  со став ляет  
3 -8 % .

•  II к ласс  — н али ч и е х р и п ов , в н с л у ш и в а е м н х  на плоадади м ен ее  50%  л ё -
гочн ь1х п олей , или н ал и ч и е  «ритм а галопа»; в о зн и к ает  у 30—40%  б ол ь- 
Hbix, см ертн ость  со став л яет  1 0 -1 5 % .

•  III к ласс  — н али ч и е  хри п ов , в м сл у ш и в аем н х  на п лош ади  б ол ее  50% л ё -
гочн ь1х п олей , в со ч етан и и  с «ритм ом  галопа»; в о зн и к ает  у 10—15% 
б о л ь н н х , см ертн ость  со став ляет  2 5 -3 0 % .

•  IV к ласс  — п р и зн ак и  к ар д и о ген н о го  ш ока; в о зн и к ает  у 5—20%  б ол ьн м х , 
см ертн ость  д ости гает  50—90%.
Появление признаков сердечной недостаточности при инфаркте миокарда — 

плохой прогаостический признак.
Д л я  св о евр ем ен н о го  вьш влен ия  застоя  в л ёгк и х  о б я зател ьн а  тш ател ьн ая  

и н ео д н о кр атн ая  аускул ьтац и я  л ёгк и х  в теч ен и е  п ер в н х  суток. П ро вед ен и е  
Э х о К Г  п о зво л яет  в м яв и ть  р ан н и е  и зм ен ен и я  с о к р ат и тел ь н о й  ф у н к ц и и  
м и о к ар д а  и н а ч а л ь н н е  п р о яв л ен и я  р ем о д ел и р о в ан и я  сер д ц а  (и зм ен ен и е
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ф о р м и  и р а зм ер о в  к ам ер  сердц а, толш иньг н ек р о ти зи р о в ан н м х  и ж и зн е- 
с п о с о б н и х  сегм ен то в  л ев о го  ж елудочка).

Р е м о д е л и р о в а н и е  м и о к а р д а
Р ем о д ел и р о в ан и е  м и о к ар д а  предш ествует к л и н и ч еск и м  п роявл ен и ям  

сер д еч н о й  н ед о стато ч н о сти , поэтом у  необходим ь! адекватн ая  его о ц ен - 
ка и л еч ен и е . Н аи б о л ее  эф ф ек ти в н ь! в п редуп реж д ен и и  рем од ел и рован и я  
м и о к ар д а  и зам ед л ен и и  д ан н о го  п роц есса  и н ги б и то р н  А П Ф . И х н азн а- 
чаю т всем  б о л ь н ь ш  с и н ф ар к то м  м и ок арда  к ак  при  н али ч и и  п р и зн ак о в  
сер д еч н о й  н ед о стато ч н о сти , так  и при отсутстви и  к л и н и ч еск и х  п роявле- 
н и й , есл и  ч ер ез  24—48 ч от начала и н ф ар к та  м и о к ар д а  находят сн и ж ен и е  
ф р а к ц и и  в м б р о са  л ев о го  ж елудочка м ен ее 40% . О б н ч н о  н азн ач аю т капто- 
п ри л  в д о зе  6 ,25  м г 3 раза  в сутки , эн ал ап р и л  2,5 м г 1—2 раза в сугки  или  
р ам и п р и л  п о  2,5 м г 1 р а з  в сутки  при  отсутствии  п ро ти в о п о к азан и й  (см . 
главу 4 «А ртериальньге гип ертензии »). В д ал ьн ей ш ем  д о за  и н ги би торов  
у в ели ч и в ается  д о  м ак си м ал ь н о  п ер ен о си м о й  д а н н ь ш  п аци ен том .

О страя  сер д еч н ая  н едостаточн ость  м ож ет п ро яв л яться  разви ти ем  кар- 
д и о ген н о го  ш о к а  и о тёк а  лёгки х .

Кардиогеннмй шок
К а р д и о ге н н н й  ш о к  разви вается  в результате вн езап н о го  сн и ж ен и я  

сер д еч н о го  в и б р о с а . К ак  п рави л о , ш ок  в о зн и к ает  при  об ш и р н о м  и н ф ар - 
кте м и о к ар д а  н а  ф о н е  м н огососуди стого  п о р аж ен и я  в ен еч н н х  артери й . 
К ар д и о ген н м й  ш о к  разви вается  при вовл ечен и и  более 40% м ассм  м и о - 
к ар д а  и н аб л ю д ается  у 5—20%  бол ьн м х  с и н ф ар к то м .

Факт орш  р и с к а
Ф а к то р м  ри ска : п ож и л ой  возраст, сн и ж ен и е  ф р ак ц и и  в и б р о са  л ев о - 

го ж ел у д о ч к а  н и ж е норм ь! (п о  д ан н м м  Э х о К Г ), б ол ьш и е размерь! и н ф ар - 
кта м и о к ар д а  (п о  д а н н и м  Э К Г  и н ф ар к тн м е  и зм ен ен и я  в 8—9 отведен иях; 
бо л ьш ая  зо н а  а к и н е зи и  по д а н н ь ш  Э хоК Г ), п редш ествую ш и й  и н ф ар к т  
м и о к ар д а , сахарньгй  ди абет .

П ат огенез
В м ехан и зм е  р азв и ти я  к ард и оген н ого  ш ок а  в результате тяж ёл ого  нару- 

ш ен и я  со к р ати тел ь н о й  ф у н к ц и и  м и о к ар д а  ведуш ее зн ач ен и е  и м ею т сле- 
дую ш и е ф а к т о р и , усугубляю ш и е и ш ем и ю  м и окарда.
•  А к ти в ац и я  си м п ати ч еск о й  н ер вн о й  системь! вследстви е п аден ия  сердеч-

н ого  в н б р о с а  и с н и ж ен и я  А Д, п ри водяш ая  к  у чаш ен и ю  ри тм а сердца
и у си л е н и ю  со к р ати тел ьн о й  д еятел ьн о сти  м и окарда , что увели чивает
п о тр еб н о сть  сер д ц а  в кислороде.

•  З ад ер ж к а  ж и д к о сти  и з -за  сн и ж ен и я  п очеч н ого  к р о во то к а  и увели чени е
об ъ ём а  и и р к у л и р у ю ш ей  к рови  (О Ц К ), что уси ли вает  п р е д н а ф у зк у  на
сер д ц е , сп о со б ств у ет  отёку  л ёгк и х  и ги п о к сем и и .
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•  У величени е п е р и ф ер и ч еск о го  сосуди стого  с о п р о ти в л ен и я  и з -за  в азо -
к о н стр и к ц и и , п р и в о д я ш ее  к  увели ч ен и ю  постнафузки н а  сер д ц е  и уве- 
ли ч ен и ю  п отребн ости  м и о к ар д а  в кислороде.

•  Н аруш ени е д и асто л и ч еск о го  расслабл ен и я  л ево го  ж елуд очк а  м и о к ар д а  
и з-за  н аруш ен и я  его н ап о л н ен и я  и сн и ж ен и я  п од атл и вости , ч то  вш м - 
вает увели чени е д ав л ен и я  в л евом  п редсерди и  и сп особствует  уси л ен и ю  
застоя  крови  в л ёгки х .

•  М етаб оли ч ески й  ац и д о з  вследствие д л и тел ьн о й  ги п о п ер ф у зи и  о р ган о в
и тк ан ей .

К л и н и ч еск и е п р о я в л е н и я
К л и н и ч еск и е  п р о я в л ен и я  к арди оген н ого  ш о к а  м о ж н о  о б ъ ед и н и ть  в 

триаду  п ри зн аков.
1. А ртери альн ая  ги п о тен зи я : си столи ч еское  А Д  м ен ее  90 м м  рт.ст . и ли  

на 30 мм рт.ст. н и ж е обш чн ого  уровня в теч ен и е  30 м и н  и более. 
С ер д еч н ьж  и н д екс  м ен ее  1 ,8 -2  л /м и н /м 2.

2. Н аруш ени е п ер и ф ер и ч еск о й  п ерф узии : п о р аж ен и е  п очек  — о л и гу р и я , 
кож и  — бледность , п о в м ш ен н ая  влаж н ость, ц ен тр ал ьн о й  н ер в н о й  с и с -  
темш (Ц Н С ) — п си х и ч еск и е  н аруш ени я.

3. О тёк лёгких.
П ри  обсл ед ован и и  б о л ьн о го  обн аруж иваю т х о л о д н м е  к о н еч н о ст и , н а- 

руш ен ие со зн ан и я , артери альн ую  ги п отен зи ю  (сред н ее А Д н и ж е 5 0 -6 0  мм 
рт .ст .), тахи кард и ю , глухие т о н н  сердц а , олигури ю  (м ен ее  2 0  м л /м и н ) . 
П ри аускультаци и  л ёгк и х  м огут б ь и ь  внявлен ьг в л аж н м е  хри гш .

С п ец и а л ь н ь ю  м ет оди  и с с л е д о в а н и я
• У величени е д ав л ен и я  н ап о л н ен и я  л евого  ж елуд очка (д авл ен и я  за к л и н и -

в ан и я  л ё г о ч н ш  к ап и л л яр о в ) более 18 мм рт.ст.
•  А ртери овен озн ая  р а зн и ц а  по кислороду  более 5,5 мл% .

Д и агност ж а
С  п ракти ческ ой  т о ч к и  зр ен и я  н еобходи м о и скл ю ч и ть  други е п ричин ш  

артери альн ой  ги п отен зи и : ги п овол ем и ю , в а зо в агал ь н н е  р е а к ц и и , э л ек - 
трол и тн м е н аруш ен и я  (н ап р и м ер , ги п о н атр и ем и ю ), п о б о ч н м е  эф ф ек тш  
л ек арств , ари тм и и  (н ап р и м ер , парокси зм альн ьге  н ад ж елу д о ч к о в м е и ж е- 
л у д о ч к о в н е  тахи кард и и ).

Л е ч е н и е
К ар д и о ген н м й  ш ок  сч и таю т н ео тл о ж н ьш  со сто я н и ем , п о это м у  н еобхо - 

д и м о  экстр ен н о е  п ро вед ен и е  л еч еб н н х  м ер о п р и яти й .
Основная цель проводимой терапии — повишение АД.

•  JIC . С их п ом ош ью  А Д  следует п о в н ш а т ь  д о  90 м м  рт .ст . и в ь ш е .
П р и м ен я ю т  следую ш и е Л С  (п ред п очти тел ьн о  введ ен и е  через с п е ц и а л ь -  
Hbie д о зат о р н ).
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■ Добутамин (селективннй р,-адреномиметик с положительньш ино-
тропньш  эффектом и минимальньш положительньш хронотропньш  
эффектом, т.е. эффект увеличения ЧСС вьфажен незначительно) в 
дозе 2 ,5 -1 0  мкгДкг-мин).

■ Допамин (обладает более внраженньш положительньш хронслроп-
нь1 м эффектом, т.е. может увеличить ЧСС и соответственно потреб- 
ность миокарда в кислороде, несколько усугубив тем самьш ишемию  
миокарда) в дозе 2—10 мкг/(кгмин) с постепенньш увеличением 
дозм каждне 2 - 5  мин до 2 0 -5 0  мкгДкг-мин).

■ Норадреналина гидротартрат в дозе 2—4 мкг/мин (до 15 мкг/мин), 
хотя он наряду с усилением сократимости миокарда в значительной 
степени увеличивает периферическое сосудистое сопротивление, что 
также может усугубить ишемию миокарда.

• Внутриаортальная баллонная контрпульсация. При наличии соответству- 
юшего оборудования и неэффективности лекарственного лечения кар- 
диогенного шока проводят внутриаортальную баллонную контрпульса- 
цию, суть которой заключается в уменьшении работн левого желудочка 
по преодолению сопротивления внбросу крови в аорту. Даннмй эффект 
достигается с помошью насоса, подключённого к бедренньш или под- 
вздошньш артериям и снижаюшего давление в аорте в начале систоль! 
или пресистоль 1 . В фазу диастольг эвакуированная кровь нагнетается 
обратно в артериальную систему, что улучшает центральную гемодина- 
мику и увеличивает коронарннй кровоток.

• Чрескожнаятранслюминальнаякоронарнаяангиопластика. Восстановление
проходимости венечнмх артерий с её помошью в первне 4—8 ч от на- 
чала инфаркта не только сохраняет миокард, но и прермвает порочннй  
круг патогенетических механизмов кардиогенного шока.

Н а б л ю д е н и е
При кардиогенном шоке рекомендуется постоянннй контроль АД, 

ЧСС, диуреза (постоянньш мочевой катетер), давления заклинивания 
лёгочнмх капилляров (баллонний катетер в лёгочной артерии), а также 
контроль сердечного внброса с помошью ЭхоКГ или методом радионук- 
лидной ангиографии.

П р о гн о э
Смертность при кардиогенном шоке составляет 50—90%.

Отёк лёгких
Отёк лёгких подробно разобран в главе 11 «Сердечная недостаточность». 

Разрьш свободной стенки левого желудочка
Разрмв стенки левого желудочка с тампонадой сердца возникает у 1—3% 

больнмх инфарктом миокарда. Из них у 30-50%  больнмх разрмв возни-
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кает в течение первого часа, у 80-90%  — в течение первьгх 2 нед. Разрнв 
свободной стенки левого желудочка чаше возникает при обш ирном ин- 
фаркте миокарда, а также на фоне АГ или при отсутствии предшествую- 
шей стенокардии. Клинически разрмв проявляется интенсивньш болевьш  
синдромом, внезапньш исчезновением пульса, резким падением АД (при 
сфигмоманометрии не определяется) и потерей сознания при сохранении  
электрической активности поданньш  ЭКГ, что назмвают электромехани- 
ческой диссоциацией. Как правило, разрьт сердца приводит к летальному 
исходу. В 25% случаев возникает подострмй разрмв стенки левого желу- 
дочка, которьгй может симулировать реинфаркт миокарда, поскольку пов- 
торно возникает боль и подъём сегмента S T  при снижении АД. Возникает 
клиническая картина тампонадм сердца, верифицируемой с помошью  
ЭхоКГ Единственньгй метод лечения — хирургическое вмешательство.

Разрью межжелудочковой перегородки
Разрив межжелудочковой перегородки возникает у 1-3%  больннх с 

инфарктом миокарда, причём в 20—30% случаев развивается в течение 
первмх 24 ч. После 2 нед вероятность возникновения разрмва межже- 
лудочковой перегородки невелика. Летальннй исход без хирургического 
вмешательства регистрируют у 54% больнмх в течение первой недели и 
у 92% в течение первого года. Основной клинический признак острого 
разрьта межжелудочковой перегородки — громкий сисю лический шум 
с проведением вправо от грудинн и клиническое ухудшение состояния  
больного из-за вьфаженной левожелудочковой недостаточности (артери- 
альная гипотенэия, застой в лёгких). Следует помнить, что шум при ост- 
ром разрьше может бмть мягким или отсутствовать полностью. Основньш  
методом, подтверждаюшим наличие дефекта, является ЭхоКГ в доппле- 
ровском режиме.

Недостаточность митрального клапана
Недостаточность митрального клапана незначительной степени (см. 

классификацию в главе 8 «Приобретённне пороки сердца») при инфаркте 
миокарда отмечается почти у  50% больнмх, в то время как вмраженная сте- 
пень имеется у 4%; в последнем случае без оперативного лечения летальннй 
исход происходит в 24% случаев. Причинами недостаточности митрапьного 
клапана могут бмть дисфункция или разрмв сосочковмх мншц.
•  Дисфункдия сосочковмх ммшц возникает чаше. Поражается, как пра- 

вило, задняя сосочковая мьгшца, поскольку переднебоковая снабжа- 
ется кровью из двух артерий. Возможна преходяшая дисфункция со- 
сочковмх мьш ц при ишемии ближайшего сегмента левого желудочка. 
Клиническим проявлением дисфункции сосочковой мнш цм является 
систолический шум на верхушке сердца вследствие недостаточности 
митрального клапана. Дисфункцию виявляют при ЭхоКГ, и она, как 
правило, не требует специальнмх вмешательств.
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• Разрмв сосочковьк ммшц возникает у 1% больннх инфарктом миокар- 
да. Наиболее часто поражается задняя сосочковая мьшца. Клинически 
разрив проявляется внезапньш возникновением грубого систолическо- 
го шума и отёка лёгких на 2 -7 -е  сутки от начала инфаркта миокарда. 
Вьфаженность отёка лёгких превмшает таковую при разрнве межже- 
лудочковой перегородки. Диагноз подтверждают с помошью ЭхоКГ: 
обнаруживают «молотяшую» створку митрального клапана, при ЭхоКГ 
в допплеровском режиме определяют степень вьфаженности недоста- 
точности митрального клапана. Смертность без хирургического вмеша- 
тельства состааляет 50% в первне 24 ч и 94% в течение 2 мес.

Нарушения ритма и проводимости
Нарушения ритма и проводимости могут приводить к летальному ис- 

ходу.

Синусовая брадикардия
Синусовая брадикардия возникает часто, особенно при инфаркте мио- 

карда нижней стенки левого желудочка. При вьфаженной артериальной 
гипотензии необходимо введение 0,3—0,5 мг атропина в/в, при необходи- 
мости — повторнне инъекции (максимальная суммарная доза 1,5—2 мг).

А В -б л о к а д а
АВ-блокада I степени обнчно не требует лечения. Возникновение 

АВ-блокадм II степени 1 типа (с периодикой Венкебаха) при инфаркте 
миокарда нижней стенки левого желудочка редко приводит к наруше- 
ниям гемодинамики. При нарастании признаков нарушения гемодина- 
мики вводят атропин либо устанавливают временнмй ЭКС. АВ-блокада 
II степени 2 типа (Мобитца) и АВ-блокада III степени требуют установки 
временного ЭКС.

Ж е л у д о ч к о в ь /е  н а р у ш ен и я  ритма с е р д ц а
Единичнне и парнме желудочковне экстрасистолш, короткие «пробеж- 

ки» желудочковой тахикардии без нарушений гемодинамики не требуют 
лечения. При аритмиях с болевьш синдромом, артериальной гипотензией, 
проявлениями острой сердечной недостаточности необходимо внутривен- 
ное болю сное введение лидокаина в дозе 1 мг/кг в течение 2 мин с пос- 
ледуюшей инфузией до  суммарной дозн  200 мг. Возможно использование 
мексилитина, новокаинамида или амиодарона по стандартньш схемам. 
При аритмии на фоне брадикардии с целью увеличения ЧСС рекомендо- 
вано введение атропина. При развитии фибрилляции желудочков, а таюке 
при остановке сердца проводят реанимационнме мероприятия в соот- 
ветствии с рекомендаииями Европейского реанимационного совета, 1998 
(рис. 2-4).
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Основнь1е реанимационнью мероприятия 
(искусстввнное дихание, непрямой массаж сердца)

Удар в грудную клетку (ФЖ=ЖТ)

Приложить дефибриллятор с монитором

Оценить ритм

ФЖ/ЖТ (60-80%) 

Дефибрилляция 3 раза

I
СЛР 1 мин

Другие нарушения ритма 
(20-30%)

CJIP 3 мин

Во время проведения СЛР проверить электродь!, 
контакти, проходимость дихательннх 

путей, доступ в вену, адреналин/норадреналин 
каждью 3 мин. Рассмотреть воэможность 

применения антиаритмиков, атропина, ЭКС

Рис. 2-4. Алгоритм мероприятий при остановке сердца. ФЖ — фибрилляиия желу- 
дочков; ЖТ — желудочковая тахикардия; CJ1P — сердечно-лёгочная реанимация

Н а д ж ел уд о ч к о ви е н а р у ш е н и я  ритма с е р д ц а
Фибрилляция предсердий возникает у 15-20%  больнмх инфарктом ми- 

окарда. Достаточно часто она купируется самостоятельно. При небольшой 
частоте ритма и отсутствии изменений гемодинамики фибрилляция пред- 
сердий не требует специального лечения. При частом ритме, признаках 
сердечной недостаточности необходимо болюсное введение амиодарона в 
дозе 300 мг. При отсутствии эффекта дополнительно в/в капельно назна- 
чают амиодарон до 1200 мг за сутки. Альтернативой антиаритмической те- 
рапии является синхронизированная с зубцом R  ЭКГ электроимпульсная 
терапия разрядом 50 -2 0 0  дж. Другие наджелудочковме аритмии редки и 
не требуют специального вмешательства.

Тромбоэмболия
Тромбоэмболические осложнения вьшвляют у 10-20%  больнмх с ин- 

фарктом миокарда, хотя они возникают у большего числа больних, но
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клинически при этом не прояаляются. При тромбоэмболии артерий боль- 
шого круга кровообрашения тромбм происходят из левого желудочка, a 
лёгочной артерии — из вен ног (см. главу 16 «Тромбоэмболия лёгочной 
артерии»), Наиболее часто тромбоэмболия обусловлена пристеночньш  
тромбом (при переднем инфаркте миокарда значительнмх размеров в 30% 
случаев). Развитие сердечной недостаточности также может спровоциро- 
вать тромбоз и эмболию. Клинически тромбоэмболия артерий может про- 
являться гемипарезами (эмболия артерий мозга), стойкой АГ и гематури- 
ей (почечнме артерии), болями в животе (брмжеечнне артерии), болями 
в ногах (бедреннме артерии). ЭхоКГ позволяет вьшвить тромбм в левом 
желудочке, в связи с чем больньш с передним обширньш инфарктом мио- 
карда необходимо проводить данное обследование в течение ближайших 
2 4 -7 2  ч. Раннее (в течение первьгх 3 сут) появление пристеночньгх тром- 
бов у больнмх с инфарктом миокарда больших размеров сопряжено с пло- 
хим прогнозом. Наибольшую вероятность эмболизации имеют подвижнне 
тромбь 1  и тромбь! на ножках. Таким больньш необходимо назначение ан- 
тикоагулянтов (гепарина натрия в дозе 20 000 ЕД/сут п/к, затем непрямнх 
антикоагулянтов в течение 3—6 мес) при отсутствии противопоказаний.

Возникновение ТЭЛА обшчно обусловлено тромбозом глубоких вен 
нижних конечностей, возникаюшим у 12-38% больнмх с инфарктом мио- 
карда. Тромбозу глубоких вен способствует длительная неподвижность 
больншх и сниженньгй сердечнмй виброс. Смертность при ТЭЛА состав- 
ляет 6%. Для профилактики тромбоза глубоких вен нижних конечностей 
рекомендована ранняя активизаиия больнмх и обеспечение адекватного 
сердечного виброса.

Аневризма левого желудочка
Аневризма левого желудочка — локальное парадоксальное вмбухание 

стенки левого желудочка (дискинезия) — позднее осложнение инфаркта 
миокарда. Наиболее типичная локализация аневризмн — передняя стенка 
левого желудочка и верхушечная область. Аневризма нижней стенки лево- 
го желудочка встречается гораздо реже. Патоморфологически аневризма 
представляет собой соединительнотканньж рубец, которнй со временем 
может кальцифицироваться. В ней может располагаться плоский тромб. 
Почти в 80% случаев аневризму вмявляют клинически по парадоксальной 
прекардиальной пульсации. Кроме того, вьтячивание стенки левого желу- 
дочка с кальцификацией можно обнаружить рентгенологически. На ЭКГ 
находят признаки обширного переднего инфаркта миокарда с подъёмом 
сегмента S T , сохраняюшиеся более 2 нед от начала болезни («застьшшая 
ЭКГ»). При ЭхоКГ находят специфические признаки: участок вмбухания 
стенки левого желудочка с широким основанием, истончением стенки и 
дискинетическим расширением во время систолм.

Псевдоаневризма левого желудочка возникает при трансмуральном ин- 
фаркте миокарда с перикардитом, когда происходит разрьгв миокарда, но
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полость перикарда оф аничена перикардиальньши спайками, что препят- 
ствует развитию тампонадм сердца. Далее псевдоаневризма увеличивается 
из-за поступления крови из левого желудочка, поэтому она по размерам  
может превьшать сам левшй желудочек. В полости псевдоаневризмм, 
как правило, образуется тромб. Поскольку в области псевдоаневризмн  
стенка левого желудочка состоит только из тромба и перикарда, то риск 
разрмва очень велик, поэтому необходимо безотлагательное хирургичес- 
кое вмешательство. Клинически развитие псевдоаневризмь 1  может про- 
являться нарастанием сердечной недостаточности, пульсацией у левой 
ф ан и ии  относительной тупости сердца, систолическим шумом, сохра- 
нением подъёма сегмента S T  на ЭКГ В ряде случаев псевдоаневризма 
может не проявляться клинически и бьиь патологоанатомической на- 
ходкой.

Перикардит
Перикардит наблюдают в 6 -11  % случаев инфаркта миокарда. Сушествует 

мнение, что перикардит возникает гораздо чаше, чем диагностируется. Он 
развивается на 2 -4 -е  сутки от начала инфаркта миокарда.
• Шум трения перикарда. При остром перикардите можно вьюлушать шум 

трения перикарда. Чаше он трёхкомпонентнмй и совпадает с фазами 
сердечного сокрашения: систолой желудочков, диастолой желудочков 
и систолой предсердий. Однако этот шум может иметь только сис- 
толический компонент. Шум локализован над ф удиной либо у ле- 
вого её края (чаше в пределах области абсолютной тупости сердца). 
Интенсивность шума может бмть различной. При большой ф омкости  
он вьюлушивается независимо от положения больного, слабьш же шум 
следует вьюлушивать в вертикальном положении больного. Характер 
шума трения перикарда может различаться от ф убого скребушего до  
тихого и нежного. Он сохраняется от 1 до 6 дней.

• Боль в грудной клетке. Другой симптом перикардита — боль в ф удной
клетке. Нередко бьшает трудно отличить боль при инфаркте миокарда 
от перикардиальной боли. К отличиям перикардиальной боли относят 
отсутствие иррадиации в руку и шею, усиление её при глотании, кашле, 
вдохе, в положении лёжа. Кроме того, при перикардите возможно по- 
вьшение температурн тела до 39 °С, сохраняюшееся более 3 дней, что 
нехарактерно для неосложнённого инфаркта миокарда.
ЭКГ обмчно не помогает в диагностике перикардита, ЭхоКГ также ма- 

лоинформативна.

Л е ч е н и е
При наличии острого перикардита обнчно назначают ацетилсалици- 

ловую кислоту в дозе от 160 до 650 мг 4 раза в сутки. ГК, индометацин, 
ибупрофен хотя и способствуют ослаблению боли, но, уменьшая тол- 
шину стенки левого желудочка, могут спровоцировать разрьш миокарда.
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Назначение антикоагулянтов при остром перикардите, как правило, про- 
тивопоказано, поскольку имеется риск развития гемоперикарда.

Постинфарктний синдром
Постинфарктнмй синдром (синдром Дресслера) наблюдают у 1-3%  

больннх инфарктом миокарда. Он характеризуется болью в грудной 
клетке, лихорадкой, полисерозитом и склонностью к рецидивированию. 
Классической триадой постинфарктного синдрома считают перикардит, 
плеврит, пневмонит. В патогенезе сушественное значение имеют аутоим- 
муннне реакции. Развивается постинфарктнмй синдром через 2—11 нед 
от начала инфаркта миокарда (чаше без зубца Q) с появления боли в 
грудной клетке. Затем присоединяется лихорадка до 3 8 -4 0  °С. В даль- 
нейшем возникают гидроперикард и гидроторакс. В диагностике помо- 
гают рентгенологические и эхокардиофафические методм исследования. 
Продолжительность постинфарктного синдрома от 3 сут до 3 нед. Лечение 
постинфарктного синдрома заключается в назначении перорапьнмх глю- 
кортикоидов (ГК) в средних дозах. Антикоагулянть 1 , если их применяли, 
необходимо отменить.

Прогноз
В среднем около 30% инфарктов миокарда завершаются летальньш ис- 

ходом до  госпиталиэации в течение первого часа с момента появления 
симптомов. Госпитальная смертность в течение первмх 28 дней инфаркта 
миокарда составляет 13-28%. 4-10%  больншх умирают в течение первого 
года после инфаркта миокарда (среди лиц старше 65 лет смертность в 
течение 1 года составляет 35%). Более благоприятнмй прогноз у боль- 
Hbix при раннем тромболизисе и восстановлении кровотока в венечннх 
артериях, при инфаркте миокарда нижней стенки левого желудочка, со- 
хранённой систолической функции левого желудочка, а также при при- 
менении ацетилсалициловой кислотн, p-адреноблокаторов, ингибиторов 
АПФ. М енее благоприятен прогноз у больнмх с несвоевременной (запоз- 
далой) и/или неадекватной реперфузией или её отсутствии, при сниже- 
нии сократительной функции миокарда, желудочкових нарушениях ритма 
сердца, большом размере инфаркта миокарда (сахарннй диабет, инфаркт 
миокарда в анамнезе), переднем инфаркте миокарда, низком исходном 
АД, наличии отёка лёгких, значительной продолжителъности сохранения 
признаков ишемии миокарда на ЭКГ (элевации или депрессии сегмента 
S T ), а также у больнмх пожилого возраста.

2.6. БЕЗБОЛЕВАЯ ИШЕМИЯ МИОКАРДА
Под безболевой ишемией миокарда понимают состояние, при котором 

наличие ЭКГ-признаков ишемии миокарда не сопровождается болевьши 
ошушениями.
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Распространённость
Эпизодм безболевой ишемии миокарда вьшвляют практически у всех 

больнмх с нестабильной стенокардией и у 40% паииентов со стабильной 
стенокардией напряжения. При отсутствии стенокардии характернне ЭКГ 
признаки ишемии миокарда встречаются у лиц с атеросклеротическим  
поражением венечнмх артерий в 15% наблюдений (по даннмм суточного 
ЭКГ-мониторирования). Безболевая ишемия миокарда чаше возникает у 
пожилмх людей, больнмх сахарнмм диабетом.

Этиология и патогенез
Этиология и патогенез аналогичньг таковьш при стабильной стенокар- 

дии напряжения. Причинн отсутствия болевого синдрома при ишемии 
пока неяснм. Эпизодь 1  болевой и безболевой ишемии миокарда могут 
наблюдаться у одного и того же пациента с одной и той же степенью  
атеросклероза венечннх артерий. Возможнмм механизмом появления без- 
болевой ишемии миокарда считают изменение уровня болевого nopora 
(его вариабельность). У больних сахарньш диабетом основная причина 
безболевой ишемии миокарда — поражение вегетативной нервной систе- 
Mbi сердца (невропатия). Клиническое значение безболевой ишемии мио- 
карда такое же, как и обмчной стенокардии напряжения.

Диагностика
Основной метод диагностики — суточное мониторирование ЭКГ. Оно 

рекомендовано пациентам с вьюоким функииональньш классом стабиль- 
ной стенокардии напряжения, нестабильной стенокардией и постинфаркт- 
HbiM кардиосклерозом, а также лицам без клинических проявлений ИБС 
при наличии нескольких факторов риска одновременно. У ряда пациен- 
тов элевацию сегмента S T  на ЭКГ можно виявить во время пробь! с фи- 
зической нафузкой, а также при проведении стресс-ЭхоКГ.

Лечение
При наличии клинической картинм стенокардии напряжения, неста- 

бильной стенокардии или изолированной безболевой ишемии миокарда 
(без клинических проявлений ИБС) лечение проводят обш епринятими  
методами и средствами: нитратн, р-адреноблокаторн, блокаторь 1  медлен- 
Hbix кальциевих каналов, ацетилсалициловая кислота. Эффективность ле- 
чения оценивают по данньш  суточного мониторирования ЭКГ или проб 
с физической нафузкой.

Прогноз
Положительная нафузочная проба со снятием ЭК Г у больнмх с без- 

болевой ишемией миокарда может свидетельствовать о плохом прогнозе 
( b w c o k o m  риске развития инфаркта миокарда, внезапной сердечной смер-
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ти, вмраженной стенокардии напряжения). Вьшвление эпизодов безбо- 
левой ишемии миокарда у больньгх после перенесённого инфаркта го- 
ворит о  более вь/соком риске развития повторного инфаркта миокарда. 
Сочетание эпизодов безболевой ишемии миокарда с нарушениями ритма 
сердца, особенно желудочковой экстрасистолией, расценивают как пред- 
вестник возможной внезапной смерти.



Глава 3

ПРОФИЛАКТИКА ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Различают первичную и вторичную профилактику ИБС. Первичная 
профилактика ИБС состоит в проведении специальних мероприятий до 
появления заболевания (воздействие на факторм риска для замедления 
профессирования атеросклеротического процесса). Вторичная профилак- 
тика ИБС проводится при наличии имеюшегося заболевания для пре- 
дупреждения профессирования болезни и предотврашения последуюших 
осложнений. В настояшее время преобладает вторичная профилактика 
ИБС, так как первичная профилактика требует проведения государствен- 
ной политики по здоровому образу жизни и формирования соответствую- 
шего отношения к своему здоровью.

Факторь! риска ИБС
Сушествуюшие факторь! риска ИБС (табл. 3-1) разделяют на изменя- 

емше (модифицируемью) и неизменяемме (константние, немодифициру- 
емь 1 е).

Таблица 3-1. Фактори риска ИБС

__________________________________Немодифицируемме_________________________________
Возраст
Пол
Семейнмй анамнез ИБС___________________________________________________________

___________________________________Модифицируемме__________________________________
Курение
АГ
Дислипидемия: БЬ1сокая концентрация обш его холестерина, вьгеокая кониент-
рация холестерина Л П Н П , низкая концентрация холестерина ЛПВП, вмсокое
содержание триглицеридов
Гипергликемия и сахарннй диабет
Малоподвижнмй образ жизни
Ожирение
Г ипергомоцистеинемия____________________________________ ________________________
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С ем ей н ь /й  а н а м н е з
Риск развития ИБС повьшен:

•  при наличии ИБС у блиэких родственников (важнее для родственников  
первой степени родства — родители, роднне братья, сёстрм, смновья, 
дочери, чем для родственников второй степени родства — дяди, тёти, 
бабушки, дедушки);

• при большом количестве больннх ИБС в семье;
•  при возникновении ИБС у родственников в относительно молодом воз- 

расте (у мужчин до 55 лет, у женшин до 65 лет).

Возраст
Вьшвлена прямая линейная зависимость между возрастом и заболевае- 

мостью ИБС (чем больше возраст, тем значительнее внражен атероскле- 
роз и више заболеваемость ИБС).

П ол
До 55 лет заболеваемость ИБС среди мужчин в несколько раз больше, 

чем у женшин (исключение состааляют женшиньг с АГ, гиперлипидеми- 
ей, сахарньш диабетом, ранней менопаузой). После 55—60 лет заболевае- 
мость ИБС среди мужчин и женшин вьгравнивается.

Т а б а к о к ур ен и е
Курение увеличивает риск развития ИБС в два раза. Курение вмзмва- 

ет каскад неблагоприятних явлений, в частности преходяшее увеличение 
содержания в крови фибриногена, сужение венечнмх артерий, аф ега- 
цию тромбоцитов, уменьшение содержания в крови холестерина ЛПВП  
и др. Кроме того, вешества, содержашиеся в табачном дьш е, поврежда- 
ют эндотелий, изменяют его функцию (эвдотелиальная дисфункция) и 
способствуют пролиферации гладкомншечннх клеток (в конечном итоге 
образованию атероми). По данньш аутопсии, у курильшиков, умерших от 
причин, не связанних с ИБС, атеросклероз венечннх артерий вьфажен 
больше, чем у некуряших. Прекрашение курения приводит к уменьшению  
риска инфаркта миокарда. Однако основное влияние курение оказивает 
на частоту возникновения внезапной сердечной смерти.

Прекрашение курения приводит к снижению риска возникновения сердеч- 
но-сосудистой патологии, которий может достнгнуть уровня для некуряших 
уже в ближайшие годм воздержания.

А рт ериальная гиперт ензия
Вьгсокое АД (как систолическое, так и диастолическое) в 3 раза увели- 

чивает риск развития ИБС.

С а х а р н ь м  ди абет
При сахарном диабете I типа дефицит инсулина приводит к умень- 

шению аетивности ЛПЛаз и, соответственно, к увеличению синтеза три-
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глицеридов. При сахарном диабете II типа часто имеется дислипидемия с 
увеличением синтеза ЛП О Н П  и уменьшением уровня ЛПВП. Кроме того, 
сахарнмй диабет часто сочетается с ожирением и АГ.

М алоподви ж нь/й  о б р а з  ж изни
Малоподвижнмй образ жизни значительно увеличивает риск развития 

ИБС.

О ж и рен и е
Избмточная масса тела и ожирение предрасполагают к дислипидемии, 

АГ и сахарному диабету.

Д еф и ц и т  эст р о ген о в
Эстрогень! имеют вазопротективний эффект. Д о менопаузм у женшин 

наблюдается более писокое содержание холестерина ЛПВП, при меньшей 
концснтрации холестерина ЛПНП у них намного меньший риск ИБС, 
чем у мужчин того же возраста. В менопаузе зашитное действие эстроге- 
нов уменьшается и риск возникновения ИБС увеличивается.

Оценка факторов риска
Наличие иескольких факторов риска приводит к увеличению риска 

развития ИБС в несколько раз, а не просто к суммированию степеней 
риска.

При оценке риска развития ИБС определяют следуюшие параметрм.
•  Неизменяемь 1 е факторм риска — возраст, пол, семейньж анамнез.
•  Образ жизни пациента — курение, недостаточная физическая актив-

ность, нездоровое (разбалансированное) питание.
•  Наличие сахарного диабета.
•  Наличие других факторов риска — избмточной массь! тела, АГ, содер- 

жания липидов и глюкозн в крови.
Для оценки массм тела надо ориентироваться на индекс масси тела — от- 

ношение масси тела (в кг) к росту (в м2) (см. табл. 3-2). Кроме оценки массн 
тела, важно учесть признаки висцерального (абдоминального) ожирения: ок- 
ружность талии у мужчин не более 102 см, у женшин — не вьше 88 см.

Таблица 3-2 . Оценка ожирения на основании индекса массм тела (рекомендации 
ВОЗ, 1995)

Инлекс массм тела Классификаиия ВОЗ
М енее 18,5 Сниженная масса тела
18 ,5 -24 ,9 Нормальная масса тела
2 5 -2 9 ,9 1 степень избмточной массь! тела
3 0 -3 9 ,9 2 степень избнточной массь! тела
Более 40 3 степень избнточной масси тела
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Измерение АД и его оценка подробно иэложенм в главе 4 «Артериальнне 
гипертензии».

Определение содержания липидов в крови см. в главе 1 «Атеросклероз». 
Категории лиц, нуждаюшихся в проведении профилактических меро- 

приятий (Европейские рекомендации по профилактике сердечно-сосу- 
дистих заболеваний, 2003), перечисленм в табл. 3-3.

Таблица 3-3 . Категории лиц, нуждаюшихся в профилактике ИБС

Пациентм с  ИБС или другими проявлениями атеросклероза

1 категория
Больнне с любьши клиническими проявлениями ИБС, с 
периферическим атеросклерозом мозгових артерий, аневриз- 
мой брюшного отдела аортн.

2 кагегория

Лица, у которнх отсутствуют клинические признаки сердеч- 
но-сосудистих заболеваний, но у которнх сушествует вьюо- 
кий риск развития атеросклероза сосудов вследствие:
а) наличия нескольких факторов риска, при оценке которнх 
по таблице SCORE (см. ниже) 10-летний риск фатальнмх со- 
битий превмшает или равен 5%;
б) вшраженного повмшения одного из факторов риска: кон- 
центрация холестерина свмше 320 мг/дл, содержание холе- 
стерина ЛПН П  свиш е 240 мг/дл, АД вьш е 180/110 мм рт.ст.;
в) сахарннй диабет 1 или 2 типа с микроальбуминурией

3 категория
Ближайшие родственники больнмх с ранним развитием за- 
болеваний сердечно-сосудистой системм (CCC): у мужчин 
моложе 55 лет, у женшин -  65 лет.

Вторичная профилактика
Вторичная профилактика у больного ИБС заключается в изменении  

образа жизни, воздействии на факторм риска, применении J1C.

И з м е н е н и е  о б р а з а  ж изни
•  Прекрашение курения.
•  Соблюдение диетн.

■ Уменьшение потребления животнмх жиров до 30% от суточной энер-
гетической ценности пиши.

■ Уменьшение потребления насьшденнмх жиров до  1/3 от обш его ко- 
личества жиров.

■ Потребление холестерина не более 300 мг/сут.
■ Замена насьпценньгх жиров на полиненасьпценнме и мононенась 1 -

ш еннне растительного и морского происхождения.
■ Увеличение потребления овошей и фруктов, круп.
■ Ограничение потребления обшего количества калорий при избьтточ-

ной массе тела.
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■ У м ен ьш ен и е  п о тр еб л ен и я  соли  и алкоголя .
•  У величение ф и зи ч еской  активности . Рекомендованьг следую ш ие ф изичес-

кие упраж нения: б н стр ая  ходьба, бег трусцой, плавание, катание на вело- 
сипеде и льгжах, тен н и с , волейбол, тан ц м  с аэробной  ф изической  нагруз- 
кой. П ри  этом  частота сердечного ритм а долж на бьггь не более 60—70% от 
м аксим альной  дл я  д ан н о го  возраста. П родолж ительность ф изических  уп- 
раж нен ий  долж на состаалять  3 0 -4 0  мин: 5 -1 0  мин разм и н ка, 2 0 -3 0  мин 
аэробн ая  ф аза, 5—10 м и н  заклю чительная ф аза. Регулярность 3—5 раз в 
неделю  (при  более п родолж и тельнн х  занятиях  — 2 - 3  раза в неделю).

В о зд е й с т в и е  на факторьi р и ск а
•  П ри  и н д ексе  м а с с н  тел а  более 25 к г /м 2 ж елательн о  сн и ж ен и е  м ассн  тела 

с п ом ош ью  д и еть 1 и регулярн м х  ф и зи ч еск и х  уп раж н ен и й . Э то  п ри во- 
д и т  к с н и ж ен и ю  А Д , ум ен ьш ен и ю  к о н ц ен тр ац и и  в крови  обш его  хо- 
л естер и н а  и хо л естер и н а  Л П Н П , возрастан и ю  содерж ан и я  холестерин а 
Л П В П , у в ели ч ен и ю  чувствительн ости  к инсулину.

•  П р и  повьгш ен ном  А Д  н азн ач аю т ан ти ги п ер т ен зи в н н е  средства  п ри  от- 
сутствии  э ф ф е к т а  от  н ем ед и к ам ен то зн о го  л еч ен и я . Ж ел ател ьн ьш  счи- 
таю т А Д м ен ее 140/90  м м  рт.ст.

•  П ри  ги п ер х о л естер и н ем и и  или  к о м б и н и р о в ан н о й  ф орм е дислипиде- 
м и и  необходим о сн и ж ен и е  уровня обш его холестерина ниж е 5 м м оль/л  
(190 мг% ) и х о л естер и н а  Л П Н П  н иж е 3 м м о л ь /л  (115 мг% ) с пом о- 
ш ью  д и ети ч еск и х  м ер о п р и я т и й , а затем  с п ом ош ью  ан ти ги п ер л и п и д е- 
м и ческ и х  Л С  (о с о б е н н о  п р и  н али ч и и  в н р а ж е н н м х  п роявл ен и й  И Б С ). 
У бол ьн м х  с И Б С  или  с её экви вален там и  (сахарньш  ди абет  2 ти п а , атеро- 
скл ероз п ер и ф ер и ч еск и х  и cohhwx артери й , ан евр и зм а  ао р тм ), а  такж е 
у зд о р о в н х  л и ц  с в м с о к и м  ри ском  И Б С  [10-летн и й  ф атал ьн м й  р и ск  по 
S C O R E  (см . н и ж е) б ол ее  5% ] уровни  обш его  хол естери н а и холестерин а 
Л П Н П  д о л ж н н  бш ть н и ж е  4,5 м м о л ь /л  и 2,6 м м о л ь /л  соответствен н о .

П р и м е н е н и е  Л С
•  Ацетилсалициловая кислота (м и н и м ал ьн ая  д о за  75 мг).
• Р-Адреноблокаторн н ео б х о д и м м  б о л ьн ьш  п осле и н ф ар к та  м и окарда

(о со б ен н о  при  о с л о ж н е н и я х  во врем я и н ф ар к та  м и окарда в виде ари т- 
м и й ) даж е при  о тсутстви и  стен окард и и .

• Ингибитори А П Ф  п о к азан м  б о л ьн н м  после и н ф ар к та  м и окарда с п ризн а-
кам и  сердечн ой  н едостаточн ости  или ди сф у н к ц и и  л евого  ж елудочка.

• Антикоагулянтм п о к а з а н н  б о л ьн ь ш  п осле и н ф ар к та  м и о к ар д а  при  п о в н -
ш ен н о м  р и ск е  тр о м б о эм б о л и и .
П о д р о б н ее  о  Л С  п ри  И Б С  см . главу 2 «И ш ем и ч еск ая  бол езн ь  сердца». 

Первичная профилактика
В м ероп ри яти ях  по п ерви чн ой  п роф и лакти ке И Б С  важ на оц ен ка степени 

риска. Д л я  этой  цели разработано  н есколько  риском етров. В одном  из них
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(Ф рем и нгем ском ) рассчитмвается вероятность И Б С  (смертельньгх и н есм ер- 
тел ьн н х  корон арн м х  собм тий) в бли ж ай ш и е 6  лет. Д ля этого необходим о 
учесть возраст, пол, п ривм чку курения, си столи ческое Д Д  и  кон ц ен трац и ю  
обш его холестерина крови. Вьшеляю тся груп п н  въю окого ри ска (ри ск  более 
2 0 %) и среднего и умеренного (риск м енее 2 0 %).

В последние г о ш  предложена новая, европейская модель риском етрии , 
разработанная по проекту SC O R E. П о  этой  модели рассчитьгеается вероят- 
ность ф атальнь1х сердечно-сосудисть1х собьггий в ближ айш ие 10 л ет  (рис. 3-1 и 
3-2). Эта модель риском етрии рекомендована В Н О К  (2004). Д ля  расчета ри с- 
ка использую тся следую ш ие параметрм: пол, возраст, курение, систолическое 
ДД, уровень холестерина крови. П о  соответствую ш им таблицам  S C O R E  оп ре- 
деляется 1 0 -летний  ри ск  смерти от заболеваний, связан н н х  с атеросклерозом . 
К ритерием  вью окого риска предложена величина «5% и вмше».

Р и с к  м е н е е  5 %
П ри  абсолю тном  ри ске м енее 5% и к о н ц ен тр ац и и  обш его  хол естери н а 

более 5 м м о л ь /л  (190 мг% ) рек ом ен дован м  м ер м  по и зм ен ен и ю  образа  ж и з- 
ни дл я  сн и ж ен и я  содерж ан ия холестерин а д о  уровня 5 м м о л ь /л  (190 м г% ) и 
холестерина Л П Н П  ниж е 3 м м оль/л  (115 мг% ) с п оследую ш им  ко н тр о л ем  
к аж д н е  5 лет.

Р и с к  б о л е е  5 %
П р и  н ал и ч и и  аб солю тн ого  р и ск а  см ерти  от  сер д еч н о -со су д и ст и х  заб о - 

л еван и й  более 5% необходи м о  оп редел и ть  к о н ц ен тр ац и и  о б ш его  холесте- 
р и н а  и х ол естери н а  Л П Н П , тр и гл и ц ер и д о в  и п одсч и тать  ур о в ен ь  хол есте- 
р и н а  Л П Н П . Д алее  в течен и е  3 м ес р ек о м ен д о в ан м  м ерм  п о  и зм ен ен и ю  
образа ж и зн и  и п овторн ое  о п редел ен и е  со д ер ж ан и я  в к р о ви  л и п и д о в . 
П ри  к о н ц ен тр ац и и  обш его  хол естери н а  более 5 м м о л ь /л  (190 м г% ) и /и л и  
содерж ан и и  х о л естери н а  ЛПНГТ н и ж е 3 м м о л ь /л  (115 мг% ) н ео б х о д и м о  
н ачать  л еч ен и е  с п ом ош ью  ан ти ги п ер л и п и д ем и ч еск и х  средств  п ри  со х р а- 
н ен и и  н ем ед и к ам ен то зн м х  мер (рис. 3 -3 ). П ри  к о н ц ен тр ац и и  о б ш его  хо- 
л естери н а  м ен ее  5 м м о ль /л  (190 мг% ) и со д ер ж ан и и  х о л естер и н а  Л П Н П  
м ен ее 3 м м о л ь /л  (115 мг% ) н уж н о  п родолж и ть  м е р н  по и зм ен ен и ю  о б р аза  
ж и зн и  с ко н тр о л ем  уровн я  л и п и д о в  1 р а з  в год.

Н иж е п ри веден м  рек ом ен д ац и и  по п ерви чн ой  п р о ф и л ак ти к е  сер д еч н о - 
сосудистм х со б и ти й  (рис. 3-3). О ни  отн осятся  к  л и ц ам  без к л и н и ч еск и х  
п роявлен и й  И Б С  или её экви вален тов. У б о л ьн н х  И Б С , атероскл ерозом  
п ериф ери ческих  и м озговм х артерий, с ан еври зм ой  аортм  и сах ар н ьш  д и а -  
бетом 2 ти п а  (н езави си м о  от нали чия у них И Б С ) ри ск  разви ти я  сер д еч н о - 
сосуди стн х  осл ож н ен и й  велик. П оэтом у им  реком ен дую тся  ги п о л и п и д ем и - 
чески е средства н езави си м о  от  зн ач ен и й  к о н ц ен тр ац и и  холестерин а крови . 
Э то п олож ен и е не исклю чает необходим ость н ем ед и к ам ен то зн н х  п р о ф и - 
лакти ч ески х  м ероп ри яти й . М ероп ри яти я  по п ерви чн ой  п р о ф и л ак ти к е  И Б С  
заклю чаю тся  в и зм ен ен и и  образа ж и зн и  и воздей стви и  н а  ф акторь! ри ска .
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Рис. 3-1. Карта коронарного риска развития ИБС в течение 10 лет для мужчин
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Рис. 3-2. Карта коронарного риска развития ИБС в течение 10 лет для женшин
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Определение уровня обшего холестерина

f
Абсолютнь1й риск смерти от ССЗ<5% 

Обший холестерин > 5 ммоль/л 
(190 мг%)

t
Абсолютннй рисксмертиотССЗ>5% 

t
Определение уровня 
обшего холестерина, 
холестерина ЛПВП, 
холестерина ЛПНП, 

триглицеридов

Изменение обраэа жизни

I
Уменьшение содержания 

обидего хопестерина < 5 ммоль/л, 
холестерина ЛПНП < 3 ммоль/л

Изменение образа жизни. 
Повторнив анализу через 

3 мес

I
[ Контроль через 5 лет

Об[дий холестерин 
< 5 ммоль/л 

(190мг%)и/или 
хопестерин ЛПНП 

<3,0 ммоль/л 
(115 мГ%)

I
[ Контроль 1 раз в год ]

Об1дий холестерин 
> 5 ммоль/л 

(190 мг%) и/или 
холестерин ЛПНП 

>3,0 ммоль/л 
(115 мг%)

Начатъ лекарственную 
терапию

Рис. 3-3. Алгоритм «Рекомендации по контролю за липидами» (Европейские реко- 
мендации по профилактике сердечно-сосудистнх заболеваний, 2003). СС З —  сер- 
дечно-сосудистие заболевания



Г л а в а  4

А Р Т Е Р И А Л Ь Н Ь 1 Е

Г И П Е Р Т Е Н З И И

А р тер и ал ьн ая  ги п ертен эи я  (А Г) — со сто я н и е , при  котором  си столи ч ес- 
кое  А Д  со став л яет  140 м м  рт.ст . и более и /и л и  д и асто л и ч еск о е  А Д 90 мм 
рт.ст . и б олее  п р и  том  усл ови и , что эти  зн ач ен и я  п о л у ч ен н  в результате 
к а к  м и н и м у м  трёх  и зм ер ен и й , произведённьгх  в р азл и ч н о е  врем я в ус- 
л о в и я х  сп о к о й н о й  о б стан о в к и , а бол ьн ой  в этот  д ен ь  не п р и н и м ал  Л С , 
и зм ен я к н ц и х  ДД.

Е сл и  удаётся  вьш вить п р и ч и н м  А Г, то  её счи таю т втори ч н ой  (си м п то - 
м ати ч еск о й ).

П р и  отсутствии явн ой  п ри ч и н ь1 гипертензии  он а назш вается первичной, 
э ссен ц и альн о й , иди опати ческой , а в России  — гипертонической  болезнью .

Д л я  и зо л и р о в ан н о й  си сто ли ч еск о й  А Г  характерньг си столи ч еское  АД 
в ь ш е  140 м м  рт.ст. и д и асто л и ч еск о е  А Д м енее 90 мм рт.ст.

А Г счи таю т зл о к ач еств ен н о й  при  уровне д и астол и ч еск ого  А Д более 
110 м м  рт .ст . и н ал и ч и и  в и р а ж е н н и х  и зм ен ен и й  глазного  д н а  (к р о в о и з- 
л и я н и я  в сетчатку , о тёк  со ск а  зри тел ьн ого  н ерва).

Распрост ранённост ь
А Г стр ад ает  3 0 -4 0 %  взросл ого  н асел ен и я . С  возрастом  расп р о стр ан ён - 

н о сть  у в ел и ч и в ается  и д о сти гает  60—70% у л и ц  старш е 65 л ет , п ри ч ём  в 
п о ж и л о м  в озрасте  больш е р асп р о стр ан ен а  и зо л и р о в ан н ая  си столи ч еская  
А Г, которую  в возрасте  д о  50 л ет  обн аруж и ваю т м ен ее чем  у 5% населе- 
н и я . Д о  50 -л етн его  в озраста  А Г чаш е б н в а е т  у м уж чи н , а п осле 50 л ет  — 
у ж е н ш и н . С реди  всех ф о р м  А Г н а  дол ю  м ягк ой  и  у м ерен н ой  п риходится  
о к о л о  70—80% , в остал ьн м х  случаях н аблю даю т вьф аж ен н ую  АГ.

В т о р и ч н м е  А Г со став л яю т 5 -1 0 %  всех случаев АГ. В месте с тем  по 
д а н н ь ш  с п е ц и а л и зи р о в а н н ь 1х к л и н и к , где кон ц ен три рую тся  б о л ьн м е с 
вь!сокой  и  сто й к о й  АГ, с п ом ош ью  сл ож н м х  и д о р о го сто яш и х  методов 
и ссл ед о в ан и я  вто р и ч н м е А Г м ож н о  вьш вить в 3 0 -3 5 %  случаев.

Этиология
С е р д е ч н ь ж  в и б р о с  и обш ее  п ер и ф ер и ч еск о е  сосуди стое со п р о ти в л е- 

н и е  — о с н о в н н е  ф а к т о р н , о п р ед ел яю ш и е уровенъ А Д. У вели ч ен и е од- 
н о го  и з  эти х  ф ак то р о в  ведёт к  увели ч ен и ю  А Д и н аоборот. В разви ти и
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А Г им ею т зн ач ен и е  как  в н у тр ен н и е  гу м о р ал ь н н е  и н ей роген н ш е (р е н и н - 
ан ги о тен зи н о вая  си стем а , си м п ати ч еск ая  н ервн ая  си стем а , б ар о р ец еп то - 
р и  и х ем о р ец еп то р н ), т а к  и в н еш н и е  ф а к т о р н  (ч резм ерн ое уп о тр еб л ен и е  
п о вар ен н о й  сол и , ал к огол я , о ж и р ен и е).
•  К  вазо п р ессо р н м м  горм он ам  о тн о сят  р е н и н , ан ги о тен зи н  II , в а зо п р ес - 

си н , эн д отели н .
•  В азо д еп р ессо р н ьш и  счи таю т н атр и й у р ети ч еск и е  п е п т и д н , к а л л и к р е -  

и н -к и н и н о в у ю  си стем у , адрен ом ед ул ли н , ок си д  азота, п р о с т а гл а н д и н н  
(п р о стац и к л и н ).
В п оследн ие го д н  ак ти в н о  и зучаю т генети ческ и е  м ех ан и зм м  А Г 

Д осто в ер н о  у стан о вл ен н м е ген ети ческ и е  ан о м ал и и , сп о со б ств у ю ш и е  р аз- 
витию  А Г, п редставлен м  ниж е.
•  М утации  гена ан ги о тен зи н а .
•  М утац ии , п р и в о д яш и е к  эк сп р есси и  ф ер м ен та , си н тези р у ю ш его  ал ьдо - 

стерон .
•  М угации  р -субъедин и ц  ам и лори д чувстви тельн н х  н атр и ев н х  к ан ал о в  п о - 

чечного эпителия.
В ьш еляю т ряд  ф акторов , участвую ш их в разви ти и  ги п ер то н и ч еск о й  б о - 

л езн и  (рис. 4-1).

Патогенеэ
О дно и з п оследстви й  д л и тел ьн ого  п о в н ш е н и я  А Д — п о р аж ен и е  вн ут- 

рен ни х  о рган ов , так  назьтваемьгх о р ган о в -м и ш ен ей . К  н и м  отн осят :
•  сердце;
•  головн ой  мозг;

Увеличенная активность СНС

соли нарушения

Рис. 4-1. Факторн, участвуюшие в развитии гипертонической болезни. ГБ — ги- 
пертоническая болезнь; РАС — ренин-ангиотензиновая система; СНС — симпати- 
ческая нервная система

4-1
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•  п о ч к и ;
•  со су д н .

П ораж ен и е  сердц а при  А Г м ож ет п роявляться  гип ертроф и ей  левого ж е- 
л удочка, стен окард и ей , и н ф ар к то м  м и окарда, сердечн ой  недостаточностью  
и в н езап н о й  сердечн ой  см ертью ; пораж ен ие головн ого  мозга — тром бозам и 
и к р о в о и зл и ян и я м и , ги п ертон и ч еской  эн ц еф алоп ати ей  и повреж дение пер- 
ф ори рую ш и х  артери й ; п очек  — м и кроальбум и нури ей , протеинурией , Х П Н ; 
сосудов  — вовлечением  в п роцесс сосудов сетчатки  глаз, сон нм х  артерий, 
аорть! (ан еври зм а). У н елечён м х  п аци ен тов  с А Г 80% летальнм х исходов 
обуслош генн  п атологи ей  сердечн о-сосуди стой  системьг (CCC): в 43% — 
Х С Н , в 36%  — н едостаточн остью  венечньгх артерий. Ц ереброваскулярнм е 
и п о ч еч н м е  причинь! м ен ее  частм  — 14% и 7% соответственно.

С е р д ц е  п р и  арт ери альн ой  гиперт ензии
В связи  с  внраж енн остью  и в н со к о й  частотой изм ен ени й  сердца при АГ 

(у 50% больн н х) в последнее время стали прим енять терм и нм  «гипертони- 
ческая  болезнь сердца» и «гипертоническое сердце», под которьш и подра- 
зум еваю т весь ком п лекс м орф ологических и ф у н к ц и о н ал ьн ьк  изм енений. 
Е.Д. Ф роли х (1987) вьшелил четн ре стадии гипертонической болезни сердца.
•  I стадия — нет явньгх и зм ен ен и й  сердца, но, по д ан н м м  Э хоК Г , имею тся 

п р и зн ак и  наруш ени я ди астолической  ф ун к ц и и  (см . главу 11 «С ердечная 
н едостаточн ость»). Н аруш ен и е ди астолической  ф у н к ц и и  левого  ж елу- 
д о ч к а  п ри  А Г м ож ет развиться  ран ьш е наруш ени я си столи ческой  и б н ть  
сам о сто ятел ьн ьш  ф акто р о м  ри ска  развити я сердечн ой  недостаточности .

•  II стади я  — ув ел и ч ен и е  л ево го  п редсерди я (п о  д а н н ь ш  Э хоК Г  и Э К Г ).
•  III стад и я  — н али ч и е  ги п ер тр о ф и и  л евого  ж елуд очка (п о  д а н н ь ш  Э К Г , 

Э х о К Г , р ен тген о гр аф и и ). Г и п ертроф и я  л евого  ж елудочка — н аиболее 
частое  о сл о ж н ен и е  А Г, п ри ч ём  это  о сл о ж н ен и е  служ и т к рай н е  н ебла- 
го п р и я т н ь ш  п р о гн о сти ч еск и м  п ри зн ак ом : р и с к  разви ти я  сосуди стн х  
к атастр о ф  (и н ф ар к т а  м и о к ар д а , инсульта) п о в н ш а е тс я  в 4 раза , а ри ск  
см ерти  о т  сердечн о-сосуди стьгх  заб олеван и й  в 3 р аза  по ср авн ен и ю  с 
б о л ь н ь ш и  с А Г  без ги п ер тр о ф и и  л евого  ж елудочка. У н елечён м х  боль- 
Hbix с  р е зк о  в ь ф аж ен н о й  А Г и гип ертроф и ей  л евого  ж елудочка двухлет- 
н яя  см ер тн о сть  со став ляет  20%.
■ Э х о К Г  — н аи б о л ее  точнш й м етод в и я в л е н и я  ги п ер тр о ф и и  л евого  ж е- 

л уд оч ка . П о  д а н н м м  Э хоК Г , ги п ер тр о ф и я  л евого  ж елуд очка р азви ва- 
ется  более  чем  у 50%  бол ьн м х  АГ.

■ И н ф о р м ат и в н о ст ь  рен тген о л о ги ч еск о го  и ссл ед о ван и я  невью ока, так
к а к  п о зво л я ет  вьш вить то л ь к о  зн ачи тел ьн ую  ги п ер тр о ф и ю  с ди лата- 
ц и ей  п олости  л ево го  ж елудочка.

•  IV стади я  — р азв и ти е  Х С Н , в о зм ож н о  п р и со ед и н ен и е  И Б С . Х С Н  — 
« к л асси ч ески й »  исход А Г, т.е. состо я н и е , н еи зб еж н о  во зн и к аю ш ее при 
А Г (есл и  б о л ьн о й  не ум и рает  ран ьш е) и п ри вод яш ее  в итоге к  л етал ьн о - 
м у исходу. В св язи  с эти м  н еобходи м о зн ать  к л и н и ч еск и е  п ро яв л ен и я
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сердечной недостаточности и методн её своевременного вьшвления 
(см. главу 11 «Сердечная недостаточность»).
ИБС может возникнуть не только вследствие поражения венечнь1х ар- 

терий (их эпикардиальнмх отделов), но и из-за микроваскулопатии.

Почки п р и  а рт ери а льн о й  гиперт ензии
Почки занимают одно из централъннх мест в регуляции АД, так как 

внрабатмвают вазоактивнме вешества. О состоянии почек суммарно судят 
по скорости клубочковой фильтрации (СКФ). При неосложнённой АГ 
она обично нормальная. При резко внраженной или злокачественной АГ 
СКФ значительно снижается. Поскольку постоянное иэбьггочное давле- 
ние в клубочках приводит к нарушению функции клубочковнх мембран, 
считают, что СК.Ф при длительно сушествуюшей АГ зависит от уровня 
АД: чем вьше АД, тем она ниже. Кроме того, при сохранении повм- 
шенного АД возникает констрикция почечной артерии, что приводит к 
ранней ишемии проксимальнмх извитнх канальцев и нарушению их фун- 
кций, а затем и к повреждению всего нефрона.

Гипертонический нефросклероз — характерное осложнение АГ, кото- 
рое проявляется снижением вьшелительной функции гточек. Основнме 
предрасполагаюшие факторн к развитию нефросклероза:
• пожилой возраст;
• мужской пол;
• снижение толерантности к глюкозе.

Основние показатели вовлечённости почек в патологический процесс 
при АГ — содержание креатинина крови и концентрация белка в моче.
• Концентрация креатинина в крови коррелирует с уровнем АД, а также 

с риском развития сердечно-сосудистнх заболеваний в последуюшем. 
Вьюокий клиренс креатинина, отражаюший клубочковую гиперфиль- 
трацию, можно расценивать как клинический маркёр ранней стадии 
гипертонического поражения почек.

• При микроальбуминурии количество вьшеляемого белка достигает 
300 мг/сут. Вьшеление белка более 300 мг/сут считают протеинурией.

С о с у д ь i п р и  а рт ери а льн ой  гиперт енэии
Увеличенное обшее периферическое сосудистое сопротивление играет 

одну из ведуших ролей в поддержании внсокого АД. Вместе с тем сосудн 
одновременно служат и одним из органов-мишеней. Поражение мелких 
артерий головного мозга (окклюзии или микроаневризми) может привести 
к возникновению инсультов, артерий почек — к нарушению их функций.

Наличие гипертонической ретинопатии, диагносцируемой при исследо- 
вании глазногодна (офтальмоскопии), имеетбольшое значениедля прогно- 
за заболевания. Вьшеляют четнре стадии гипертонической ретинопатии.
•  I стадия — небольшое сужение артериол, ангиосклероз.
• II стадия — более вираженное сужение артериол, артериовенознме пе- 

рекрёстьг, ретинопатии нет.
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• III стадия — ангиоспастическая ретинопатия («ватнне фокусм»), крово- 
излияния, отёк сетчатки.

• IV стадия — отёк диска зрительного нерва и значительное сужение со- 
судов.
При офтальмоскопии артерии и артериолн сетчатки имеют более прямо- 

линейний ход, чем обнчно, вьшвляют многочисленғше артериовенозньге 
перекрёстьг Стенка артерии уплотнена, давит на подлежашую вену, внзм- 
вая сужение её просвета в месте перекрёста. В некоторьгх случаях, особенно 
у пожильгх, артериолм сильно сужаются и бледнеют (симптом «серебряной 
проволоки»), появляется извитость и расширение вен (симптом Гвиста).

На развившуюся АГ указьшает застой в вене дистальнее артериовеноз- 
ного перекрёста. На поздних стадиях изменения сетчатки осложняются 
ретинопатией с появлением кровоизлияний и экссудатов. Кровоизлияния 
часто возникают в области жёлтого пятна. При внезапном повишении диа- 
столического АД может развиться истинньш инфаркт сетчатки, которьш 
вмглядит как комочек ватм (хлопковидннй экссудат). Возможно появление 
неоваскуляризации сетчатки и зрительного нерва. При злокачественной АГ 
развивается отёк зрительного нерва, в области жёлтого пятна могут возник- 
нуть отложения твёрдого экссудата в виде звездм.

Под метаболическим синдромом понимают различнме сочетания факторов 
риска заболеваний ССС. Подробнее см. главу 61 «Метаболический синдром».

Классификации
В настояшее время применяют несколько классификаций АГ. Прежде 

всего устанавливают степень повьшения АД (табл. 4-1). В тех случаях, 
когда значения систолического и диастолического АД попадают в раз- 
Hbie категории, то в диагноз вьшосят более внсокую степень АГ. Следует 
подчеркнуть, что степень АГ устанавливают только в случаях, когда у па- 
циента АГ диагностируют впервне либо когда он не получает антигипер- 
тензивной терапии.

Таблица 4-1 . Классификация АГ

Категория Систолическое АД, 
мм рт.ст.

Диастолическое АД, 
мм рт.ст.

Оптимальное <120 <80
Нормальное <130 <85
Вмсокое нормальное 130-139 8 5 -8 9
1 степень (мягкая) 140-159 9 0 -9 9
2 степень (умеренная) 160-179 100-109
3 степень (тяжёлая) >180 >110
Изолированная систоли- 
ческая >140 <90

Примечание. При определении степени следует использовать наибольшее значение 
АД, например 140/100 мм рт.ст. — II степень АГ.
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В Российской Федерации наряду с определением степени АГ исполь- 
зуют классификацию гипертонической болезни по стадиям, которая учи- 
тьшает не только степень повншения АД, но и наличие изменений в ор- 
ганах-мишенях (табл. 4-2).

Таблица 4-2. Классификация гипертонической болезни

I стадия II стадия III стадия
Повмшение АД 
более 140/90 мм 
рт.ст. при отсут- 
ствии органичес- 
ких изменений в 
органах-мишенях

Повь1ш ение АД более 
140/90 мм рт.ст. в соче- 
тании с изменениями 
органов-мишеней (сер- 
дце, почки, головной 
мозг, сосуди  глазного 
дна), обусловленнне АГ

АГ, сочетаюшаяся с поражением  
органов-мишеней и наличием  
ассоциированних клинических 
состояний (поражения головно- 
ro мозга, заболевания сердца, 
почек, болезни периферических 
артерий, тяжёлая ретинопатия)

Стратификация р и ск а
По мере накопления эпидемиологических даннмх о естественном те- 

чении заболевания стал очевидннм факт постоянного повмшения риска 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности по мере повншения 
АД. Однако чётко разграничить нормальннй и патологический уровень 
АД оказалось невозможньш. Риск осложнений повмшается при увеличе- 
нии АД даже в пределах нормальних значений АД. При этом абсолютное 
большинство сердечно-сосудистнх осложнений регистрируют у лиц с не- 
большим повьшением АД.

У больннх с АГ прогноз зависит не только от уровня АД. Наличие со- 
путствуюших факторов риска, степень вовлечения в процесс органов-ми- 
шеней, а также наличие ассоциированннх клинических состояний имеет 
не меньшее значение, чем степень повмшения АД, в связи с чем в совре- 
менную классификацию введена стратификация больньгх в зависимости 
от степени риска.

Стратификация больннх по степени риска основивается на традицион- 
ной оценке поражения органов-мишеней и сердечно-сосудистнх осложне- 
ний. Разделение больнмх по степени риска позволяет качественно оценить 
индивидуальннй прогноз (чем вьше риск, тем хуже прогноз) и вьшелить 
группн для преимушественной социально-медицинской поддержки.

Для количественной оценки риска используют предложеннне 
Европейским обшеством кардиологов, Европейским обшеством по ате- 
росклерозу и Европейским обшеством по гипертонии методики расчёта 
риска ИБС в течение 10 лет, которне бьши описанн в докладе российских 
экспертов по изучению АГ. Обший риск сердечно-сосудистих осложне- 
ний рассчитмвают с учётом риска ИБС: риск ИБС умножают на коэффи- 
циент 4/3. Например, если риск ИБС составляет 30%, то риск сердечно- 
сосудистих осложнений — 40%.
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Клинические проявления сердечно-сосудистмх заболеваний и пораже- 
ния органов-мишеней рассматривают как более значимне прогностичес- 
кие факторн по сравнению с традиционньши факторами риска. Такой 
подход предоставляет врачам упрошённьш метод определения уровня 
риска для каждого отдельного пациента, даёт чёткое представление о дол- 
говременном прогнозе и облегчает принятие решения о сроках начала и 
характере антигипертензивной терапии, а также о целевом уровне АД. 
Особая ценность описанного подхода заключается в том, что уровень АД 
утрачивает главенствуюшую роль при вмборе тактики лечения. Это пред- 
ставляется крайне важньш, учитмвая значительную вариабельность АД, 
особенно у пациентов, не получавших регулярного лечения, и неизбежнме 
трудности при отнесении пациента к той или иной группе риска только на 
основании значений АД. Изменение подхода к ведению пациентов с АГ, 
основанного на степени риска, в известной мере обусловлено наметив- 
шимся в начале 1990-х годов замедлением снижения сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности больнмх АГ.

Критерии стратификации риска приводятся ниже.
• Группа низкого риска. Эта фуппа включает мужчин и женшин моло- 

же 55 лет с АГ 1 степени при отсутствии факторов риска, поражения 
органов-мишеней и сопутствуюших сердечно-сосудистнх заболеваний. 
Риск развития сердечно-сосудистих осложнений в ближайшие 10 лет 
составляет менее 15%.

• Группа среднего риска. Эта фуппа включает в себя пациентов с ши- 
роким диапазоном АД. Принципиальнмм признаком принадлежнос- 
ти к этой фуппе служит наличие факторов риска (мужчинн старше 
55 лет, женшиньг старше 65 лет, курение, концентрадия холестерина в 
крови более 6,5 ммоль/л, семейньгй анамнез ранних сердечно-сосудис- 
Tbix заболеваний) при отсутствии поражения органов-мишеней и/или 
сопутствуюших заболеваний. Иннми словами, эта фуппа объединяет 
пациентов с небольшим повьшением АД и многочисленньши факто- 
рами риска и пациентов с вмраженннм повьшением АД. Риск разви- 
тия сердечно-сосудистмх осложнений в ближайшие 1 0  лет составляет 
15-20%.

• Группа вмсокого риска. К этой категории относят пациентов, имеюших 
поражение органов-мишеней (гипертрофия левого желудочка по дан- 
нь1м ЭКГ, ЭхоКГ, протеинурия или повмшение концентрации креати- 
нина в крови до 175 мкмоль/л, генерализованное или очаговое сужение 
артерий сетчатки) независимо от степени АГ и наличия сопутствую- 
ших факторов риска. Риск развития сердечно-сосудистих осложнений 
в ближайшие 1 0  лет превишает 2 0 %.

• Группа очень вьюокого риска. К этой фуппе относят пациентов, у ко- 
T o p u x  имеются ассоциированньге заболевания (стенокардия и/или пе- 
ренесённнй инфаркт миокарда, операция реваскуляризации, сердечная 
недостаточность, перенесённие мозговой инсульт или транзиторная
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ишемическая атака, нефропатия, ХПН, поражение периферических со- 
судов, ретинопатия III—IV степени) независимо от степени АГ. В эту 
фуппу включают также больнмх с вмсоким нормальньш АД при нали- 
чии сахарного диабета. Риск развития сердечно-сосудистнх осложне- 
ний в ближайшие 10 лет превншает 30%.
Клиническая картина и диагностика
Клиническая картина АГ неспецифична и определяется поражением 

органов-мишеней. При обследовании пациентов с АГ необходимо при- 
держиваться известннх клинических принципов диагностики любого эа- 
болевания: идти от простого исследования к сложному и обследование 
для больного не должно бмть тяжелее самого заболевания.

Ц ел и  диагност ических м ероприят ий п р и  арт ериальной ги перт ен эи и  
Диагностические мероприятия при АГ проводят со следуюшими целями.

• Определение возможной причинн АГ (от правильного диагноза зависит 
тактика ведения пациента).

• Диагностика сопутствуютих заболеваний (могут повлиять на течение
АГ, а назначаемое лечение может повлиять на течение сопутствуюших 
заболеваний).

• Вьшвление факторов риска развития ИБС (см. главу 3 «Профилактика 
ишемической болезни сердца»), Поскольку сама АГ служит одним из 
факторов риска развития ИБС, наличие другого фактора риска ешё 
больше увеличивает вероятность развития ИБС. Кроме того, назнача- 
емое лечение может серьёзно повлиять на факторм риска (например, 
диуретики и p-адреноблокаторн при наличии дислипидемии и инсули- 
норезистентности могут усугубить эти нарушения).

• Определение вовлечения органов-мишеней в патологический процесс,
поскольку их поражение самьш серьёзньгм образом сказьшается на 
прогнозе заболевания и подходах к лечению АГ
Жалобш и анамнеэ
Несмотря на вьюокие значения АД, жалобм могут отсутствовать. У час- 

ти пациентов при повишении АД возможнм головньге боли, головокруже- 
ние, тошнота, мелькание «мушек» перед глазами, боли в области сердца, 
сердцебиение, бистрая утомляемость, носовне кровотечения. Расспрос 
больного должен включать вмяснение следуюших важннх обстоятельств.
• Семейний анамнез АГ, сахарного диабета, нарушений липидного обме-

на, ИБС, инсульта, болезней почек.
• Длительность АГ, предьшуший уровень АД, результатм и побочние 

действия ранее применяемнх антигипертензивних JIC. Детальннй рас- 
спрос о приёме J1C, повишаюших АД [пероральнме контрацептивн, 
нестероиднне противовоспалительнне препаратн (НПВП), амфетами- 
Hbi, эритропоэтин, циклоспоринн, ГК].
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• Наличие и течение И Б С , сердечной недостаточности, перенесённого 
инсульта, других патологических процессов у данного больного (подаг- 
ра, дислипидемии, сексуальнне дисфункции, патология почек, заболе- 
вания с бронхоспастическим синдромом).

• Вьшвление симптомов вторичнмх АГ.
• Оценка стиля жизни (количество употребляемой поваренной соли, жи- 

ров, алкоголя, курение, физическая активность), личнмх, психосоци- 
альньгх и внешних факторов, влияюших на АД (семья, работа).
Осмотр и физическое обследование
При осмотре и физическом обследовании обмчно не обнаруживают ка- 

ких-либо специфических симптомов, но возможно виявление признаков 
вторичной АГ и поражения органов-мишеней.
• При проведении осмотра можно вьшвить гтроявления некоторь/х эндо- 

кринннх заболеваний, сопровождаюшихся АГ: гипотиреоза, тиреоток- 
сикоза, синдрома Кушинга, феохромоцитомн, акромегалии.

• Пальпация периферических артерий, аускультация сосудов, сердца, фуд- 
ной клетки, живота позволяют предположить поражение сосудов как при- 
чину АГ, заподозрить заболевания аортн, реноваскулярную АГ (аускульта- 
цию почечннх артерий проводят немного внше и латеральнее пупка). 
Однако основньш методом исследования и диагностики АГ остаётся

измерение АД.

У с л о в и я  и  п р а в и л а  и з м е р е н и я  арт ериального д а в л е н и я
• Измерение необходимо проводить после периода полного покоя (не ме- 

нее 5 мин). По крайней мере за 30 мин до процедурм не рекомендуют 
принимать пишу, употреблять кофе, алкоголь, совершать физическую 
нафузку, курить. Ноги при измерении не должнм бнть скрешенм, 
ступни должнь1 находиться на полу, спина — опираться на спинку сту- 
ла. Для руки необходима опора, мочевой пузьфь до измерения нужно 
опорожнить. Несоблюдение этих условий может привести к завмше- 
нию значений АД:
■ после приёма кофе на 1 1  мм рт.ст. систолического АД и 5 мм рт.ст. 

диастолического АД;
■ после употребления алкоголя на 8  мм рт.ст.;
■ после курения на 6  мм рт.ст. систолического АД и 5 мм рт.ст. диасто- 

лического АД;
■ при переполненном мочевом пузьфе на 15 мм рт.ст. систолического 

АД и 10 мм рт.ст. диастолического АД;
■ при отсутствии упора для спини на 6 —10 мм рт.ст. систолического АД;
■ при отсутствии опори для руки на 7 мм рт.ст. систолического АД и

11 мм рт.ст. диастолического АД.
• Плечо должно находиться на уровне четвёртого или пятого межреберья 

(низкое положение локтя завьгшает систолическое ДД в среднем на
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6  мм рт.ст., високое — занижает АД на 5/5 мм рт.ст.). При измере- 
нии АД в положении больного лёжа его рука должна бьггь несколько 
приподнята (но не на весу) и находиться на уровне серединьг грудной 
клетки. Плечо не должно сдавливаться одеждой (тем более недопусти- 
мо измерение через одежду), поскольку систолическое давление может 
бнть завншено на 5-50 мм рт.ст. Нижний край манжетн должен бнть 
на 2  см вмше локтевого сгиба (неправильное наложение манжетн мо- 
жет привести к завншению АД на 4 мм рт.ст. систолического АД и 3 мм 
рт.ст. диастолического АД), и она должна плотно прилегать к плечу. 
Воздух в манжету следует нагнетать до уровня на 30 мм рт.ст. вьше 
давления, при котором исчезает пульс на лучевой артерии. Стетоскоп 
следует устанавливать в локтевой ямке. Скорость понижения давления 
в манжете — 2  мм/с (при медленной декомпрессии происходит завм- 
шение на 2 мм рт.ст. систолического АД и 6  мм рт.ст. диастолического 
АД, при бшстрой — диастолического АД). Момент появления первнх 
звуков соответствует I фазе тонов Короткова и показьшает систоличес- 
кое АД. Момент исчезновения последних звуков будет соответствовать 
V фазе тонов Короткова — диастолическое АД.

• Измеряемне показатели следует указнвать с точностью 2 мм рт.ст. При
измерении необходимо внслушивать область локтевой ямки до сниже- 
ния давления в манжете до нулевой отметки (следует помнить о воз- 
можной недостаточности аортального клапана, других патологических 
состояниях с большим пульсовьш давлением, большим ударньш объ- 
ёмом сердца). Во время каждого осмотра больного АД измеряют не 
менее двух раз на одной и той же руке и записнвают средние значения. 
Во время первого осмотра давление измеряют на обеих руках, в пос- 
ледуюшем — на той руке, где оно бьшо вьгше. Разница АД на левой и 
правой руке в норме не превмшает 5 мм рт.ст. Более значительнме раз- 
личия должнм настораживать в отношении патологии сосудов верхних 
конечностей.

• Повторнме замерм следует проводить в тех же саммх условиях. Измерять 
АД в двух положениях (лёжа и сидя) нужно у пожилнх, при сахарном 
диабете, у пациентов, принимаюших периферические вазодилататорь! 
(для вьшаления возможной ортостатической артериальной гипотензии).
Лабораторнше и инструментальнме методм исследования
В неосложнённмх случаях бнвает достаточно провести небольшое коли- 

чество исследований, позволяюших исключить симптоматические АГ, вн- 
явить факторь! риска и степень поражения органов-мишеней. Необходимо 
провести следуюшие лабораторнне методн исследования.
• Обший анализ крови. Анемия, эритроцитоз, лейкоцитоз, ускорение СОЭ 

служат признаками вторичной АГ.
• Обший анализ мочи проводят для вьшвления лейкоцитурии, эршроцитурии,

протеинурии (симптоматические АГ), глкжозурии (сахарннй диабет).
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• При биохимическом анализе крови для исключения вторичной АГ и 
оценки факторов риска определяют концентрации калия, креатинина, 
глкжозм, холестерина. Следует помнить, что бистрое снижение АД при 
длительно сушествуюшей АГ любой этиологии может привести к уве- 
личению содержания в крови креатинина.
Ниже представлень! инструментальнне методм исследований.

• ЭКГ позволяет обнаружить гипертрофию левого желудочка, нарушения 
ритма и проводимости, признаки сопутствуюшей ИБС, заподозрить 
электролитнне нарушения.

• ЭхоКГ проводят для диагностики гипертрофии левого желудочка, оцен-
ки сократимости миокарда, вмявления клапаннмх пороков как причи- 
Hbi АГ.

• УЗИ сосудов, почек, надпочечников, почечнмх артерий необходимо
проводить для исключения вторичннх АГ.

• Исследование глазного дна.
ВОЗ и Международное обшество гипертензии считают необходимьж 

внедрение дополнительнмх методов обследования больннх с АГ.
• Определение липидного спектра (ЛПВП, ЛПНП, триглицеридн), кон-

центрации мочевой кислоти, гормонов (альдостерон, катехоламинь! 
мочи).

• Проведение углублённого обследования в специализированних стацио- 
нарах при осложнённой АГ или с целью вьшвления вторичной АГ.
Дифференциальная диагностика 
Гипертоническая болезнь
Диагноз «гипертоническая болезнь» (эссенциальная, первичная АГ) 

вьютавляют только методом исключения вторичних АГ.
Ренопаренхиматозная артериальная гипертензия
Ренопаренхиматозная АГ составляет 2—3% (по данньш специализиро- 

ваннмх клиник, 4—5%) всех случаев повншенного АД.
Причинами ренопаренхиматозной АГ могут бьпъ двусторонние (гломе- 

рулонефрит, диабетическая нефропатия, тубулоинтерстициальньш нефрит, 
поликистоз) и односторонние поражения почек (пиелонефрит, опухоль, 
травма, одиночная киста почки, гипоплазия, туберкулёз). Наиболее час- 
тая причина ренопаренхиматозной АГ — гломерулонефрит (подробнее см. 
главу 30 «Острьш гломерулонефрит», главу 31 «Бнстропрофессируюший 
гломерулонефрит», главу 33 «Хронический гломерулонефрит»),

В патогенезе ренопаренхиматозной АГ имеют значение гиперволемия, 
гипернатриемия из-за уменьшения количества функционируюших неф- 
ронов и активации ренин-ангиотензиновой системьг, увеличение обшего 
периферического сопротивления при нормальном или сниженном сердеч- 
ном внбросе.
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Основньши признаками этой формм АГ считают:
• наличие заболеваний почек в анамнезе;
• изменения в анализах мочи (протеинурия более 2  г/сут, цилиндрурия,

гемагурия, лейкоцитурия, високая концентрация креатинина крови);
• признаки поражения почек при УЗИ.

Обнчно изменения в анализах мочи предшествуют повмшению АД.
Вазоренальная артериальная гипертензия
Вазоренальная АГ — симптоматическая АГ, вшванная ишемией поч- 

ки (почек) вследствие нарушения проходимости почечнь1х артерий. Рас- 
пространённость данной формм заболевания составляет 1—2% (до 4—16%, 
по данньш специализированнмх клиник) среди всех видов АГ.

В структуре причин вазоренальной АГ 60-70% случаев обусловленьл 
атеросклерозом почечнмх артерий, 30—40% — фибромускулярной дис- 
плазией, менее 1 % — редкими причинами (аневризмой почечной артерии, 
тромбозом почечних артерий, почечньши артериовенознмми фистулами, 
тромбозом почечнмх вен).

В патогенезе вазоренальной АГ наибольшее значение имеет активация 
ренин-ангиотензиновой системм вследствие гипоперфузии почки (почек), 
что ведёт к спазму сосудов, увеличению синтеза ренина и альдостерона, 
задержке ионов натрия и водм, увеличению внутрисосудистого объёма и 
стимуляции симпатической нервной системи.

К ли н и ческа я  картина и диагност ика
При вазоренальной АГ заболевание, как правило, возникает в возрас- 

те до 30 лет или у лиц старше 50 лет, семейньгй анамнез АГ отсутствует. 
Характернь! бнстрое профессирование заболевания, внсокое АД с при- 
соединением ретинопатии, резистентность к лечению, сосудистьге ослож- 
нения, нередко повншение содержания в крови креатинина при лечении 
ингибиторами АПФ. Часто внявляют следуюшие симптомн: шум в проек- 
ции почечной артерии (примерно в 50% случаев), гипокалиемию (на фоне 
избьггочной секреции альдостерона), асимметрию почек при УЗИ (умень- 
шение одной почки). Для подтверждения диагноза необходимо провести 
следуюшие методн исследования.
• Определение активности ренина плазмн — один из наиболее досто-

верних методов диагностики, особенно в сочетании с каптоприловмм 
тестом (100% чувствительность и 95% специфичность). Увеличение ак- 
тивности ренина плазмн после приёма каптоприла более чем на 1 0 0 % 
от исходной величиньг указьшает на патологически вьюокую секреиию 
ренина и служит признаком вазоренальной АГ.

• УЗИ почечннх артерий в допплеровском режиме позволяет вмявить
ускорение и турбулентность потока крови.

• При почечной сцинтифафии обнаруживают уменьшение поступления
изотопа в поражённую почку. Оптимально сочетать проведение сцин-
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тифафии почек с приёмом каптоприла в дозе 25—50 мг внутрь, пос- 
кольку в случае наличия заболевания при приёме каптоприла уменьша- 
ется поступление изотопа в почечную ткань. Нормальная сцинтифамма 
почек после приёма каптоприла исключает гемодинамически значимьгй 
стеноз почечной артерии.

• Почечная артериофафия — «золотой стандарт» в диагностике стеноза 
почечннх артерий.
Эндокринние артериальние гипертензии
Эндокриннме АГ составляют примерно 0,1-1% всех АГ (до 12%, по 

данньш специализированнмх клиник).

Ф ео х р о м о ц и т о м а
АГ обуслоалена феохромоцитомой менее чем в 0,1—0,2% случаев всех АГ. 

Феохромоцитома — катехоламинпродуцируюшая опухоль, в большинстве 
случаев локализуюшаяся в надпочечниках (85-90%). Для её характеристи- 
ки можно использовать «правило десяти»: в 1 0 % случаев она семейная, в 
1 0 % — двусторонняя, в 1 0 % — злокачественная, в 1 0 % — множественная, 
в 1 0 % — вненадпочечниковая, в 1 0 % развивается у детей.

Клинические проявления феохромоцитомн весьма многочисленнм, 
разнообразнн, но неспецифичнм (табл. 4-3).

Таблица 4-3 . Клинические проявления феохромоцитомм

Клиническое проявление Частота
АГ 90%
Головная боль 80%
Ортостатическая артериальная гипотензия, сердце- 60%
биение и тахикардия
Потливость 65%
Бледность, страх 45%
Тремор конечностей 35%
Боль в животе 15%
Нарушения зрения 15%

В 50% случаев АГ может бьпгь постоянной, а в 50% — сочетаться с кри- 
зами. Криз обмчно возникает вне связи с внешними факторами. Часто 
возникает гипергликемия. Следует помнить, что феохромоцитома может 
проявиться во время беременности, и что ей может сопутствоватъ другая 
эндокринная патология.

Для подтверждения диагноза используют следуюшие методм исследо- 
вания.
• УЗИ надпочечников обично позволяет вьшвить опухоль при её размерах 

более 2  см.
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• Определение содержания катехоламинов в плазме крови информативно 
лишь во время гипертонического криза. Большее диагностическое зна- 
чение имеет определение уровня катехоламинов мочи в течение суток. 
При наличии феохромоцитомм концентрация адреналина и норадре- 
налина составляет более 200 мкг/сут. При сомнительннх величинах 
(концентрация 51-200 мкг/сут) проводят пробу с подавлением клони- 
дином. Суть её заключается в том, что ночью происходит уменьшение 
вьфаботки катехоламинов, а приём клонидина ешё больше уменьшает 
физиологическую, но не автономную (продуцируемую опухолью) секре- 
цию катехоламинов. Пациенту дают 0,15 мг или 0,3 мг клонидина перед 
сном, а утром собирают ночную мочу (с 21 ч до 7 ч) при условии полного 
покоя обследуемого. При отсутствии феохромоцитомн содержание кате- 
холаминов будет значительно сниженньш, а при её наличии количество 
катехоламинов останется вьюоким, несмотря на приём клонидина.

П ервичнь/й ги п ер а л ь д о ст ер о н и зм
АГ внзвана первичнмм гиперальдостеронизмом в 0,5% всех случаев АГ 

(до 1 2 %, поданнмм специализированнмх клиник).
Различают несколько этиологических форм первичного гиперальдо- 

стеронизма: синдром Конна (аденома, продуцируюшая альдостерон), ад- 
ренокортикальная карцинома, первичная надпочечниковая гиперплазия, 
идиопатическая двусторонняя надпочечниковая гиперплазия. В патогене- 
зе АГ основное значение имеет избнточная вьфаботка альдостерона.

Основние клинические признаки: АГ, изменения на ЭКГ в виде упло- 
шения зубца Т(в 80% случаев), мьгшечная слабость (в 80% случаев), поли- 
урия (в 70% случаев), головная боль (в 65% случаев), полидипсия (в 45% 
случаев), парестезии (в 25% случаев), нарушения зрения (в 20% случаев), 
бмстрая утомляемость (в 2 0 % случаев), преходяшие судороги (в 2 0 % слу- 
чаев), миалгии (в 15% случаев). Как видно, эти симптомш не специфичнн 
и мало пригоднн для дифференциальной диагностики.

Ведуший клинико-патогенетический признак первичного гиперальдо- 
стеронизма — гипокалиемия (в 90% случаев). Необходимо дифференци- 
ровать первичньгй гиперальдостеронизм с другими причинами гипокали- 
емии: приём диуретиков и слабительнмх средств, диарея и рвота.

Гипот иреоз, ги п ерт и реоз
Характерньш признак гипотиреоза — вмсокое диастолическое АД. 

Другими проявлениями гипотиреоза со сторонм ССС служат уменьшение 
ЧСС и сердечного внброса.

Характернме признаки гипертиреоза — увеличение ЧСС и сердечного 
внброса, преимушественно изолированная систолическая АГ с низким 
(нормальньш) диастолическим АД. Считают, что увеличение диастоли- 
ческого АД при гипертиреозе — признак другого заболевания, сопровож- 
даюшегося АГ, или признак гипертонической болезни.
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В обоих случаях для уточнения диагноза, кроме обмчного клинического 
обследования, необходимо исследовать состояние шитовидной железн.

Лекарственние артериальние гипертензии
В патогенезе АГ, внзванной J1C, могут иметь значение следуюшие фак- 

торм.
• Вазоконстрикция, вмзванная симпатической стимуляцией или прямьш 

воздействием на гладкомншечнме клетки сосудов.
• Увеличение вязкости крови.
• Стимуляция ренин-ангиотензиновой системм, задержка ионов натрия

и ВОДЬ1.
• Взаимодействие с центральньши регуляторннми механизмами.

АГ могут внзвать следуюшие ЛС.
• Препаратм, содержашие адреномиметические или симпатомиметичес- 

кие средства (например, эфедрин, псевдоэфедрин, фенилэфрин) и при- 
меняемьге для лечения заболеваний полости носа, могут повисить АД.

• Пероральнме контрацептивьь Возможньш механизм гипертензивного 
действия ЛС, содержаших эстрогенн, состоит в стимуляции ренин-ан- 
гиотензиновой системьг и задержке жидкости. По некоторьш данннм, 
АГ при приёме контрацептивов развивается примерно у 5% женшин.

• НПВП внзшвают АГ в результате подавления синтеза простагландинов, 
обладаюших вазодилатируюшим эффектом, а также благодаря задержке 
жидкости.

• Карбеноксолон, препаратн лакричника повмшают АД из-за задержки 
жидкости (гипокалиемическая АГ, псевдогиперальдостеронизм вслед- 
ствие минералокортикоидной активности).

• Трициклические антидепрессантн могут визьгвать повмшение АД из-за
стимуляции симпатической нервной системи.

• ГК вьпмвают повьшение АД вследствие увеличения сосудистой реак- 
тивности к ангиотензину II и норадреналину, а также в результате за- 
держки жидкости.
Алкоголь и артериальная гипертенэия
В 5—25% случаев причиной АГ служит хроническое употребление ал- 

коголя.
Точннй механизм гипертензивного действия алкоголя не известен. 

Возможно, имеют значение стимуляции симпатической нервной систе- 
M bi,  увеличение продукции гормонов корн надпочечников, гиперинсули- 
немии, увеличение захвата ионов кальция клетками и повьшение обшего 
периферического сопротивления под влиянием алкоголя.

Вмявление связи АГ с употреблением алкоголя на практике часто бн- 
вает неразрешимой проблемой, поскольку анамнестические сведения ма- 
лодостовернн, а клинических специфических признаков нет. Вместе с тем 
следует обрашать внимание на ориентировочнме признаки чрезмерного
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употребления алкоголя (табл. 4-4). Точной корреляции между повьшени- 
ем АД и количеством принимаемого алкоголя пока не вьшвлено.

Таблица 4-4 . Признаки злоупотребления алкоголем

Ранние признаки Поэдние приэнаки
Вьюокая активность трансаминаз 
(АЛТ, ACT) в крови 
Увеличенньгй средний объём эрит- 
роцитов

Запах алкоголя

Телеангиэктазии на лице

Кушингоиднне признаки

Признаки поражения печени

Печёночная энцефалопатия, энцеф а- 
лопатия Вернике 
Периферическая невропатия

К лабораторньш тестам, подтверждаюшим воздействие алкоголя на ор- 
ганизм, относят повншенную активность печёночного фермента 7 -глу- 
тамил транспептидазь1 . Следует помнить и о других клинических прояв- 
лениях злоупотребления алкоголем: хронический гастрит, хронический 
панкреатит, хронический бронхит, частме пневмонии, поражения почек.

Артериальная гипертензия у  пожиль/х
К возрастной категории пожилмх относят лиц старше 65 лет. В настоя- 

шее время эта категория составляет около 15% всего населения как в на- 
шей стране, так и во многих индустриально развитих странах. Критерием 
АГ для пожилих считают АД более 160/90 мм рт.ст. Распространённость 
АГ в данной возрастной группе достигает 50%. АГ у пожилмх может бьиь 
изолированной систолической или одновременно систолической и диа- 
столической.

В патогенезе, кроме других факторов, влияютих на повмшение АД, у 
пожшшх людей важное значение имеет уменьшение эластичности сте- 
нок aopTbi, что проявляется увеличением систолического АД и снижением 
диастолического АД.

К л и н и ч еск и е осо б ен н о ст и
Для пожилмх характернм склонность к ортостатической артериальной 

гипотензии (в связи с уменьшением мозгового кровотока из-за склероза 
артерий мозга), снижение вьшелительной функции почек, уменьшение 
эластичности артерий (и, соответственно, увеличение обшего перифери- 
ческого сопротивления) и уменьшение сердечного вмброса. При обследо- 
вании пожилих пациентов с АГ необходимо обрашать внимание на факто- 
pu риска ИБС (курение, сахарньш диабет, гипертрофия левого желудочка 
и другие) и учитивать их при назначении терапии. Эпидемиологические 
исследования показали, что повьпиение систолического АД по сравнению 
с повншением диастолического АД имеет большее значение для прогно- 
зирования риска сердечно-сосудистих осложнений.
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П с е в д о ги п е р т е н зи я
Следует помнить о возможной псевдогипертензии у пожилнх — завнше- 

нии значений систолического АД на 98 мм рт.ст. и диастолического АД на 
49 мм рт.ст. Псевдогипертензия связана с вьфаженной ригидностью стенок 
(вплоть до склероза) плечевмх артерий. У пожильк распрсмлранённость псев- 
догипертензии составляет около 2%. Псевдогипертензию можно заподозрить 
у пожилмх лиц с положительньш симптомом Ослера: несмотря на пережатие 
плечевой артерии пальцем или манжетой, пульс налучевой артерии остаётся 
доступньш для пальпации вследствие ригидности стенки сосуда.

А т е р о с к л е р о з  п о ч е ч н и х  арт ерий, а н е в р и з м а  аорти
Частьши причинами АГ в пожилом возрасте бьгвают атеросклероз почеч- 

Hbix артерий или аневризма брюшного отдела аортм, вшмваюшая сужение 
просвета почечной артерии (одной или обеих). Следует исключить эти па- 
тологические состояния при бнстром прогрессировании АГ или внезапном 
повьшении АД, особенно при резистентности гипертензии к терапии.

Изолированная офисная артериальная гипертензия
Изолированную офисную АГ назнвают также «АГ белого халата». Для 

неё характерно повншение АД в лечебном учреждении (офисе), в то 
время как во внебольничнмх условиях АД нормальное. Изолированную 
офисную АГ диагностируют только у незначительной части больннх. При 
проведении суточного мониторирования АД находят нормальнью величи- 
H bi среднесуточного АД — менее 125/80 мм рт.ст.

Лечение
ВОЗ и Международное обшество гипертензии (1999) считают, что у лиц 

молодого и среднего возраста, а также у больнмх сахарньш диабетом не- 
обходимо поддерживать АД на уровне не вмше 130/85 мм рт.ст. У лиц по- 
жилого возраста следует добиваться снижения АД ниже уровня 140/90 мм 
рт.ст. Вместе с тем необходимо помнить, что чрезмерное снижение АД при 
значительной длительности и вьфаженности заболевания может привести 
к гипоперфузии жизненно важннх органов — головного мозга (гипоксия, 
инсульт), сердца (обострение стенокардии, инфаркт миокарда), почек (по- 
чечная недостаточность). Целью лечения АГ служит не только снижение 
вшсокого АД, но также зашита органов-мишеней, устранение факторов 
риска (отказ от курения, компенсация сахарного диабета, снижение кон- 
центрации холестерина в крови и избьггочной масси тела) и, как конечная 
цель, снижение сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности.

П л ан  л е ч е н и я  арт ери альной  гиперт ензии
• Контроль АД и факторов риска.
• Изменение образа жизни (см. главу 3 «Профилактика ишемической бо-

лезни сердца»).
• Лекарственная терапия (рис. 4-2, 4-3).



САД 140-180 или ДАД 90-110 мм рт.ст.
(I и II степени артериальной гипертензии)

t
Оценка других факторов риска, 
состояния органов-мишеней, 
сопутотвуклдих заболеваний

___________ I
Изменение образа жиэни

I
Степень риска

Очень вьюокая Вьюокая 

1 t

Средняя

1

Низкая

1
Начать лекарственное Контроль АД и ФР Наблюдение

лечение 3-6 мес 6-12 мес

САД >140 мм рт.ст. САД < 140 мм рт.ст. САД > 150 мм рт.ст. САД < 150 мм рт.ст.
ДАД > 90 мм рт.ст. ДАД < 90 мм рт.ст. ДАД > 90 мм рт.ст. ДАД < 90 мм рт.ст.

Лекарственная Наблюдение Лекарственная Наблюдение
терапия терапия

Р и с . 4 -2 .  Н а ч а л ь н о е  л е ч е н и е  б о л ь н ь 1 х А Г  (р е к о м е н д а ц и и  В О З  и М е ж д у н а р о д н о г о  о б ш е с т в а  ги п е р т е н з и и , 1999). С А Д  — с и с -  
т о л и ч е с к о е  А Д ; Д А Д  — д и а с т о л и ч е с к о е  А Д ; Ф Р  — факторм риска со
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Р и с . 4 - 3 .  С т а б и л и з а ц и я  и п р о д о л ж е н и е  л е ч е н и я  б о л ь н м х  А Г  ( р е к о м е н д а ц и и  В О З  и  М е ж д у н а р о д н о г о  о б ш е с т в а  г и п е р -  
т е н з и и ,  1999)



Глааа 4. Артериальние гипертенэии 99

Немедикаментоэное лечение
Немедикаментозное лечение показано всем больннм. Без применения 

ЛС АД нормализуется у 40—60% пациентов с начальной стадией АГ при 
невнсоких значениях АД. При вьфаженной АГ немедикаментозная те- 
рапия в комбинации с лекарственнмм лечением способствует снижению  
дозм принимаемнх ЛС и тем самьш уменьшает риск их побочного дейс- 
твия.

Основние мерьг немедикаментозного воздействия при АГ — диета, 
снижение избьггочной массн тела, достаточная физическая активность.

Диета
•  Ограничение употребления поваренной соли менее 6 г/сут (но не менее

1—2 г/сут, поскольку в этом случае может произойти компенсаторная 
активация ренин-ангиотензиновой системм).

• Офаничение углеводов и жиров, что весьма сушественно для профи- 
лактики ИБС, вероятность которой при АГ увеличивается. Считается, 
что уменьшение избиточной массь: тела на 1 кг ведёт к снижению АД 
в среднем на 2 мм рт.ст.

• Увеличенное содержание в диете ионов калия (возможно, кальция и
магния) может способствовать снижению АД.

• Отказ или значительное ограничение приёма алкоголя (особенно при
злоупотреблении им) может способствовать снижению АД-

Ф и з и ч е с к а я  активность
Достаточная физическая активность циклического типа (ходьба, лёг- 

кий бег, лиж ние прогулки) при отсутствии противопоказаний со сто- 
ронн сердца (наличие ИБС), сосудов ног (облитерируюший атероскле- 
роз), ЦНС (нарушения мозгового кровообрашения) снижает АД, а при 
невьюоких уровнях может и нормализовать его. При этом рекомендуют 
проводить умеренное и постепенное дозирование физических нафузок. 
Нежелательньг физические нафузки с високим уровнем эмоционального 
напряжения (соревнование, гимнастические упражнения), а также изо- 
метрические усилия (подъём тяжестей). Механизмами, приводяшими к 
снижению АД, считают уменьшение сердечного вмброса, снижение обш е- 
го периферического сопротивления либо сочетание обоих механизмов.

Д р у г и е  методьi
Сохраняют своё эначение и другие методьг лечения АГ: психологичес- 

кие (психотерапия, аутогенная тренировка, релаксация), акупунктура, 
массаж, физиотерапевтические методм (электросон, диадинамические 
токи, гипербарическая оксигенация), водньш процедури (плавание, душ, 
в том числе контрастний), фитотерапия (плодм аронии черноплодной, 
плодм боярьш ника, трава пустмрника, трава суш еницм топяной, цветки 
бессмертника песчаного).
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Для эффективности лечения пациенту разъясняют особенности болезни 
(болезнь нельзя вьшечить, но АД можно эффективно снижать), длитель- 
ность течения (хроническое у большинства пациентов), характер пораже- 
ния органов-мишеней, возможньге осложнения при отсутствии надлежа- 
шего контроля АД. Следует проинформировать пациента об эффективнмх 
современнмх антигипертензивннх средствах, позволяюших добиться нор- 
мализации или снижения АД у 90—95% больнмх, к которьш прибегают 
при отсутствии эффекта от немедикаментозной терапии.

Медикаментозная терапия
О сновние принцигш медикаментозной терапии можно сформулиро- 

вать в виде трёх тезисов.
•  Начинать лечение мягкой АГ следует с малнх доз JIC.
•  Следует использовать комбинацию препаратов для увеличения их эф - 

фективности и уменьшения побочного действия.
•  Нужно использовать препаратм длительного действия (действуюших в 

течение 12 -2 4  ч при однократном приёме).
В настояшее время для лечения АГ применяют шесть основнмх фупп 

препаратов: блокаторн медленньис кальциевнх каналов, диуретики, р-адре- 
ноблокаторм, ингибиторьг АПФ, антагонисть1  (блокаторн рецепторов) ангио- 
тензина II, а-адреноблокаторьг. Кроме того, на практике широко используют 
препаратм центрального действия (например, клонидин), комбинированнне 
средства (резерпин+дигидралазин+гидрохлоротиазид). Подробнне сведения 
о наиболее часто используеммх препаратах представленн в табл. 4-5.

Т а б л и ц а  4 - 5 .  О с н о в н н е  J IC  д л я  л е ч е н и я  А Г

М е ж д у н а р о д н о е  н е п а т е н -  
т о в а н н о е  н а э в а н и е

Д о э а ,  м г
Д л и т е л ь н о с т ь  

д е й с т в и я , ч а с м
К р а т н о с т ь

п р и ём а

Д и у р е т и к и

Хлорталндон 1 2 ,5 - 5 0 6 - 1 2 1
Г и д р о х л о р о т и а з и д 1 2 ,5 - 5 0 1 2 -1 8 1
И н д а п а м и д 2 ,5 1 8 - 2 4 1
Ф у р о с е м и д 4 0 - 2 4 0 3 - 6 1
С п и р о н о л а к т о н 2 5 - 1 0 0 3 - 6 1
Т р и а м т е р е н 5 0 - 1 0 0 3 - 6 1

(З -А арен облокаторь !

А т е н о л о л 5 0 - 1 0 0 1 2 -2 4 1 - 2
Б е т а к с о л о л 5 - 2 0 24 1
Б и с о п р о л о л 2 ,5 - 2 0 24 1
М е т о п р о л о л 1 0 0 -3 0 0 12 2
Н а д о л о л 4 0 - 3 2 0 24 1
Пиндолол 1 0 - 6 0 6 - 1 2 2 - 3
Пропранолол 4 0 - 3 2 0 6 - 1 2 3
Тимолол 2 0 - 6 0 6 - 1 2 2
К а р в е д и л о л 2 5 - 5 0 8 - 1 2 1 - 2
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Окончание табл. 4-5.

J1C  ц ен т р ал ь н о го  д е й с т в и я

К л о н и д и н
Г у а н ф а ц и н
М е т и л д о п а

0 , 2 2 5 - 0 ,9
1 - 3

5 0 0 - 2 0 0 0

6 - 1 2
1 2 - 2 4
6 - 1 2

3
1 - 2
2 - 3

а -  и  З -а д р е н о б л о к а т о р м

К а р в е д и л о л  1 2 ,5 - 1 0 0  12 2

а -А д р е н о б л о к а т о р м

Д о к с а з о з и н
П р а з о з и н

1 - 1 6
0 ,5 - 2 0

24
3 - 6

1
2 - 3

С и м п а т о л и т и к и

Г у а н е т и д и н
Р е з е р п и н

1 0 - 7 5
0 , 0 5 - 0 ,5

24
6 - 8

1
2 - 3

И н г и б и т о р м  А П Ф

Б е н а з е п р и л
К а п т о п р и л
Х и н а п р и л
Л и з и н о п р и л
М о э к с и п р и л
П е р и н д о п р и л
Р а м и п р и л
С п и р а п р и л
Ф о з и н о п р и л
Э н а л а п р и л

1 0 - 4 0
2 5 - 1 5 0

5 - 8 0
5 - 4 0

3 ,7 5 - 3 0
2 - 8

2 ,5 - 1 0
3 - 6

1 0 - 4 0
5 - 4 0

1 2 - 2 4
4 - 8

1 2 - 2 4
12
10

12

1 - 2
3

1 - 2
2

1 - 2
1

1 - 2
1

1 - 2
1 - 2

Б л о к а т о р м  р е ц е п то р о в  а н г и о т е н з и н а  I I

В а л с а р т а н
И р б е с а р т а н
Л о з а р т а н

8 0 - 1 6 0
1 5 0 -3 0 0
2 5 - 1 0 0

24
24

1 2 - 2 4

1
1

1 - 2

Б л о к а т о р м  м е д л е н н м х  к а л ь ц и е в м х  к а н а л о в

В е р а п а м и л
Д и л т и а з е м
А м л о д и п и н
Ф е л о д и п и н
И с р а д и п и н
Н и ф е д и п и н  (п р о л о н г и -  
р о в а н н а я  ф о р м а )

48 0
6 0 - 3 6 0

5 - 1 0
5 - 2 0
5 - 2 0

3 0 - 1 8 0

12
1 2 - 2 4

24
24
12
24

2
2
1
1

1 - 2
1

П р я м м е  в а з о д и л а т а т о р м

Г и д р а л а з и н 5 0 - 3 0 0 6 2 - 4
М и н о к с и д и л 5 - 1 0 0 д о  72 1 - 2
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Блокат орьi м е д л е н н ь к  к альц и евь/х к аналов  
О сновние препаратн этой группьг приведенн в табл. 4-6.

Т а б л и ц а  4 - 6 .  Б л о к а т о р н  м е д л е н н м х  к а л ь ц и е в м х  к а н а л о в

Дигидропири- 
ДИНЬ1 короткого 

д е й с т в и я

Дигидропиридини 
длительного действия

Ф е н и л а л к и л а -
MHHbl

Б е н з о д и а э е -
пиньл

Н и ф е д и п и н

А м л о д и п и н , и с р а д и п и н ,  
ф е л о д и п и н ,  н и ф е д и п и н  
( п р о л о н г и р о в а н н и е  ф о р м и ) ,  
н и т р е н д и п и н ,  л а ц и д и п и н

В е р а п а м и л Д и л т и а з е м

Блокаторн медленньк кальциевь!Х каналов ингибируют поступление ио- 
нов кальция в клетку в период деполяризации мембран кардиомиоцитов и 
клеток гладкой мускулатури, что приводит к отрицательному инотропному 
эффекту, уменьшению ЧСС, снижению автоматизма синусового узла, замед- 
лению предсердно-желудочковой проводимости, длительному расслаблению 
гладкомншечннх клеток (преимушественно сосудов, особенно артериол).

Предпочтение блокаторам медленнмх кальциевнх каналов при лече- 
нии АГ следует отдавать при сочетании АГ со стенокардией (особенно  
вазоспастической), дислипидемией, гипергликемией, бронхообструктив- 
нмми заболеваниями, гиперурикемией, наджелудочковьши аритмиями 
(верапамил, дилтиазем), диастолической дисфункцией левого желудочка, 
синдромом Рейно.

Перед назначением препаратов этого класса следует оценить состояние 
основннх функций миокарда. При брадикардии или предрасположеннос- 
ти к ней, снижении сократимости миокарда, нарушении проводимости не 
следует назначать верапамил или дилтиазем, обладаюшие внраженнмми  
отрицательньши инотропньш, хронотропньш и дромотропньш действи- 
ями, и, наоборот, показано применение производннх дигидропиридина. 
В связи с различной чувствительностью больннх к блокаторам медленнмх 
кальциевьгх каналов лечение начинают с неболъших доз. Следует также 
учитнвать особенности фармакокинетики препаратов.
•  Верапамил, исрадипин, фелодипин обладают вьфаженньш эффектом

первого прохождения через печень, поэтому их с особой осторожнос- 
тью назначают при нарушениях функций данного органа.

•  Практически все препаратш в значительной степени связмваются с бел- 
ками плазмьг крови, что следует учитнвать при назначении блокаторов 
медленнмх кальциевих каналов больньгм с гипопротеинемией.

•  Верапамил, дилтиазем, исрадипин у больних с ХПН применяют в более 
низких дозах.
Противопоказания к применению блокаторов медленннх кальциевнх 

каналов.
•  Инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия.
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• Синдром слабости синусового узла и блокадм сердца (верапамил, дил- 
тиазем).

•  Стеноз устья аорти (нифедипинм).
•  Гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией (дигидропиридиньО.
• Сердечная недостаточность (верапамил и дилтиазем).
•  Печёночная и почечная недостаточность.

Ниже перечисленн побочнне эффектн блокаторов медленнмх кальци- 
евих каналов.
•  Связаннне с периферической вазодилатацией: тахикардия, чувство при- 

ливов крови к лицу, периферические отёки (более характерньг для ди- 
гидропиридинов).

•  Связаннне с воздействием на сердце: отрицательное воздействие на
проводимость, сократимость сердца (брадикардия, замедление АВ-про- 
водимости, снижение фракции виброса левого желудочка, появление 
или усугубление симптомов сердечной недостаточности [более харак- 
терно для верапамила и дилтиазема]).

•  Связаннне с воздействием на желудочно-кишечньш тракт (ЖКТ): запо-
pbi, понось 1 , тошнота.

(3-Адреноблокат орь!
Основнне группь! p-адреноблокаторов перечислень! в табл. 4-7.

Т а б л и ц а  4 - 7 .  О с н о в н н е  ф у п п и  р - а д р е н о б л о к а т о р о в

Г р у п п м  п р е- 
п а р а т о в

Б е э  а д р е н о м и м е т и -  
ч еск о й  а к т и в н о с т и

С  ад р е н о м и м е т и ч ес -  
к о й  а к т и в н о с т ь ю

С  в а э о д и л а т и р у ю - 
ш и м  э ф ф е к т о м

Н е с е л е к т и в -
Hbie

С е л е к т и в -
Hbie

П р о п р а н о л о л ,
н ад о л о л

А т е н о л о л , б е т а к с о -  
л о л ,  б и с о п р о л о л ,  
м е т о п р о л о л

П и н д о л о л К а р в е д и л о л

Ц е л и п р о л о л ,
н е б и в о л о л

Антигипертензивное действие p-адреноблокаторов связано с блокадой 
Р,-адренорецепторов сердца, а также с уменьшением секреции ренина, уве- 
личением синтеза вазодилагируюших простагландинов и усилением секре- 
ции предсердного натрийуретического фактора. Сушествуют неселективнью 
Р, и Р2-адреноблокаторн, селективнме р^адреноблокаторм (кардиоселек- 
тивние). В каждой из этих ф упп вьшеляют также препаратм с внутренней 
адреномиметической активностью (в меньшей степени снижают ЧСС и 
угнетают сократительную способность миокарда). Необходимо учить 1 вать, 
что при вьшокой дозировке ЛС кардиоселективность теряется, поэтому при 
наличии сопутствуюших заболеваний, течение которих может ухудшиться 
при назначении p-адреноблокаторов (сахарнмй диабет, бронхиальная астма, 
заболевания периферических артерий), применять p-адреноблокатори не 
рекомендуют. В последнее время синтезировань! р-адреноблокаторь! с вазо-
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дилатируюшими свойствами. Клиническое значение этого эффекта заклю- 
чается в том, что вазодилатация приводит к дополнительному антигипер- 
тензивному эффекту и менее вмраженной брадикардии.

Предпочтение p-адреноблокаторам следует отдавать:
•  при сочетании АГ с ИБС (стенокардия напряжения и нестабильная сте- 

нокардия, постинфарктний кардиосклероз с сохранённой функцией 
сердца);

•  при тахиаритмиях и экстрасистолиях.
Имеются следуюшие противопоказания к использованию р-адренобло- 

каторов.
•  Блокадн проводяшей системм сердца.
•  Болезни, сопровождаюшиеся бронхообструктивньш синдромом.
•  Инсулинотерапия со склонностью к возникновению гипогликемий.
•  Дислипидемия.
•  Перемежаюшаяся хромота.
•  Синдром Рейно.
•  Психогенная депрессия.
•  Эректильная дисфункция.
•  Вазоспастическая стенокардия.

Р-Адреноблокаторн имеют ряд побочннх эффектов: бронхоспазм, си- 
нусовая брадикардия, сердечная недостаточность, блокадм проводяшей 
системь 1  сердца, похолодание нижних конечностей, головокружение, на- 
рушения сна, астения, усиление моторики ЖКТ, половая дисфункция, 
гиперчувствительность, гипогликемия (особенно у больнмх с лабильньш  
течением сахарного диабета при сочетанном применении с инсулином  
или пероральньши противодиабетическими препаратами), дислипидемия, 
гиперурикемия, гиперкалиемия.

После резкой отменм p-адреноблокаторов возможно развитие синдро- 
ма отменм, проявляюшегося тахикардией, аритмиями, повншением АД, 
обострением стенокардии, развитием инфаркта миокарда, а в ряде случаев 
даже внезапной сердечной смертью. Для профилактики синдрома отме- 
Hbi рекомендуют постепенно снижать дозу p-адреноблокатора в течение 
не менее 2 нед. Вьшеляют ф уппу вьюокого риска по развитию синдрома 
отмень 1 : лица с АГ в сочетании со стенокардией напряжения, а также с 
желудочковнми аритмиями.

Д и у р е т и ч е с к и е  лекарст веннь/е средст ва
О сновнне ф уп п н  диуретиков, применяемие при лечении АГ.

•  Тиазидн и тиазидоподобнме диуретики (при лечении АГ применяют
наиболее часто) — диуретики средней силн действия, поданляюшие 
реабсорбцию 5—10% ионов натрия. К этой группе относят гидрохлоро- 
тиазид, хлорталидон, индапамид, клопамид.

•  Петлевьге диуретики (отличаются бнстрьш наступлением действия при 
парентеральном введении) — сильнне диуретики, подавляюшие реаб-
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сорбцию 15—25% ионов натрия. Петлевьши диуретиками считают фу- 
росемид, буметанид.

•  Калийсберегаюшие диуретики — слабью диуретики, вмзнваюшие до-  
полнительную экскрецию не более 5% ионов натрия. Представителями 
данной групгш диуретиков служат спиронолактон и триамтерен. 
Натрийурез приводит к уменьшению объёма плазмм, венозного возвра-

та крови к сердцу, сердечного вмброса и обшего периферического сопро- 
тивления, что приводит к снижению АД. Кроме эффектов диуретиков на 
системное кровообрашение имеет значение и уменьшение реактивности 
ССС на катехоламинн. Вместе с тем следует помнить, что при лечении  
диуретиками возможна рефлекторная активация ренин-ангиотензиновой  
системн со всеми вьггекаюшими отсюда последствиями (повмш ением АД, 
тахикардией и другими проявлениями), что может потребовать отменн  
препарата.

При лечении АГ диуретики следует применять:
•  при склонности к отёкам;
•  у пожилмх пациентов.

Для каждой фуппм диуретиков сушествуют отдельнне противопоказа- 
ния. Тиазидм и тиазидоподобнне диуретики противопоказани при тяжё- 
ль1 х формах подаф м и сахарного диабета, вьфаженной гипокалиемии, 
петлевне диуретики — при аллергии на сульфаниламидние препаратьг, 
калийсберегаюшие диуретики — при ХПН, гиперкалиемии и ацидозе. 
При совместном приёме с ингибиторами АПФ  калийсберегаюшие диуре- 
тики допустимо использовать лишь в небольших дозах при наличии сер- 
дечной недостаточности.

Диуретические JIC обладают рядом побочних эффектов.
•  Обшие для всех антигипертензивньгх средств побочние эффектьг голов- 

ная боль, головокружение.
•  Метаболические нарушения: гипонатриемия, гипомагниемия, гипока- 

лиемия или гиперкалиемия, гипокальциемия или гиперкальциемия, 
гиперурикемия, гипергликемия, дислипидемия.

•  Нарушения мочеполовой системм: гиповолемия, задержка мочи (пет- 
левше диуретики), нарушение менструального цикла (спиронолактон), 
снижение либидо (тиазидм, спиронолактон), гинекомастия (спироно- 
лактон).

• Редкие побочнме эффектьг: панкреатит, холецистит (тиазидм), ототок- 
сичность (фуросемид, этакриновая кислота), интерстициальньш не- 
фрит (тиазидьг, петлевме диуретики, триамтерен), некротический вас- 
кулит (тиазидм), тромбоцитопения (тиазидн), гемолитическая анемия 
(тиазидн).

Ингибиторь/ а н ги о т ен зи н -п р ев р а ш а к и ц его  ф ерм ент а  
Согласно фармакокинетической классификации вьшеляют две ф уппм  

препаратов.
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• Лекарства в активной форме: каптоприл, лизиноприл.
•  Пролекарства, преобразуюшиеся в печени в активнме ветества: бена- 

зеприл, моэксиприл, периндоприл, рамиприл, трандолаприл, фозино- 
прил, цилазаприл, эналаприл.
Ингибиторм АПФ  блокируют преврашение ангиотензина I в ангио- 

тензин II, что приводит к ослаблению сосудосуживаюшего действия, 
угнетению секреции альдостерона. Блокирование АПФ приводит к тор- 
можению инактивации брадикинина, вазодилатируюших простагланди- 
нов. Происходит уменьшение тонуса сосудов, главньш образом аргериол, 
снижение АД, обш его периферического сопротивления (и соответственно 
уменьшение постнагрузки, что способствует увеличению сердечного вм- 
броса, повнш ению  вьшеления ионов натрия и задержке ионов калия). Тем 
не менее клинический огшт применения ингибиторов АПФ показнвает, 
что у части больннх с АГ препаратм данной группн бмвают неэффектив- 
ньши. Кроме того, достаточно часто после некоторого гтериода снижения 
АД на фоне приёма ингибиторов АПФ вновь отмечают его повмшение, 
несмотря на увеличение дозн  препарата.

Ингибиторм АПФ  следует применять при сочетании АГ со следуюши- 
ми сопутствуюшими состояниями (заболеваниями).
•  Гипертрофия левого желудочка (ингибиторм АПФ наиболее эффектив- 

но способствуют её регрессии).
•  Гипергликемия, гиперурикемия, гиперлипидемия (ингибиторм АПФ не 

усугубляют эти нарушения).
•  Инфаркт миокарда в анамнезе, сердечная недостаточность (ингибито- 

pw АПФ относят к числу наиболее эффективнмх средств для лечения 
сердечной недостаточности, поскольку они не только ослабляют её 
клинические проявления, но и увеличивают продолжительность жизни  
больньгх).

•  Пожилой возраст.
Ниже приведенм противопоказания для назначения ингибиторов АПФ.

•  Беременность (тератогенний эффект), кормление грудью.
•  Митральннй стеноз или стеноз устья аортн с нарушениями гемодина- 

мики (вазодилатация при фиксированном минутном объёме крови мо- 
жет привести к вьфаженной артериальной гипотензии).

•  Чрезмернь/й диурез (вазодилатация при уменьшенном объёме крови мо- 
жет привести к резкому и длительному снижению АД).

•  Вьфаженние нарушения функций почек, азотемия, стеноз почечной ар- 
терии единственной почки.

•  Гиперкалиемия.
•  Бронхообструктивнне заболевания (описаньг случаи астматического 

статуса при приёме ингибиторов АПФ).
С осторожностью следует назначать препаратн этой ф уп п и  при дву- 

стороннем стенозе почечнмх артерий, аутоиммунних заболеваниях, нару- 
шении функций печени или почек, наличии сухого кашля (появление по-
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бочного действия будет скрьгто уже сушествуюшим кашлем). Ингибиторн  
АПФ при первичном гиперальдостеронизме не эффективнм.

Ингибиторн АПФ обмчно хорошо переносятся. П обочнме эффектьг 
в виде головной боли, головокружения, тошнотьг, снижения аппети- 
та, утомляемости обмчно внраженн незначительно. Возможнн и более 
серьёзнме побочнме эффектм, особенно при применении вшсоких доз 
J1C (для каптоприла более 150 мг/сут): артериальная гипотензия вплоть 
до коллапса (особенно при комбинации с диуретиками), усугубление по- 
чечной недостаточности, неврологические расстройства, гиперкалиемия, 
сухой кашель (у 1—30% больнмх, причём у 2% возникает необходимость 
отменм препарата), аллергические реакции (в том числе ангионевротичес- 
кий отёк), нейтропения, протеинурия.

Блокаторьi рец еп т о р о в ангиот ензина II
О сновнне блокаторм рецепторов ангиотензина II представленм в 

табл. 4-8.

Т а б л и ц а  4 -8 .  Б л о к а т о р н  р е ц е п т о р о в  а н г и о т е н з и н а  I I

Блокаторь! рецепторов ангиотензина II предпочтительно использовать 
при появлении сухого кашля на фоне лечения ингибиторами АПФ.

Противопоказания для применения данной фуппь! ЛС аналогичнн та- 
ковь1М при назначении ингибиторов АПФ.

Побочнне эффекть1  терапии блокаторами рецепторов ангиотензина II — 
головная боль, головокружение, тошнота, снижение аппетита, утомляемость, 
кашель.

а -А д р ен о б ло к а т о р ь1
а-Адреноблокаторн предотврашают действие катехоламинов на а-адре- 

норецепторм, что приводит к вазодилатации и сниж ению  АД. Для длитель- 
ного лечения АГ используют в основном селективнне а^адреноблокаторьг 
(празозин, доксазозин, теразозин). Несмотря на многие положительньте 
эффектн, препарати данной ф уппн  редко используют в качестве моноте- 
рапии. По-видимому, это связано с недостатками и побочнмм действием  
данньгх ЛС, хотя опасность возникновения большинства из них, скорее 
всего, преувеличена.

Предпочтение препаратам данной ф упгш  в качестве монотерапии сле- 
дует отдавать при:
•  вшсоком обшем периферическом сопротивлении;

Г р у п п а  п р е п а р а т о в П р е п а р а т м

Б и ф е н и л т е т р а з о л н  

Н о н б и ф е н и л т е т р а з о л н  

Н е г е т е р о ц и к л и ч е с к и е  б л о к а т о р м

Л о з а р т а н ,  и р б е с а р т а н ,  к а н д е с а р т а н  

Э п р о с а р т а н

Валсартан________________________
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• дислипидемиях;
•  сахарном диабете;
•  доброкачественной гиперплазии предстательной железьь

Противопоказания к назначению а-адреноблокаторов перечисленм 
ниже.
•  Ортостатическая артериальная гипотензия в анамнезе.
•  Склонность к отёкам.
•  Тахикардия.
•  Гемодинамически значиммй стеноз устья аортн или митрального отвер- 

стия (в связи с наличием фиксированного минутного объёма вазодила- 
тация может привести к значительной артериальной гипотензии).

•  Инфаркт миокарда и нарушение мозгового кровообрашения (вследствие 
возможного резкого снижения АД и гипоперфузии миокарда и голо- 
вного мозга).

•  Пожилой возраст (с возрастом нарушаются механизмм регуляции кро- 
вообрашения, нередки синкопальньге явления).
К недостаткам а-адреноблокаторов стоит отнести «феномен первой 

дози» (внраженное снижение АД после первого приёма), ортостатичес- 
кую артериальную гипотензию, длительньш подбор дозм препарата, раз- 
витие толерантности (сни*ение эффективности J1C), синдром отменм. 
Для предупреждения «феномена первой дозь 1 » рекомендуют принимать 
ЛС лёжа с последуюшим пребмванием в данном положении в течение 
нескольких часов (лучше назначать на ночь).

Побочнме действия а-адреноблокаторов: головокружение, сердцебие- 
ние, тошнота, отёки, ортостатическая артериальная гипотензия. Реже воз- 
никают сьшь, полиартритм, сухость во рту, заложенность носа, депрессия, 
приапизм, недержание мочи.

Препарат ьi цент рального дей ст ви я
К препаратам этой группм относятся резерпин и содержашие его комби- 

нированнне препаратм, метилдопу, клонидин, моксонидин, гуанфацин.
Препаратьг центрального действия визнвают снижение АД вследствие 

торможения депонирования катехоламинов в центральнмх и перифери- 
ческих нейронах (резерпин), стимуляции центральньгх а 2-адренорецепто- 
ров (клонидин, гуанфацин, метилдопа, моксонидин) и 1,-имидазолиновнх 
рецепторов (клонидин и особенно специфический агонист моксонидин), 
что в конечном итоге ослабляет симпатическое влияние и приводит к 
уменьшению обшего периферического сопротивления, снижению ЧСС и 
сердечного виброса.

Препарати этой фуппь! в основном применяют внутрь. Предпочтение 
агонистам имидазолиновмх рецепторов в качестве средств первой линии 
следует отдавать при:
•  сахарном диабете и гиперлипидемии (не усугубляют метаболические на-

рушения);
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•  обструктивншх заболеваниях лёгких (препаратн не влияют на бронхи-
альную проходимость);

•  вьфаженной гиперсимпатикотонии;
•  гипертрофии левого желудочка (внзмвают её регрессию).

Метиддопу наиболее часто используют при лечении АГ у беременнмх. 
Все препаратм центрального действия противопоказани при вмражен- 

ной брадикардии, блокадах сердца (угнетение симпатической нервной 
системьг приводит к преобладанию влияния парасимпатической нервной 
системьО, нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда, тяжёлмх по- 
ражениях печени и почек, беременности и кормлении фудью , депрессив- 
Hbix состояниях. Метилдопа и резерпин противопоказанн при паркинсо- 
низме, а моксонидин — при синдроме Рейно, эпилепсии и глаукоме.

При применении препаратов центрального действия побочнше эфф ек- 
Tbi чаше возникают со сторонм ЦНС (депрессия, сонливость, сниж ение 
внимания, усталость, головокружение, снижение либидо), но могут разви- 
ваться сухость во рту, заложенность носа, брадикардия.
•  Резерпинсодержашие препаратн имеют большое количество побочнмх  

эффектов, степень вьфаженности котормх зависит от дози  ЛС (депрес- 
сия, усталость, сонливость, заложенность носа, образование язв желуд- 
ка), и поэтому их не следует применять для длительного лечения АГ.

•  Несмотря на эффективность, метилдопа не рекомендована для длитель- 
ного лечения АГ в связи с серьёзньши побочннми явлениями: вьфа- 
женнмй седативньгй эффект (до 60% пациентов), слабость, утомляе- 
мость, снижение внимания, заложенность носа, импотенция.

•  Клонидин и в меньшей степени гуанфацин, моксонидин и метилдопа 
при внезапном прекрашении приёма визьгвают синдром отмень1, кли- 
нически проявляюшийся резким повишением АД, тахикардией, пот- 
ливостью, тремором конечностей, возбуждением, головной болью. Для 
профилактики этого синдрома дозу препарата следует снижать посте- 
пенно в течение 7 -1 0  сут.

К о м б и н и р о в ан н а я  терапия
По данньш международнмх исследований, необходимость в комбини- 

рованной терапии возникает у 54-70%  пациентов. Показания к комбини- 
рованной терапии следуюшие.
•  Неэффективность монотерапии.

■ Монотерапия эффективна примерно у 50% больннх с АГ (можно до- 
биться и более вьюокого результата, но при этом увеличивается риск 
побочннх эффектов).

■ Для лечения оставшейся части больних необходимо применять ком-
бинацию 2 и более антигипертензивннх средств.

•  Необходимость дополнительной зашитн органов-мишеней, в первую  
очередь сердца и головного мозга.
Рациональнне комбинации ЛС представленн ниже.
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• Диуретик + p-адреноблокатор. Данное сочетание обладает примерно та-
ким же аддитивннм действием, что и комбинация диуретик + ингибитор 
АПФ. Однако данная комбинация не самая удачная, поскольку и диуре- 
тик, и (3-адреноблокатор влияют на метаболизм глюкозн и липидов.

• Диуретик + ингибитор АПФ — наиболее эффективная комбинация
(возможно фиксированное сочетание, например, каптоприл + гидро- 
хлоротиазид).

• Диуретик + блокатор рецепторов ангиотензина II.
• Диуретик + блокатор медленних кальциевмх каналов (комбинация, це-

лесообразность назначения которой спорна).
• Ингибитор АПФ + блокатор медленнмх кальциевнх каналов.
• Р-Адреноблокатор + блокатор медленннх кальциевмх каналов (дигид- 

ропиридиньг).
• Р-Адреноблокатор + а-адреноблокатор.
• Блокатор рецепторов ангиотензина II + блокатор медленннх кальцие- 

Bbix каналов.
• Верапамил (или дилтиазем) + амлодипин (или фелодипин) (комбина- 

ция, целесообразность назначения которой спорна).
Наиболее часто используют комбинацию диуретика и препарата друго- 

го класса. В некотормх странах комбинированную терапию с диуретиком 
считают обязательньш этапом в лечении АГ.

Нерациональнне комбинации антигипертензивннх средств (табл. 4-9) 
могут привести как к усилению побочнмх эффектов, так и к увеличению 
стоимости лечения при отсутствии эффекта. Ярким примером нерацио- 
нальной комбинации служит сочетание p-адреноблокаторов и блокато- 
ров медленньгх кальциевмх каналов, поскольку обе группм препаратов 
ухудшают как сократимость миокарда, так и АВ-проводимость (усиление 
побочного действия).

Т а б л и ц а  4 - 9 .  Н е р а ц и о н а л ь н м е  к о м б и н а ц и и  а н т и г и п е р т е н з и в н w x  с р е д с т в

К о м б и н а ц и я Н е д о с т а т о к

Б л о к а т о р  м е д л е н н н х  к а л ь ц и е в ь |х  к а -  
н а л о в  +  д и у р е т и к

p - А д р е н о б л о к а т о р  +  б л о к а т о р  м е л л е н -  
Hbix к а л ь ц и е в и х  к а н а л о в  (в е р а п а м и л ,  
д и л т и а з е м )

p - А д р е н о б л о к а т о р  +  п р е п а р а т  ц е н т -  
р а л ь н о г о  д е й с т в и я
Б л о к а т о р  м е д л е н н и х  к а л ь ц и е в и х  к а -  
н а л о в  +  а - а д р е н о б л о к а т о р

О т с у т с т в и е  а д д и т и в н о с т и

У с и л е н и е  п о б о ч н о г о  д е й с т в и я

У с и л е н и е  п о б о ч н о г о  д е й с т в и я  

У с и л е н и е  п о б о ч н о г о  д е й с т в и я

Л е к а р с т в е н н и е  в за и м о д ей ст ви я
• НПВП уменьшают антигипертензивнью эффекти ингибиторов АПФ, бло- 

каторов рецепторов ангиотензина II, диуретиков, р-адреноблокаторов.
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• Антациди уменьшают антигипертензивнме эффектн ингибиторов АПФ,
блокаторов рецепторов ангиотензина II.

• Рифампицин, барбитуратм уменьшают антигипертензивние эффектм 
p-адреноблокаторов и блокаторов медленних кальциевмх каналов типа 
верапамила.

• Циметидин усиливает антигипертензивньге эффекть! р-адреноблокато- 
ров и блокаторов медленнмх кальциевмх каналов.

• Одновременное назначение опиоидов и ингибиторов АПФ или блокато- 
ров рецепторов ангиотензина II может привести к усилению аналгезии 
и угнетению днхательного центра.

• Одновременное назначение ГК и диуретиков (не калийсберегаюших)
может внзвать гипокалиемию.

• Дигоксин, карбамазепин, хинидин, теофиллин могут увеличить концен-
трацию верапамила в крови, что может привести к явлениям передози- 
ровки последнего.

• Теофиллин, хлорпромазин, лидокаин могут увеличить концентрацию
p-адреноблокаторов в крови, провоцируя явления передозировки.

Обшие рекомендации по использованию 
антигипертензивних средств
Обшие рекомендации по использованию антигипертензивнмх средств 

представленн в табл. 4-10 и 4-11.

Лечение отдельних видов артериальной гипертензии
Реф ракт ерная и злока чест вен ная арт ери альная ги перт ензия  
Критерием рефрактерности АГ служит снижение систолического АД 

менее чем на 15% и диастолического АД менее чем на 10% от исходного 
уровня на фоне рациональной терапии с использованием адекватннх доз 
3 и более антигипертензивннх препаратов.
• Отсутствие адекватного контроля АД более чем у 60% пациентов обус- 

ловлено несоблюдением режима лечения (псевдорефрактерность). 
Другая наиболее распространённая и легко устранимая причина этого 
явления — избьггочное потребление поваренной соли.

• Причиной истинной рефрактерности к лечению часто бмвает перефузка 
объёмом, связанная с неадекватной диуретической терапией. Истинную 
рефрактерную АГ чаше наблюдают при паренхиматознмх заболеваниях 
почек, реже — при гипертонической болезни. Отсутствие желаемого 
антигипертензивного эффекта у некоторих больних реноваскулярной 
гипертонией и опухолями коркового или мозгового слоя надпочеч- 
ников не следует расценивать в качестве истинной рефрактерности к 
лечению, так как оперативное вмешательство улучшает возможности 
контроля АД, а в ряде случаев приводит к полной его нормализаиии. 
Под термином «злокачественная АГ» (первичной или любой формьг

вторичной) подразумевают повмшение АД до 220/130 мм рт.ст. и более в



Таблица 4-10. Влияние сопутствуюишх заболеваний на вмбор антигипертензивного средства

З а б о л е в а н и я  и
Д и у р е т и к и

р -А д р е н о -
Б л о к а т о р м
м е д л е н н м х И н г и б и т о р и а -А д р е и о -

П р е п а р а т и

состояния б л о к а т о р и к а л ь ц и е в м х
к а н а л о в

А П Ф б л о к а т о р м
ц ен тр ал ь н о го

д е й с т в и я

С т е н о з  у с т ь я I 0 1 0
а о р т н

О б с т р у к т и в н м е
з а б о л е в а н и я + + 0 + I

л ё г к и х

С е р д е ч н а я  н е д о -  
с т а т о ч н о с т ь

+ + 1 0 + +

Д е п р е с с и я j 0
С а х а р н и й  д и а -  
б е т

! 0 + + +

П о д а г р а 0 + + +

Д и с л и п и д е м и и ! 1

З а б о л е в а н и я  с о - -j- п + +
с у д о в

V

Б е р е м е н н о с т ь 1 ! 0 1

С т е н о к а р д и я \ + + + + +

С т е н о з  п о ч е ч -
0

н м х  а р т е р и й

П р и м е ч а н и е .  ! — о с т о р о ж н о с т ь  п р и  п р и м е н е н и и ;  0  — с л е д у е т  и з б е г а т ь ,  +  — п р и м е н е н и е  в о з м о ж н о ;  + +  — п р е п а р а т  
в м б о р а .
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Таблица 4-11. Рекомендации ВОЗ и Международного обшества гипертензии по вмбору лекарств для лечения АГ (1999)

Группа препаратов Показано Возможно
применение Противопоказано В о зм о ж н о ,

п р о ти в о п о к а за н о

Д и у р е т и к и

Р -А д р е н о -
б л о к а т о р и

И н г и б и т о р н  А П Ф

Б л о к а т о р м  м е д -  
л е н н м х  к а л ь ц и е -  
Bbix к а н а л о в

а - А д р е н о -
б л о к а т о р м

Б л о к а т о р н  р е ц е п -  
т о р о в  а н г и о т е н -  
з и н а  II

Х С Н , п о ж и л о й  в о э -  
р а с т , с и с т о л и ч е с к а я  А Г

С т е н о к а р д и я ,  с о с т о -  
я н и е  п о с л е  и н ф а р к т а  
м и о к а р д а ,  т а х и а р и т -  
м и и

Х С Н , д и с ф у н к ц и я  л е -  
в о г о  ж е л у д о ч к а , с о с т о -  
я н и е  п о с л е  и н ф а р к т а  
м и о к а р д а ,  д и а б е т и ч е с -  
к а я  н е ф р о п а т и я  

С т е н о к а р д и я ,  п о ж и л о й  
в о з р а с т ,  с и с т о л и ч е с к а я  
А Г

Д о б р о к а ч е с т в е н н а я  
г и п е р п л а з и я  п р е д с т а -  
т е л ь н о й  ж е л е зь !

К а ш е л ь  п р и  п р и ё м е  
и н г и б и т о р о в  А П Ф

С а х а р н н й  д и а б е т

Х С Н , б е р е м е н -  
н о с т ь ,  с а х а р н и й  
д и а б е т

З а б о л е в а н и я  с о -  
с у д о в

С н и ж е н и е  т о -  
л е р а н т н о с т и  к  
г л ю к о з е , д и с л и п и -  
д е м и и

ХСН

П о д а г р а

Б р о н х и а л ь н а я  а с т м а  
и  х р о н и ч е с к и е  з а -  
б о л е в а н и я  л ё г к и х ,  
А В -б л о к а д ь !  I I -  
I I I  с т е п е н и

Б е р е м е н н о с т ь ,  д в у -  
с т о р о н н и й  с т е н о з  
п о ч е ч н н х  а р т е р и й ,  
г и п е р к а л и е м и я

А В -б л о к а д ь | ( в е р а п а -  
м и л , д и л т и а з е м )

Б е р е м е н н о с т ь ,  д в у -  
с т о р о н н и й  с т е н о з  
п о ч е ч н н х  а р т е р и й ,  
г и п е р к а л и е м и я

Д и с л и п и д е м и я ,  с е к -  
с у а л ь н о  а к т и в н м е  
м у ж ч и и и

Д и с л и п и д е м и я ,  ф и -  
з и ч е с к и  а к т и в н н е  п а -  
ц и е н т н ,  з а б о л е в а н и я  
с о с у д о в

Х С Н  (в е р а п а м и л ,  д и л -  
т и а з е м )

О р т о с т а т и ч е с к а я  а р т е -  
р и а л ь н а я  г и п о т е н з и я
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сочетании с ретинопатией III—IV степени, а также фибриноиднмй артери- 
олонекроз, вьшвляемий при микроскопии биоптатов почек. Проведение 
биопсии почки не считают обязагельньш исследованием, учитнвая её 
травматичность и отсутствие полного соответствия между морфологичес- 
кими изменениями в почках, сетчатке и головном мозге.
• Из всех случаев злокачественной АГ 40% приходится на долю больнмх с 

феохромоцитомой, 30% — реноваскулярной гипертонией, 12% — пер- 
вичньш гиперальдостеронизмом, 10% — паренхиматозньши заболе- 
ваниями почек, 2% — гипертонической болезнью, 6% — остальнмми 
формами вторичной АГ (системная склеродермия, узелковнй полиар- 
териит, опухоли почек и др.).

• Особенно часто злокачественную АГ вьшвляют у пациентов с сочетан-
ньши формами АГ и при множественной эмболии мелких ветвей по- 
чечнмх артерий холестериновьши частицами (у 50% таких больннх).
У больншх злокачественной АГ в большинстве случаев вьшвляют ги- 

пертрофию миокарда, нарушения ритма сердца, предрасположенность к 
фибрилляиии желудочков, инфарктн миокарда и нарушения мозгового 
кровообрашения в анамнезе, сердечную недостаточность, протеинурию, 
почечную недостаточность. Однако эти клинические проявления не счи- 
тают определяюшими при диагностике злокачественной АГ.

Тактика лечения больннх рефрактерной и злокачественной АГ во мно- 
гом сходна.
• Обязательно одновременно назначают комбинаиию 3—5 антигипертен- 

зивннх препаратов в достаточно вьюоких дозах: ингибиторов АПФ, ан- 
тагонистов кальция, р-адреноблокаторов, диуретиков, а в ряде случаев 
также агонистов а 2-адренорецепторов или имидазолинових рецепто- 
ров, блокаторов рецепторов ангиотензина II, с^-адреноблокаторов.

• При отсутствии адекватного антигипертензивного эффекта на фоне ком- 
бинированной терапии применяют в/в нитропруссид натрия (3—5 инфу- 
зий), простагландин Е2 (2-3 инфузии) или проводят экстракорпораль- 
Hbie методш лечения: плазмаферез, гемосорбцию, ультрафильтрацию 
(при наличии ХСН), иммуносорбцию (при наличии вьфаженной гипер- 
холестеринемии), гемофильтрацию (при повьшении уровня креатинина 
в крови до 150—180 мкмоль/л).

• С целью предупреждения церебральнмх и кардиальних осложнений и
бнстрого профессирования почечной недостаточности на первом эта- 
пе у больншх рефрактерной и злокачественной АГ следует стремиться 
к снижению АД на 20—25% от исходного уровня. В последуюшем, так- 
же соблюдая осторожность, следует стараться достигнуть более низкого 
уровня АД (желательно — 140/90 мм рт.ст). Постепенное снижение АД 
необходимо для адаптации жизненно важнмх органов к  h o b w m  условиям 
кровоснабжения.
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Арт ериальная ги п ерт ензи я у  пожиль/х
Лечение следует начинать с немедикаментознмх мероприятий, которие 

достаточно часто снижают АД до приемлеммх значений. Большое зна- 
чение имеют офаничение потребления поваренной соли и повншение 
содержания в рационе солей калия и магния. Медикаментозная терапия 
основана на патогенетических особенностях АГ в данном возрасте. Кроме 
того, следует помнить, что у пожилмх часто бьшают раэличнне сопутству- 
юшие заболевания.
• Начинать лечение необходимо с меньших доз (часто половина от стандарт-

ной). Увеличивать дозу следует постепенно в течение нескольких недель.
• Необходимо использовать простой режим лечения (1 таблетка 1 раз в 

сутки).
• Дозу подбирают под постоянньш контролем АД, причём измерять АД

лучше в положении стоя для вмявления возможной ортостатической 
артериальной гипотензии. Следует с осторожностью использовать ЛС, 
способнме внзвать ортостатическую артериальную гипотензию (метил- 
допа, празозин), и ЛС центрального действия (клонидин, метилдопа, 
резерпин), применение которнх в пожилом возрасте достаточно часто 
осложняется депрессией или псевдодеменцией. При лечении диурети- 
ками и/или ингибиторами АПФ желательно контролировать функции 
почек и электролитний состав крови.

Ренопаренхи м ат оэнь/е арт ериальнью  гиперт ензии  
Обшие принципьг лечения и подбор ЛС в целом не отличаются от тако- 

Bbix при других видах АГ. Необходимо, однако, помнить, что из-за нару- 
шения вьшелительной функции почек возможно з а м е д л е н и е  элиминации 
и кумуляция ЛС. Кроме того, сами ЛС могут ухудшать вьшелительную 
функиию почек, в связи с чем иногда возникает необходимость в опреде- 
лении СКФ.
• Диуретики можно применять при ренопаренхиматозной АГ. Считается,

что тиазиднме диуретики эффективнн до концентрации креатинина 
176,6 мкмоль/л; при более внсоких значениях рекомендовано допол- 
нительное назначение петлевнх диуретиков. Калийсберегаюшие ди- 
уретики использовать нецелесообразно, поскольку они способствуют 
усугублению гиперкалиемии, в той или иной степени отмечаемой при 
хронических заболеваниях почек.

• р-Адреноблокаторь! могут снижать СКФ. Кроме того, возможна куму- 
ляция водорастворимих p-адреноблокаторов (атенолола, надолола) в 
организме в результате замедления их вьшеления почками, что может 
приводить к передозировке.

• Ингибиторн АПФ — препаратм вмбора при ренопаренхиматозной АГ, 
поскольку, уменьшая констрикцию эфферентних артериол почечного 
клубочка и внутриклубочковое давление, они улучшают почечную ге- 
модинамику и снижают вьфаженность протеинурии.
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В а з о р е н а л ь н ь /е  арт ериальнью  гиперт ензии
В первую очередь необходимо рассмотреть возможность радикального 

лечения — чрескожной транслюминальной почечной ангиопластики или 
радикального хирургического лечения. При невозможности подобного ле- 
чения или наличии противопоказаний к нему можно назначить антиги- 
пертензивнью средства.

Патогенетически наиболее обоснованн ингибиторн АПФ в связи с тем, 
что при данной патологии концентрация ренина в крови вмсокая. Тем не 
менее при их назначении необходима определённая осторожность: рас- 
ширение эфферентнмх артериол и блокада системь! ренин-ангиотензин 
ингибиторами АПФ могут приводить к нарушению ауторегуляции почеч- 
ного кровотока и снижению СКФ с последуюшим нарушением вмдели- 
тельной функции почек (один из простмх методов контроля за функцией 
почек — мониторинг содержания креатинина). Как результат возможно 
прогрессивное ухудшение функций почек и длительная неконтролируемая 
артериальная гипотензия. В связи с этим лечение необходимо начинать с 
минимальньгх доз короткодействуюших ингибиторов АПФ — каптоприла 
в дозе 6,25 мг (бьютро действует и бьютро вьшодится). При отсутствии 
побочннх эффектов можно увеличить дозу каптоприла или назначить 
длительно действуюшие J1C. Однако при двустороннем стенозе почечнмх 
артерий ингибитори АПФ лучше не применять.

Э н д о к р и н н ь/е арт ериальнь/е гиперт ензии
Лечение АГ при поражении эндокринной системн раэличная.

• При феохромоцитоме и первичном гиперальдостеронизме, визванном
аденомой или карциномой надпочечников, прежде всего следует рас- 
смотреть вопрос о хирургическом лечении. Если проведение хирургичес- 
кого лечения при феохромоцитоме по тем или иньш причинам невоз- 
можно, обшчно применяют а-адреноблокаторм (доксазозин, празозин). 
Следует помнить о возможности развития ортостатической артериаль- 
ной гипотензии при применении препаратов этой группи. Назначение 
Р-адреноблокаторов (особенно неселективних) не рекомендовано, пос- 
кольку они могут повмшать АД, так как даннме ЛС блокируют р2-адре- 
норецептори. Показанием к назначению p-адреноблокаторов считают 
различнме аритмии, осложняюшие течение феохромоцитомьг (следует 
отдавать предпочтение селективньш р,-адреноблокаторам).

• При первичном гиперальдостеронизме, вшзванном гипергтлазией над-
почечников, чаше применяют спиронолактон в дозе 100—400 мг/сут. 
При необходимости усиления антигипертензивного эффекта можно до- 
бавить гидрохлоротиазид или а-адреноблокаторь1. Имеются даннне об 
эффективности ал<лодипина.

• При гипотиреозе назначают препаратм всех фупп, за исключением
Р-адреноблокаторов.
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А рт ериальная гиперт ензия п р и  зл о уп о т р еб л ен и и  а л к о го л е м  
Прежде всего необходимо прекратить употребление алкоголем (полное 

исключение). В ряде случаев только эта мера (не всегда легко вьшолни- 
мая) может привести к нормализации АД или его снижению. Лицам, не 
способньш полностью отказаться от алкоголя, рекомендуют ограничить 
его приём до 21 дозн в неделю для мужчин и до 14 доз для женшин 
(I доза алкоголя соответствуст 8-10 г чистого алкоголя, т.е. 0,5 л пива 
или 1 бокалу вина). Одним из методов контроля за прекрашением приёма 
алкоголя считают определение в динамике содержания у-глутамшпранс- 
пептидазм (ГГТП) и среднего объёма эригроцитов.

Препаратьг внбора для лечения этой формн АГ — клонидин, инги- 
биторь! АПФ, р-адреноблокаторь1 и, возможно, блокаторм медленннх 
кальциевмх каналов дигидропиридинового ряда. При приёме ЛС и ал- 
коголя следует помнить об их взаимодействиях (например, комбинация 
клонидин + алкоголь) и синдроме отменн принимаемих вешеств (и ЛС, 
и алкоголя), о котормх обязательно нужно предупредить пациента. При 
развитии посталкогольного синдрома отменьг, сопровождаюшегося АГ, 
одним из эффективннх средств (при отсутствии противопоказаний) счи- 
тают р-адреноблокаторьь

Осложнения
Осложнения АГ:

• инфаркт миокарда;
• инсульт;
• сердечная недостаточность;
• почечная недостаточность;
• гипертоническая энцефалопатия;
• ретинопатия;
• гипертонический криз;
• расслаиваюшая аневризма аортьь

Прогноз
Прогноз зависит от адекватности назначаемой терапии и соблюдения 

пациентом врачебннх рекомендаций.
ГИПЕРТОНИЧЕСКИЙ КРИЗ

Гипертонический криз — внезапное повьшение систолического и/или 
диастолического АД, сопровождаютееся признаками ухудшения мозго- 
вого, кардиального или почечного кровообрашения, а также внраженной 
вегетативной симптоматикой. Гипертонический криз, как правнло, разви- 
вается у нелечёнмх больнмх, при резком прекрашении приёма антигипер- 
тензивншх средств, но может бмть первьш проявлением гипертонической 
болезни или симптоматической АГ.
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Кпиническая картина и диагностика
Клиническая картина гипертонического криза проявляется повмшением 

АД, могут возникнуть энцефалопатия, субарахноидальное кровоизлияние, 
инсульт, инфаркт миокарда, острая левожелудочковая недостаточность в 
виде отёка лёгких, расслоение аортм, острой почечной недостаточности 
(ОПН). При гипертоническом кризе больннх могут беспокоить сильная 
головная боль, вьграженное головокружение, нарушения зрения в виде 
снижения остротн и вмпадения полей зрения, зафудиннне боли (в связи 
с ишемией миокарда, аорталгией), сердцебиение, одьшка.

При обследовании больного следует вьшвлять признаки поражения ор- 
ганов-мишеней.
• Изменения глазного дна (сужение артериол, кровоизлияния, экссудатм, 

отёк соска зрительного нерва).
• Нарушения функции левого желудочка (тахикардия, «ритм галопа», отёк 

лёгких, расширение вен шеи).
• Нарушения мозгового кровообрашения (неврологические признаки).

В клинических условиях, кроме измерения АД, необходимо назначить 
следуюшие исследования.
• Рентгенографию фудной клетки.
• ЭКГ.
• Исследование глазного дна.
• Обший анализ крови и мочи.

При возможности рекомендуют провести мониторинг АД (лучше внут- 
риартериальное).

Лечение
С клинической точки зрения целесообразно вьшелять неотложние со- 

стояния, при которьис необходимо снизить вьюокое АД в течение 1 ч, и со- 
стояния, когда можно снизить АД в течение нескольких часов (табл. 4-12).

Т а б л и ц а  4 - 1 2 .  В и дь! г и п е р т о н и ч е с к о г о  к р и з а

С о с т о я н и я ,  п ри  к о т о р м х  н ео б х о д и м о  
с н н з и т ь  Д Д  в  т е ч е н и е  1 ч

С о с т о я н и я , п р и  к о т о р и х  А Д  м о ж н о  
с н и ж а т ь  в  т е ч е н и е  н е с к о л ь к и х  ч а с о в  

( 1 2 - 2 4  ч)

Р а с с л о е н и е  а о р т м  ( р а с с л а и в а ю ш а я  
а н е в р и з м а  а о р т ь !)

О с т р а я  с е р д е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

И н ф а р к т  м и о к а р д а

Н е с т а б и л ь н а я  с т е н о к а р д и я

С и с т о л и ч е с к о е  А Д  24 0  м м  р т .с т . 
и /и л и  д и а с т о л и ч е с к о е  А Д  130 м м  
р т .с т . и б о л е е  б е з  о с л о ж н е н и й  

З л о к а ч е с т в е н н а я  АГ б е з  о с л о ж н е н и й  

А Г  в п р е д о п е р а ц й о н н м й  и п о с л е о п е -  
р а ц и о н н м й  п е р и о д  
В ь ф а ж е н н и й  с и н д р о м  о т м е н и  а н т и -  
г и п е р т е н з и з н ь и с  с р е д с т в
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Окончание табл. 4-12.

Т я ж ё л о е  н о с о в о е  к р о в о т е ч е н и е Т я ж ё л н е  о ж о г и

П о ч е ч н н й  к р и з  п р и  с к л е р о д е р м и и
Э н ц е ф а л о п а т и я (с м . г л а в у  4 7  « С и с т е м н а я  с к л е р о д е р -

м и я » )

Г е м о р р а г и ч е с к и й  и н с у л ь т

С у б а р а х н о и л а л ь н о е  к р о в о и з л и я н и е

Т р а в м а  ч е р е п а

Э к л а м п с и я

К а т е х о л а м и н о в н й  к р и з  п р и  ф е о х р о м о -
ц и т о м е
П о с л е о п е р а ц и о н н м е  к р о в о т е ч е н и я  и з
о б л а с т и  с о с у д и с т м х  ш в о в

Сушествуют некоторме особенности снижения АД при различншх со- 
стояниях. Так, при нарушении мозгового кровообрашения среднее АД 
должно бмть снижено не более чем на 20—25% от исходного уровня или 
диастолическое АД не должно бьиь ниже 105—110 мм рт.ст. Данньгй уро- 
вень АД рекомендуют сохранять в течение нескольких дней с момента 
его повьшения. Следует помнить, что у пожяпмх людей даже небольшие 
дозн антигипертензивннх средств при приёме внутрь могут значительно 
снизить АД и привести к артериальной гипотензии.

Алгоритм ведения больньгх с гипертоническим кризом представлен на 
рис. 4-4. Рекомендации по лечению состояний, требуюших снижения АД 
в течение 1 ч, изложенм в табл. 4-13.

J1C, применяемше при неотложньк состояниях, представленм в табл. 4-14.

Т а б л и ц а  4 -1 3 .  Р е к о м е н д а ц и и  n o  л е ч е н и ю  с о с т о я н и й ,  т р е б у ю ш и х  с н и ж е н и я  А Д  в 
т е ч е н и е  1 ч

Н е о т л о ж н м е  с о с т о я н и я Р е к о м е н д о в а н о H e  р е к о м е н д о в а н м

Г и п е р т о н и ч е с к а я  э н ц е -  
ф а л о п а т и я

С у б а р а х н о и д а л ь н о е  к р о -  
в о и з л и я н и е

И ш е м и ч е с к и й  и н с у л ь т

И н ф а р к т  м и о к а р д а

О с т р а я  л е в о ж е л у д о ч к о -  
в а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я

Н и м о д и п и н ,  н и т р о п р у с -  
с и д  н а т р и я

Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я

Н и т р о г л и ц е р и н ,  н и т р о -  
п р у с с и д  н а т р и я  
Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я ,  
н и т р о г л и ц е р и н

Р -А д р е н о б л о к а т о р ь !* , 
к л о н и д и н ,  м е т и л д о п а ,  
р е з е р п и н

p - А д р е н о б л о к а т о р н * ,  
к л о н и д и н ,  м е т и л д о п а ,  
р е з е р п и н ,  г и д р а л а з и н  

Р - А д р е н о б л о к а т о р м * ,  
к л о н и д и н ,  м е т и л д о п а ,  
р е з е р п и н ,  г и д р а л а з и н

Г  и д р а л а з и н

Р - А д р е н о б л о к а т о р ь [ ,
г и д р а л а з и н
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Окончание табл. 4-13.

Р а с с л о е н и е  а о р т м  

О П Н

Э к л а м п с и я

Г  и п е р а д р е н е р г и ч е с к и е  
с о с т о я н и я  ( ф е о х р о м о ц и -  
т о м а ,  о т м е н а  к л о н и д и н а ,  
у п о т р е б л е н и е  к о к а и н а ,  
а м ф е т а м и н о в )  

Г и п е р т о н и ч е с к и й  к р и з  
в  п о с л е о п е р а ц и о н н о м  
п е р и о д е _____________________

Р - А д р е н о б л о к а т о р и ,  
н и т р о п р у с с и д  н а т р и я  

Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я  

М а г н и я  с у л ь ф а т ,  ги д - 
р а л а з и н ,  б л о к а т о р ь г  
м е д л е н н м х  к а л ь ц и е в м х  
к а н а л о в

Ф е н т о л а м и н ,  н и т р о -  
п р у с с и д  н а т р и я ,  к л о -  
н и д и н  (п р и  с и н д р о м е  
о т м е н ь /  к л о н и д и н а )

Н и т р о г л и ц е р и н ,  н и т р о -  
п р у с с и д  н а т р и я

Г и д р а л а э и н

Р -А д р е н о б л о к а т о р ь !

И н г и б и т о р ь !  А П Ф , д и -  
у р е т и к и ,  н и т р о п р у с с и д  
н а т р и я

Р -А д р е н о б л о к а т о р н

П р и м е ч а н и е .  * — ц е л е с о о б р а з н о с т ь  н а з н а ч е н и я  с п о р н а .

Т а б л н ц а  4 - 1 4 .  J1C , п р и м е н я е м м е  д л я  к у п и р о в а н и я  г и п е р т о н и ч е с к о г о  к р и з а

лс Доза Начало
действия

Продолжи-
тельность
действия

Н и т р о п р у с с и д
н а т р и я

0 ,2 5 —8 м к г (к г -м и н )  в /в  
к а п е л ь н о

Н е м е д л е н н о 1 - 2  м и н

Н и т р о г л и -
ц е р и н

5 —100 м к г /м и н  в / в  к а -  
п е л ь н о

2 —5 м и н 3 - 5  м и н

Э н а л а п р и л а т 1,25  м г  в /в  

2 5 0 - 5 0 0  м к г ( к г  м и н )

1 5 - 3 0  м и н 6 ч

Э с м о л о л
з а  1 м и н ,  з а т е м  
5 0 - 1 0 0  м к г (к г -м и н )  
з а  4  м и н

1—2 м и н 1 0 - 2 0  м и н

Б е н д а з о л 3 0 - 4 0  м г  в / в  б о л ю с н о 1 0 - 1 5  м и н 1 ч и б о л е е

К л о н и д и н
0 , 0 7 5 - 0 ,1 5 0  м г  в / в  м е д - 
л е н н о

1 0 - 2 0  м и н 4 - 8  ч

К а п т о п р и л 6 ,2 5 —50 м г  в н у т р ь 15 м и н 6 - 8

Ф у р о с е м и д 2 0 - 1 2 0  м г  в / в  б о л ю с н о 5 м и н 2 ч
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/
Вьюокое АД:

\

клонидин, каптоприл

I
П роявляется или нарастает 
поражение органов-мишеней

Нет Да

Рис. 4-4. Алгоритм лечения гипертонического криза



Глава 5

АРТЕРИАЛЬНЬ1Е 
ГИПОТЕНЗИИ

Артериальная гипотенэия — уровень АД ниже 100/60 мм рт.ст. у па- 
циентов в возрасте 25 лет или моложе, а у людей старше 30 лет — ниже 
105/65 мм рт.ст. при случайнмх измерениях по методу Н.С. Короткова 
[критерии диагностики артериальной гипотензии бьши согласованм на 
Всесоюзной научной конференции в Вильнюсе (1966)]. Артериальная ги- 
потензия может не сказмваться на самочувствии и бмть вариантом нор- 
Mbi, т.е. физиологическим состоянием. Тем не менее для части пациен- 
тов с артериапьной гипотензией свойственнн определённме клинические 
симптомм, низкое качество жизни. Риск развития сердечно-сосудистмх  
осложнений (инфаркта миокарда, инсульта, деменции) и смерти у этих 
больнмх в целом несколько увеличен, особенно у людей преклонного воз- 
раста или при сопутствуюших болезнях ССС. Данное состояние рассмат- 
ривают как болезнь (патологическая артериальная гипотензия).

Частота стойкой артериальной гипотензии среди взрослнх составляет 
не менее 1%. Транзиторнне формм артериальной гипотензии встречают 
намного чаше.

Классификация
Вьшеляют следуюшие видн гипотоний.

•  Физиологическая артериальная гипотензия.
•  Патологическая артериальная гипотензия, разделяемая на:

■ эссенциальную (первичную), стойкую и вмраженную форму которой
в нашей стране иногда назнвают гипотонической болезнью.

■ симптоматическую артериальную гипотензию (вторичную), наблюда-
емую при действии ряда JIC, а также при различнмх патологических 
состояниях: инфекционннх и опухолевнх заболеваниях, кахексии, 
анемии (особенно при пернициозной), ХСН (поздние стадии), ами- 
лоидозе, эндокринопатиях (гипотиреоз, надпочечниковая недоста- 
точность и др.), заболеваниях автономной нервной системм, синд- 
роме хронической усталости.

По продолжительности артериальную гипотензию разделяют на следу- 
юшие видн.
•  Устойчивая артериальная гипотензия.
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•  Транзиторная артериальная гипотензия, которая в зависимости от про-
воцируюшего фактора подразделяется на:
■ ортостатическую или постуральную гипотензию;
■ постпрандиальную гипотензию (после приёма пиши);
■ гипотензию напряжения (при физической нагрузке) и гипотензию

при психоэмоциональной нафузке;
■ избьггочное снижение АД ночью, во сне;
■ нейрогеннме обмороки.
Тяжёлме, но непродолжительнме приступм гипотензии обмчно со- 

провождаются кратковременной утратой сознания и мьш ечного тонуса 
(позм) — обмороками.

5.1. ТРАНЗИТОРНЬ1Е АРТЕРИАЛЬНЬ1Е ГИПОТЕНЗИИ 
Диагностика
Для распознавания и детальной характеристики артериальной гипо- 

тензии недостаточно располагать данньши случайнмх измерений АД. 
Намного полезнее в этих случаях провести длительное мониторирование 
АД с сопоставлением ero уровня со временем приёма лекарств, специфи- 
ческой активности пациента (ортостаз, психоэмоциональная, физическая 
и пишевая нафузки) или покоя (сна). Иногда требуется вьшолнение со-  
ответствуюших провокационнмх тестов, без которнх трудно зарегистри- 
ровать транзиторную артериальную гипотензию.

Артериальная гипотензия может бмть симптомом, имеюшим ключевое 
значение в распознавании трудннх и ответственнмх диагнозов, например 
надпочечниковой недостаточности, амилоидоза, злокачественних нейро- 
геннмх обмороков и т.д. Очень важна и расшифровка причин транзитор- 
ной гипотензии, особенно при обмороках (поэтому они рассматриваются 
в этой главе отдельно).

Диагностика у пациентов с предполагаемой артериальной гипотензией  
должна бить нацелена на её идентификацию, установление её физиоло- 
гического или патологического характера, а также на исключение или 
подтверждение симптоматического генеза.
•  Ж алоби, сбор анамнеза и объективное обследования позволяют запо- 

дозрить анемию, кахексию, сердечную недостаточность, гипотиреоз, 
инфекционньге заболевания и при необходимости верифицировать их 
при помоши обшепринятнх методов.

•  0 6  амилоидозе можно подумать на основании системного характера
болезни с инфильтративньш поражением сердца, печени, селезёнки, 
почек, язмка, вовлечением вегетативной и периферической нервной 
системм, синдромом мальабсорбции (при первичном амилоидозе) или 
нейропатии в сочетании с поражением сердца или семейньш  характе- 
ром заболевания (при семейном амилоидозе). Для подтверждения этого 
диагноза необходимо обнаружить моноклонапьнне иммуноглобулинм



124 Часть I. Заболевания органов кровообрашения

в крови и моче, определение амилоида в биоптатах тканей (жировой 
ткани, слизистмх оболочек).

•  Распознавание надпочечниковой недостаточности только на основании
клинических симптомов — очень непростая задача, особенно при от- 
сутствии меланодермии. Поэтому необходимо определение концентра- 
ции в крови и экскреции с мочой натрия, калия, а также соответству- 
юших гормонов.

Клиническая картина 
Ортостатическая гипотензия
Ортостатическая гипотензия — снижение систолического АД на 20 мм 

рт.ст., а диастолического АД на 10 мм рт.ст. или более в течение несколь- 
ких минут после перехода пациента из горизонтального в вертикальное 
положение. Это типичная, частая (особенно у пожилнх людей, страда- 
Ю1д и х  сахарньш диабетом и первичной АГ и артериальной гипотензи- 
ей, поражениями нервной системм) и зачастую прогностически небла- 
гоприятная форма транзиторной артериальной гипотензии. Обмчно она 
сопровождается слабостью, головокружением, неустойчивостью тела (в 
результате которой больной может упасть), нарушениями зрения или сер- 
дцебиением. Иногда развиваются гипервентиляция, паническая атака и 
обморок.

Постпрандиальная гипотензия
Эту форму артериальной гипотензии иногда обнаруживают у практи- 

чески здоровнх людей, преимушественно у пожилнх. При сахарном диа- 
бете, АГ и артериальной гипотензии, при некоторнх болезнях нервной 
системм её наблюдают часто. Постпрандиальную гипотензию диагности- 
руют, если есть один из трёх критериев:
•  сниж ение систолического АД не менее чем на 20 мм рт.ст. в течение

2 часов после едн;
•  в результате приёма пиши систолическое АД становится ниже 90 мм 

рт.ст., если исходно оно бьшо вмше 100 мм рт.ст.;
•  связанное с приёмом пиши снижение систолического АД не превншает

20 мм рт.ст. или его уровень остается внше 90 мм рт. ст., но развивают- 
ся клинические признаки гипотонии.
Пострандиальное снижение АД, иногда даже значительно вьфаженное, 

у здоровнх людей может не сопровождаться клиническими симптомами. 
При наличии сопутствуюших заболеваний, особенно цереброваскулярной 
патологии, эта форма гипотензии зачастую приводит к развитию слабо- 
сти, тош нотм, головокружений, иногда даже нарушений зрения и речи, 
других очаговнх неврологических расстройств, расстройств сознания (об- 
мороков) после приёма пиши.
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Артериальная гипотензия, визванная физическими
и психоэмоциональними нагрузками
Обьшно в ответ на динамические и статические физические нагрузки, на 

напряжённую интеллектуальную деятельность, на сильнше эмоции у здоровь 1 х 
людей частота ритма сердца и уровень АД нарастают с бьгстрмм возврашением 
к норме в восстановительном периоде. У спортсменов, а также у пациентов 
с патологией кровообрашения (включая АГ и артериальную гипотензию), са- 
харним диабетом, болезнями автономной нервной системн несколько чаше в 
момент cipecca АД возрастает незначительно или даже снижается. Иногда ар- 
териальная гипотензия развивается в восстановительном периоде. Гипотензия, 
возникаюшая на фоне стресса, может сопровождаться слабостью, головокру- 
жением, потемнением в глазах, ошушением «ватних ног».

Иэбь/точное снижение артериального давления ночью
У большинства здоровьк людей АД в ночное время снижено на 10-20%. 

Встречают избьиочное (более чем на 20%) снижение среднего уровня АД 
ночью по сравнению с днем. В части случаев это связано с неосторожной 
лекарственной терапией, в других случаях причина связана с различньши 
эндогеннмми расстройствами нейрогуморальной регуляции. Избнточное 
снижение АД ночью создаёт, особенно у пожилнх людей, опасность разви- 
тия ночью транзиторних ишемических атак, ишемических инфарктов мозга, 
ишемии сердиа, зрительного нерва в результате гипоперфузии органов. Для 
больнмх с избь 1 точнь 1 м снижением АД во сне при пробуждении обнчно воз- 
никают недомогание и избмточньш подъём АД.

Лечение
Лечение аналогично терапии эссенциальной артериальной гипотензии.

5.2. ЭССЕНЦИАЛЬНАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПОТЕНЗИЯ
Эссенциальная (первичная) артериальная гипотензия — заболевание, 

проявляюшееся устойчивой артериальной гипотензией, сопровождаюшей- 
ся характерной клинической картиной.

Фактори риска
Заболевание чаше проявляется у молодмх женшин. Характернь! семей- 

ная предрасположенность, астеническая конституция, дисплазии соеди- 
нительной ткани (в частности, пролапс митрального клапана), низкая 
масса тела. Особенности профессии также могут увеличивать вероятность 
заболевания: особенно вшсокую частоту артериальной гипотензии наблю- 
дают у клерков, бухгалтеров, банковских служаших.

Патогенез
Патогенез эссенциальной артериальной гипотензии изучен недоста- 

точно. Преобладает представление о том, что это заболевание внзвано
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своеобразньш и нарушениями нейрогуморальной регуляции кровообра- 
шения.

Клиническая картина
Клиническая симптоматика эссенииальной гипотензии разнообразна.

•  Почти у всех больнмх отмечают повншенную утомляемость, головную 
боль и головокружение. Ослабить эти симптомн обнчно удается, по- 
вьюив уровень АД.

•  Менее чем в половине случаев наблюдают расстройства сна, шум в голо- 
ве, шаткость походки, ослабление памяти, затруднения в усвоении ин- 
формации. Нередко пациентн плохо переносят пребмвание на вьюоте, 
поездки в транспорте, движение по эскалатору, духоту и жару.

•  Больньш нередко жалуются на недомогание нейропсихического харак- 
тера, описьтают симптомьг, свойственньге тревожности и депрессии. 
Типичнм жалобьг, связанньге с нарушениями функции вегетативной 
нервной системм: немотивированное чувство жара или холода, онеме- 
ние конечностей, нарушения терморегуляции и потоотделения, парес- 
тезии; эректильную дисфункцию отмечают примерно у трети мужчин. 
Вьфаженную ортостатическую недостаточность, обмороки, а также при- 
стугш, носяшие характер панических атак, наблюдают у половинм паци- 
ентов, постпрандиальную гипотензию — примерно у трети из них.

•  Больнме могут предъявлять жалобм на кардиалгии, сердцебиение, одмшку, 
возникаюшие обнчно при волнении, после переугомления. Однако при 
физическом обследовании со стороньг ССС нарушений обично не обна- 
руживают. ЭКГ в большинстве случаев не имеет сушественнь1Х отклоне- 
ний, могут регистрироваться доброкачественние нарушения ритма. При 
УЗИ можно отметить уменьшение размеров сердца, аортм и её ветвей, 
толшинь! части (состояшей из интимн и среднего слоя) стенки артерий. 
При осмотре глазного дна находят гипотоническую ангиопатию сетчатки. 
АД, как правило, подвержено вьфаженнмм колебаниям: на фоне пони-

ж енннх показателей могут наблюдаться его значительнне подъёмм.
Течение первичной артериальной гипотензии обнчно волнообразное. 

Обострения связанм с изменением метеорологических условий, ритмом 
жизни — интенсивностью нагрузок. Нередко первичная артериальная 
гипотензия с возрастом проходит, уступая место АГ, сопровождаюшейся 
плохой субъективной переносимостью даже умеренного повншения АД. 
Прогноз обь 1 чно благоприятннй. Опасение должнн вьгзивать прогресси- 
руюшее течение заболевания, повторнне обмороки, внсокий риск сердеч- 
но-сосудистнх осложнений в связи с сопутствуюшими факторами риска, 
преклоннмй возраст больних.

Лечение артериальной гипотензии
Прежде всего необходимо исключить или офаничить гипотензивное 

действие применяеммх лекарств. При симптоматической артериальной
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гипотензии терапия должна бьпъ направлена главньгм образом на лече- 
ние основного заболевания, вмзвавшего её, если это возможно. Лечение 
больних с первичной артериальной гипотензией обнчно следует начинать 
с использования нелекарственннх методов.

Немедикаментознов лечение
Режим нагрузок должен бьгть шадяшим. Больнмм обеспечивают доста- 

точнмй отдмх (в том числе и дневной), в постели они должнм находиться с 
приподнятьш изголовьем (это сопровождается активацией системн ренин— 
ангиотензин-альдостерон). В то же время им вредно подолгу оставаться в 
положении лёжа, поскольку гиподинамия лишь усиливает ортостатическую 
недостаточность. Показанн лечебная физкультура (ЛФК), ортостатические 
тренировки, при удовлетворительном состоянии — плавание.

Больной с вьфаженной ортостатической гипотензией должен бнть обу- 
чен вставанию и пребмванию в вертикальном положении со скреш ённм- 
ми ногами и напряжением при этом мускулатурм ног, брюшного пресса. 
Важен правильньш вмбор кресла: оно должно бмть довольно низким (ко- 
лени приближенн к груди). Целесообразно ношение эластических колго- 
ток, поясов и т.п.

Больньш с постпрандиальной гипотензией рекомендуют частое питание 
небольшими порциями для предотврашения постпрандиальних реакций. 
В то же время горячая, низкокалорийная или богатая легкоусвояемими  
углеводами пиша может провоцировать гипотензию. Советуют увеличить 
употребление поваренной соли (до 10-20 г/сут) и жидкости (до 2—2,5 л). 
Пристрастие больних к чаю и кофе не ограничивают. Рекомендуют не 
употреблять алкоголь.

Медикаментозная терапия
Препарат вмбора при эссенциапьной гипотензии — мидодрин — р,-ад- 

реномиметик (капли или таблетки в начальной дозе 5 мг/сут с увеличе- 
нием при необходимости д о зн  до 15 мг/сут в 2 приёма — утром и днём). 
Препарат увеличивает венознмй возврат к сердцу, повмшает уровень и 
систолического, и диастолического АД, не влияя значительно на ЧСС, 
улучшает самочувствие, ортостатическую устойчивость, переносимость  
физических и пишевмх нагрузок и редко внзивает побочнме эффектн.

При эссенциальной гипотензии также могут использоваться другие ад- 
реномиметики: фенилэфрин, эфедрин, кофеин, являюшийся блокатором 
аденозиновмх рецепторов и психомоторньш стимулятором.

Гормональное минералкортикоидное средство флудрокортизон обеспе- 
чивает некоторое повьш ение АД за счет увеличения ОЦК посредством  
задержки натрия и води, однако при длительном применении обично  
проявляются многочисленние побочнме эффектн. В некоторнх случаях 
можно использовать способность НПВП задерживать в организме натрий 
и воду.
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5.3. ОБМОРОКИ
Обмороком (синкопе, синкопальное состояние) назьшают кратковре- 

менную, самостоятельно проходяшую утрату сознания и позм (ммшечно- 
го тонуса).

Примерно каждьгй третий-четвертмй взросльш человек перенес на про- 
тяжении своей жизни по меньшей мере один или несколько обмороков.

Этиология и патогенез
С писок патологических состояний, внзьшаюших обмороки, довольно 

велик. Их можно разделить на следуюшие rpynnw:
• нейрогеннне сердечно-сосудисш е обмороки (включая ортостатические,

«ситуационнме» и синдром каротидного синуса);
•  нарушения кровоснабжения головного мозга, вьпваннне преходяшей 

обструкцией в полости сердца, магистральнмх и питаюших мозг ар- 
териях (пороки клапанов сердца, гипергрофическая кардиомиопатия, 
внутрисердечная опухоль или тромб, расслоение аортм, тампонада сер- 
дца, вьфаженная лёгочная гипертензия, в том числе и при ТЭЛА, суже- 
ния сон н н х артерий, синдром подключичного обкрадмвания);

•  нарушения ритма и проводимости сердца.
Как правило, в основе обмороков лежат вмраженная транзиторная ар- 

териальная гипотензия и связанная с ней гипоперфузия мозга, которие 
длятся как минимум несколько секунд. Утрата сознания при гипоглике- 
мии, истерии, гипервентиляиии, гипоксии, м иф ени, эпилепсии обуслов- 
лена другими механизмами и назмвается псевдосинкопе.

Диагностика и дифференциальная диагностика
Д о тех пор, пока причина синкопе не распознана и тем более, пока 

обморок не прошёл, а также если обмороки часто возобновляются, кли- 
ническая ситуация должна рассматриваться как весьма серьезная и от- 
ветственная.

Важнейшая клиническая задача при наличии у больного обмороков — 
установление их причинн, поскольку, не вшяснив характер основного 
заболевания, оценить прогноз невозможно. В целом при обмороках, свя- 
занннх с органическими заболеваниями сердца и сосудов, прогноз значи- 
тельно хуже (умирают около 20—30% пациентов в год), чем при синкопе 
иного происхождения.

Поскольку сушествует множество потенциальннх причин обмороков, 
проводят следуюшие диагностические мероприятия.
•  Тшательное физическое обследование, измерение АД в горизонталь-

ном и вертикальном положении и регистраиия ЭКГ Если при этом 
удается заподозрить определённую причину обморока, то возможна и 
целенаправленная инструментальная диагностика с целью верифика- 
ции.
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•  Если причина не ясна, то необходимо вьтолнение ЭхоКГ, суточного 
мониторирования ЭКГ и ЭКГ в условиях физической наф узки с целью 
обнаружения основнмх органических поражений сердца, что принци- 
пиально важно для оценки прогноза.

•  При отсутствии определённой диагностической версии вьтолняют спе-
циальнью исследования: визуализацию сонншх артерий и мозга, электро- 
физиологическое исследование сердца, электроэнцефалофафию (ЭЭГ). 
Даже при вьтолнении столь обширной диагностической проф аммн  

генез обмороков удается распознать не более чем в половине случаев. 
В неяснмх случаях следует подозревать нейрогенньш характер обмороков.

Нейрогенние обмороки
Нейрогенньши назнвают обмороки, в основе котормх лежат внезапнме 

преходяшие расстройства кровообрашения, вмзваннне нарушением ней- 
рогенной регуляции и приводяшие к острой артериальной гипотензии за 
счёт ослабления сосудистого тонуса и/или замедления сердечного ритма.

Пат огенез
По какой причине, в каком звене цепи вегетативной регуляции крово- 

обрашения происходят нарушения, вькшваюшие нейрогеннме обмороки, 
обь 1 чно неизвестно. Определённме афферентнме стимулм могут запускать 
нейрогенние обмороки (типичний пример — синдром каротидного си- 
нуса — особая форма нейрогенних обмороков, при которой раздражение 
барорецепторов в зоне сонного синуса, например тугим воротничком ру- 
башки, вьпивает обморок). Возможна роль в происхождении нейроген- 
Hbix обмороков нарушений центральной вегетативной регуляции или его 
афферентного звена. Развитию обморока непосредственно предшествует 
повьшение тонуса симпатической нервной системм, которое сменяется 
паралитическим ослаблением и усилением парасимпатического влияния, 
адресованного к сердцу и/или сосудам, что вьгражается в брадикардии 
и/или вазодилатации и служит гемодинамической основой гипотонии и 
обмороков.

К л а сс и ф и к а ц и я
В зависимости от особенностей дефекта кровообратения, внзмваюш е- 

го нейрогенние обмороки, вьшеляют:
•  кардиоингибиторнне обмороки (65% случаев);
•  вазодепрессорньге обмороки.

К л и н и ч еск и е картина и  п р и н ц и п ь / диагност ики  
Нейрогеннме обмороки чаше проявляются в молодом и среднем воз- 

расте, хотя они возможнш и у детей, и у стариков. Вне приступа паци- 
ент может не испьпъшать неприятних ошушений, или у него могут бить 
неспецифические симптомь! вегетососудистой дистонии, плохая пере-
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носимость ортостатических наф узок, физических и психических стрес- 
c o d . Иногда самочувствие ухудшается после обильной едьь Клиническая 
картина развившегося нейрогенного обморока стереотипна и сводится к 
утрате сознания, позм, иногда травматизацией в связи с падением.

Развитию артериальной гипотензии при кардиоингибиторннх обморо- 
ках может предшествовать синусовая брадикардия, АВ-блокада, останов- 
ка синусового узла или асистолия. В случае вазодепрессорнмх обморо- 
ков брадикардия отсутствует, но АД снижается в связи с паралитической 
утратой тонуса артериол.

Трудности установления причин нейрогеннмх обмороков в значитель- 
ной мере связань! с отсутствием и эфемерностью опорньис диагностичес- 
ких признаков вне обморочнмх состояний, поэтому с диагностической 
целью прибегают к провокации нейрогенннх обмороков. Ключом к рас- 
познаванию злокачественннх нейрогеннмх обмороков служит тест с пас- 
сивньш ортостазом.

Тест основан на том, что при перемешении человека из горизонтально- 
го положения в вертикальное под действием фавитации часть циркули- 
руюшей крови скапливается в венах нижних конечностей, что приводит 
к уменьшению венозного возврата к сердцу и, следовательно, сердечно- 
го вмброса. Однако в норме данние изменения вшраженн незначитель- 
но благодаря включению регуляторнмх (коменсаторннх) механизмов. 
Главнмй из них — активация симпатической нервной системм, ви зи -  
ваюшая прирост ЧСС, увеличение ударного объёма, повнш ение обшего 
периферического сосудистого сопротивления. Вьш еперечисленнме изме- 
нения обеспечивают поддержание достаточного минутного объёма крово- 
обратения. Несостоятельность рассмогреннмх регуляторннх механизмов, 
обнаруживаемая в тесте с пассивньш ортостазом, приводит к снижению  
сосудистого тонуса и/или ЧСС, критическому уменьшению минутного 
объёма кровообрашения и развитию обморока.

Методика вьшолнения теста с пассивньш ортостазом:
•  больной лежит на поверхности специального поворотного стола под уг- 

лом 60—70° по отношению к горизонтальной плоскости, ступни опира- 
ются на подножку (исключают активное участие мускулатурь1  голеней в 
удержании ортостатического положения и стимуляция возврата веноз- 
ной крови к сердцу);

• продолжительность теста — 2 0 -4 5  мин (кратковременное наблюдение 
даёт ложноотрицательние результати);

• проводят мониторинг ЭКГ, АД измеряют неинвазивньш методом с мини-
мальннми интервалами или непрерь/вно (пальцевая плетизмофафия).

П о д х о д ь i к л е ч е н и ю  н е й р о г е н н ь а  о б м о р о к о в
Многие больнне с доброкачественньши нейрогенннми обмороками 

нуждаются не в активном лечении, а лишь в рекомендациях. Им необ- 
ходимо избегать длительного ортостатического положения, пребнвания в
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душннх помешениях, воздействия лю бнх других факторов, провоцирую- 
ших у них обмороки (включая обильную еду и голодание). При появлении 
предвестников обморока полезно как можно бмстрее занять безопасное  
положение, лечь или сесть. Кроме того, пациентам, страдаюшим обмо- 
роками, следует добавлять в пишу соль и пить много жидкости. Важнн  
полноценннй сон, отдмх.

В последнее время развивается новое направление нелекарственного 
лечения больншх, страдаюших нейрогенньши обмороками, — специаль- 
Hbie ортостатические тренировки.

В настояшее время нет убедительнмх доказательств эффективности ле- 
карственной терапии нейрогеннмх обмороков.

Применение ЭКС оправдано не у всех больнмх с нейрогенньши об- 
мороками, а лишь у пациентов с определённмм типом злокачественнмх 
кардиоингибиторних обмороков (с паузами в работе сердца продолжи- 
тельностью более 3 сек, вмзванннх остановкой синусового узла и/или  
АВ-блокадой).

5.4. НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНАЯ ДИСТОНИЯ
Нейроциркуляторная дистония (нейроциркуляторная астения, вегето- 

сосудистая дистония) — хроническое заболевание, относяшееся к группе 
структурно-функциональнмх заболеваний и проявляюшееся многочис- 
ленньши сердечно-сосудистьш и, респираторньши и вегетативньши рас- 
стройствами, астенизацией, плохой переносимостью стрессовнх ситуаций 
и физических нагрузок. Заболевание течёт волнообразно, с периодами 
рецидивов и ремиссий, однако имеет благоприятньш прогноз, поскольку 
при нём не развиваются застойная сердечная недостаточность и onacHbie 
для жизни нарушения ритма сердца.

В достаточно большой части случаев нейроциркуляторная дистония яв- 
ляется лишь синдромом:
• при диффузном токсическом зобе (нейроциркуляторная дистония —

обязательньш признак болезни);
•  при заболеваниях ЖКТ (хроническом энтерите, хроническом панкреа- 

тите, язвенной болезни);
• при заболеваниях ЦНС (арахноэнцефалите, травмах черепа, поражениях 

диэнцефальной области и др.);
•  при некоторнх паразитарнмх заболеваниях (описторхозе);
•  при невротических расстройствах (астенических, истерических, тре-

вожно-фобических, ипохондрических), дистимии, циклотимии, ма- 
ниакально-депрессивном психозе, некоторнх вариантах ш изофрении, 
тревожно-фобических синдромах.

Распространённость
Данние о частоте нейроциркуляторной дистонии противоречивь 1 . 

В медицинской практике заболевание диагностируют у трети лиц, обсле-
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дованнмх по поводу сердечно-сосудистой жалоб. Чаше болеют женшинм  
молодого и зрелого возраста.

Этиология и патогенез
Нейроциркуляторная дистония — полиэтиологическое заболевание. 

Среди этиологических факторов вьшеляют предрасполагаюшие и bw- 
3biваюшие, причём их разграничение достаточно сложно и может бить 
только условншм. Наибольшее значение среди предрасполагаюших фак- 
торов имеют наследственно-конституциональнне особенности организ- 
ма, а также особенности личности, периодьг гормональной перестройки 
(дизовариальние расстройства, аборт, беременность, климактерический 
период). Вшзмваюшие факторм — психогеннне (хронические нервно- 
эмоциональнме стрессьг, неблагоприятнше социально-экономические 
условия), физические и химические воздействия (переутомление, ги- 
перинсоляция, ионизируюшая радиация, хронические интоксикации), 
инфекции (хронический тонзиллит, хроническая инфекция верхних 
дь 1 хательнь 1 х путей, острме или рецидивируюшие респираторнью заболе- 
вания). Непосредственной причиной обострения болезни у одного и того 
же больного могут бить разнообразньге факторьь

Взаимодействие внешних и внутренних воздействий приводит к на- 
рушению сложной нейро-гормонально-метаболической регуляции ССС. 
Ведушим звеном становится, по-видимому, поражение гипоталамичес- 
ких структур, осушествляюших координаторно-интегративную роль. 
Нарушения регуляции проявляются прежде всего в виде дисфункции 
симпатико-адреналовой и холинергической системьш изменения чувс- 
твительности периферических рецепторов, когда на обичную секрецию  
катехоламинов отмечается гиперактивньгй ответ. Также нарушаются фун- 
кции гистамин-серотониновой и калликреин-кининовой систем, водно- 
электролитньж обмен. Нарушаются процессм микроциркуляции в тка- 
нях, что приводит к их гипоксии, из-за чего энергообеспечение бьютро 
переключается на анаэробннй путь. В тканях, в том числе и в миокарде, 
активизируются так назьгваемие «тканевне» гормонь 1  (гистамин, серото- 
нин, катехоламини и др.), что приводит к расстройству ме¥аболизма и 
развитию дистрофических процессов (в том числе к миокардиодистро- 
фии). Расстройство нейро-гормонально-метаболической регуляции ССС 
приводит к неадекватному реагированию на раздражители, что вьфажает- 
ся в неадекватности тахикардии, колебании тонуса резистивншх сосудов 
(повьш ении или снижении АД), неадекватном росте минутного объёма 
сердца (гиперкинетический тип кровобрашения), регионарнмх спазмах 
периферических сосудов. Указаннне расстройства регуляции в покое мо- 
гут бнть бессимптомньш и, однако различнме нафузки (физические уп- 
ражнения, гипервентиляция, ортостаз, введение симпатомиметиков) оп- 
ределяют нарушения функционирования ССС.
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Классификация
Обшепринятой классификации нейроциркуляторной дистонии в на- 

стоятее время нет. Приводим рабочую классификацию, предложенную  
Маколкинмм В.И. и Аббакумовьш С.А..
•  Этиологические формьг.

■ эссенциальная (конституционально-наследственная);
■ психогенная (невротическая);
■ инфекционно-токсическая;
■ связанная с физическим напряжением;
■ обусловленная физическими и профессиональньгми факторами;
■ смешанная.

•  Клинические синдромьг.
■ кардиалгический;
■ тахикардиальньш;
■ гипертонический;
■ гипотонический;
■ периферические сосудистьге нарушения;
■ вегетативнне кризм;
■ респираторнмй;
■ астенический;
ш миокардиодистрофия.

•  Степень тяжести:
■ лёгкая;
■ средняя;
■ тяжёлая.

Диагностика
ЖАЛОБЬ!
Проявления болезни чрезвнчайно полиморфнм, вмраженность симп- 

томов чрезвмчайно вариабельна. Они в ряде случаев чрезвнчайно напо- 
минают признаки других заболеваний ССС, что может сушественно за- 
труднить распознавание нейроциркуляторной дистонии.
•  Отмечают боли в области сердца различного характера (ноюш ие, ко- 

люшие, жгучие, распираюшие). Продолжительность их различна: от 
мгновенних («прокалмваюших») до монотоннмх, дляшихся часами и 
сутками. Боль чаше локализируется в области верхушки сердца, реже — 
чуть ниже левой подключичной области или парастернально. Часто 
отмечается миграция болей. Обнчно возникновение болей связано с 
переутомлением, волнением, изменением погодн, приёмом алкого- 
ля. У женшин боль иногда возникают в предменструальньж период. 
Боли могут возникать также при вегетативнмх пароксизмах (кризах), 
сопровождаюшихся сердцебиением и повишением АД. Боли в области 
сердца обмчно сопровождаются чувством тревоги, снижением настро-
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ения. Приступообразная интенсивная боль сопровождается страхом и 
вегетативнмми нарушениями в виде чувства недостатка воздуха, потли- 
востью, чувством внутренней дрожи. Больнне охотно принимают на- 
стойку валерианн или боярьшника. Приём нитроглицерина боли не 
купирует.

•  Некоторьге больньге предъявляют жалобн на учашённое поверхностное 
днхание (неверно назьшая это одьгшкой), чувство неполнотьг вдоха, 
желание периодически глубоко вдмхать воздух («тоскливьш вздох»). 
Стёртая форма дь 1 хательнь!х расстройств манифестирует чувством «ком- 
ка» в горле или сдавливания его. Больному трудно находиться вдуш ном  
помеш ении, возникает потребность постоянно открнвать окна. Все эти 
явления сопровождаются чувством тревоги, головокружениями, бояз- 
нью задохнуться. П одобннй синдром часто трактуется как проявление 
днхательной или сердечной недостаточности.

•  Больнме отмечают сердцебиения, ошушсния усиленной работн сердца, 
сопровождаюшиеся чувством пульсации сосудов шеи, головм, появля- 
юшиеся в момент нагрузки или волнения, а иногда ночью, от чего 
больной просьтается. Сердцебиения провоцируются волнением, физи- 
ческой нагрузкой, приёмом алкоголя.

•  Астенический синдром вьфажается в снижении работоспособности,
чувстве слабости, повнш енной утомляемости.

•  Периферические сосудистне расстройства проявляются головньши бо- 
лями, «мельканием мушек» перед глазами, головокружениями, чувс- 
твом похолодания конечностей.

•  Больньге могут сообшать о колебаниях АД (снижении или повмшении, 
обмчно не превмшаюшем 1 6 0 -1 7 0 /9 0 -9 5  мм рт.ст.). В систематичес- 
ком приеме антигипертензивннх препаратов нет необходимости, так 
как АД нормализуется самостоятельно. Кроме того, периодм повьш ен- 
ного АД весьма кратковременньь

• У части больнмх отмечают повьш ения температурн тела до 3 7 ,2 -37 ,5  °С,
различнне показатели температури в правой и левой подмьпиечной 
впадинах, снижение температурн кожи конечностей.

•  Вегетативнне кризи проявляются дрожью, ознобом, головокружением, 
дурнотой, потливостью, чувством нехватки воздуха, безотчётньш стра- 
хом. Такие состояния возникают обмчно ночью, длятся от 2 0 -3 0  мин 
до 2—3 ч и нередко заканчиваются обильньш мочеиспусканием или 
жидким стулом. Такие состояния обмчно купируются самостоятельно 
или приемом медикаментов (седативнмх препаратов, (J-адреноблока- 
торов). Такие кризм могут повторяться 1 -2  раза в месяц (особенно  
в начале болезни). С течением времени вьфаженность симптоматики 
уменьшается, кризи появляются реже и могут полностью исчезнуть. 
Дебют болезни бнвает различньш.

•  У половинш больнмх симптомш появляются внезапно, так что можно
определенно назвать время ее начала.
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•  У остальнмх больнмх признаки болезни раэвиваются медленно, опреде- 
лить точное время начала болезни нельзя.
Острота начала во многом зависит от пускового фактора и ведушего 

синдрома. Например, после острого стресса возможно острое начало, тог- 
да как при переутомлении начало болезни обнчно постепенное.

При расспросе вьшвляется достаточно доброкачественное течение бо- 
лезни с периодическими обострениями и ремиссиями. В течение болезни  
симптоми могут бьггь различннми: в определённмй период могут домини- 
ровать боли в области сердца или респираторнне расстройства, в другой — 
астенический синдром или вегетативнне кризм или повнш ение АД.

Тяжесть течения определяется сочетанием различнмх параметров: вн- 
раженностью тахикардии, частотой вегетативно-сосудистмх кризов, боле- 
вь1 м синдромом, толерантностью к физическим нафузкам и др.
•  При лёгком течении трудоспособность сохранена, незначительно сни- 

жена переносимость физических нагрузок, болевой синдром вьфажен 
умеренно, возникает только после значительньгх психоэмоциональннх  
и физических нафузок, отсутствуют вегетативно-сосудистне пароксиз- 
Mbi. Респираторнме расстройства вьфаженм незначительно или отсутс- 
твуют; изменений на ЭКГ нет, потребность в лекарственной терапии 
обмчно отсутствует.

•  При среднетяжёлом течении длительно сушествуют множественние 
симптоми, снижена или временно утрачена трудоспособность, болевой 
синдром вьфажен, возможнм вегетативно-сосудистме пароксизмн, та- 
хикардия возникает спонтанно, ЧСС достигает 100—120 ударов в мину- 
ту, физическая работоспособность (до данньш велоэргометрии) сниже- 
на более чем на 50%, необходимо проведение лекарственной терапии.

•  Тяжёлое течение характеризуется стойкостью и многообразием симпто-
мов, резко снижена физическая работоспособность, трудоспособность 
резко снижена или даже утрачена, необходим систематический прием 
лекарств.

Фиэическое обследование
Небольшое количество отклонений от нормм, обнаруживаеммх при 

непосредственном обследовании, контрастирует с большим количеством 
жалоб и длительньш анамнезом.
•  Внешний вид больньгх различен: одни напоминают больньгх с тиреоток-

сикозом (тревожность, блеск глаз, тремор пальцев), другие, напротив, 
уньшн и адинамични.

•  Характерна повмшенная потливость ладоней, подмьш ечннх впадин, «пят-
нистая» гиперемия кожи лица, верхней половинм грудной клетки (осо- 
бенно у женшин), усиленннй смешаннмй дермофафизм. Конечности у 
таких больньи холоднне, иногда с легким цианотическим оттенком.

•  Определяют усиленную пульсацию соннмх артерий из-за гиперкинети-
ческого состояния кровообрашения.
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• В половине случаев в период обострения отмечается болезненность в 
области ребер и межреберннх промежутков при пальпации в прекарди- 
альной области слева от ф удинм.

•  Размерм сердца не измененн. У левого края грудинн нередко вмслуши- 
вается дополнительнмй систолический тон, а также нерезкий систоли- 
ческий шум (в 50—70% случаев), обусловленнмй гиперкинетическим 
состоянием кровообрашения и ускорением тока крови либо пролапсом 
митрального клапана.

•  Отмечается вмраженная лабильность пульса: легко возникает синусовая 
тахикардия (при эмоциях и незначительной физической наф узке, при 
ортостазе и учашённом дмхании). У некоторьгх пациентов ЧСС в вер- 
тикальном положении в 3—4 раза больше, чем в горизонтальном.

•  АД весьма лабильное (у одного больного может отмечаться гипотензия
и гипертензия), часто отмечается ассиметрия АД на правой и левой 
руках.

•  Пальпация живота не вьшвляет патологических изменений; при аускуль- 
тации лёгких симптомм бронхиальной обструкции (удлинение вьшоха, 
сухие хригш) отсутствуют.
Специальное исследование с помошью психометрических шкал позво- 

ляет в ряде случаев вьшвить депрессию и тревогу. Весьма сушественно, 
что симптомь! тревоги и депрессии чаше всего развиваются у лиц, кото- 
pbiM своевременно не бьш поставлен правильньш диагноз и не бьша объ- 
яснена сушность симптомов нейроциркуляторной дистонии. В результате 
этого больние, будучи неудовлетвореннмми объяснениями врачей, при- 
ходят к другим специалистам и, попадают в так назмваемьш «больничньш 
лабиринт», что не только усугубляет симптоматику, но и способствует 
появлению и ф и к с а ц и и  тревоги и депрессии, если ранее эти явления от- 
сутствовали.

Лабораторние исследования
•  При обшеклиническом и биохимическом исследовании крови не обнару- 

живают белков острой фазь! воспаления и изменений иммунологических 
показателей, что позволяет исключить ревматическую лихорадку и дру- 
гие заболевания с иммуннопатологическим механизмом патогенеза.

Инструментальнь/е исследования
•  При рентгенологическом исследовании определяются нормальние раз- 

мерм сердца и крупнмх сосудов, что исключает клапаннне поражения 
сердца и нарушения кровообрашения в малом круге.

•  На ЭКГ в состоянии покоя в 30—50% случаев фиксируют изменения 
конечной части желудочкового комплекса в виде снижения амплитудьг 
зубца Т, его сглаженности и даже инверсии. Возможнн наджелудоч- 
ковие экстрасистоль!. Изменения зубца Т весьма лабильньг. Стойкие 
изменения зубиа Т обьгчно отмечаются у лиц среднего возраста при
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длительном течении болезни, что может бьггь обусловлено развитием  
миокардиодистрофии. При пробах с дозированной физической н аф уз-  
ке, с хлоридом калия (4—6 г) и р-адреноблокаторами (60—80 мг пропра- 
нолола) отмечается реверсия отрицательншх зубцов Т.

•  Фонокардиофафическое исследование позволяет вьшвить систоличес-
кий шум (при сохранении первого тона), что часто связано с умеренно  
вьфаженньш пролапсом митрального клапана.

• При ЭхоКГ исключают клапанное поражение, могут определяться при- 
знаки пролабирования митрального клапана, уменьшаюшиеся после 
приёма p-адреноблокаторов. Размерьг полостей сердца не увеличень 1 , 
гипертрофии межжелудочковой перегородки и задней стенки левого 
желудочка нет. При проведении теста частой предсердной стимуляции 
(стресс-ЭхоКГ) на внсоте нафузки у лиц с тяжёльш течением болезни  
может определяться снижение сердечного вмброса и скорости укороче- 
ния циркулярнмх волокон миокарда.

• При использовании тепловизорной методики вьшвляется сниж ение 
температурь! дистальних отделов конечностей (стоп, голеней, кистей, 
предплечий), что соответствует результатам непосредственного обсле- 
дования больного.

диагностические критерии
Диагностические критерии, предложеннме В.И. Маколкинмм и С.А. 

Абакумов, подразделяются на основнне и дополнительнне:
•  Основние признаки.

1. Кардиалгии, имеюшие разнообразньш характер.
2. Рсспираторнь 1 е расстройства.
3. Лабильность пульса и АД (неадекватная реакция на физическую на- 

фузку, гипервентиляцию, ортостатическую пробу).
4. Неспецифические изменения зубца Т на ЭКГ, синдром ранней ре- 

поляризации.
5. Положительние ортостатическая и гипервентиляционньге пробм, с 

p-адреноблокаторами и хлоридом калия, реверсия отрицательного 
зубца Т при физической нафузке.

• Дополнительнме признаки.
1. Тахи-, брадикардия, экстрасистолия, признаки гиперкинетического 

состояния кровообрашения.
2. Вегетативно-сосудистне симптоми (вегетативние кризм, субфебри- 

литет, температурнне ассиметрии, миалгии, гипералгезии).
3. Психоэмоциональнме расстройства.
4. Низкая физическая работоспособность (вследствие нарушения кис- 

лородного обеспечения физической нафузки).
5. Отсутствие в анамнезе указаний на возможность развития органичес- 

кого поражения ССС, заболеваний нервной системьг, психических 
расстройств.
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Диагноз считается достоверньш при наличии двух и более основнмх и не 
менее двух из дополнительнмх признаков.
Нейроциркуляторную дистонию дифференцируют с рядом заболева-

ний, в связи с чем вьшеляют «исключаюшие» критерии:
1. Увеличение сердца.
2. Диастолические шумьь
3. ЭКГ-признаки крупноочаговмх поражений, блокада левой ветви пред- 

сердно-желудочкового пучка, АВ-блокада II-III  степени, пароксиз- 
мальная желудочковая тахикардия, постоянная форма мерцательной 
аригмии, горизонтальное или косонисходяшее смешение сегмента ST  
во время нагрузочного теста.

4. Белки острой фазм воспаления и изменения иммунологических пока- 
зателей.

5. Застойная сердечная недостаточность.

Дифференциальная диагностика
•  ИБС исключается на основании жалоб больнмх и результатов инстру- 

ментальнмх исследований (при ИБС типичнне сжимаюшие боль появ- 
ляются во время нагрузки, купируются нитроглииерином, при проведе- 
нии велоэргометрической пробм вьшвляется типичная горизонтальная 
депрессия сегмента S T , при проведении стресс-ЭхоКГ — локальнне 
зонм гипокинезии). Однако при атипичннх болях (схожих с болями 
при нейроциркуляторной дистонии), встречаюшихся при ИБС в 1 0 -  
15% случаев, кроме указаннмх инструментальннх исследований пока- 
зано проведение коронароангиофафии.

•  Неревматический миокардит исключается вследствие отсутствия харак- 
терннх для этого заболевания признаков (увеличение размеров сердца, 
чёткие признаки снижения сократительной функции сердца, непос- 
редственная связь с инфекцией, обратимость симптоматики при про- 
ведении противовоспалительной терапии). Кроме того, длл миокардита 
не свойственнн вегетативно-сосудистме кризн и полиморфизм сим- 
птомов. Однако при лёгком течении неревматического миокардита 
дифференциальннй диагноз весьма сложен, окончательное суждение о 
природе симптомов можно сделать только при динамическом наблю- 
дении за больньгм.

•  Ревматические пороки исключаются на основе отсутствия так називае- 
M bix «прямих» (клапаннмх) признаков, которме определяются при аус- 
культации и ЭхоКГ.

•  Исключение АГ в ряде случаев сложно. Основой дифференциации явля- 
ется тшательньш анализ клинической картиньи при нейроциркулятор- 
ной дистонии наблюдается множественность симптоматики, тогда как 
при АГ повьииение АД является ведушим симптомом болезни. Даннне 
суточного мониторирования АД весьма различньс количество эпизо- 
дов повьш енного АД при нейроциркуляторной дистонии сушественно
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меньше, нежели при артериальной гипертензии, и периодм повншения  
АД значительно более кратковременнм.

Л еч ен и е и профилактика
Трудности в лечении нейроциркуляторной дистонии связанм с вол- 

нообразньш течением болезни, разнообразием клинических проявлений, 
схожестью с другими заболевания ССС. Л ечебнне мероприятия могут 
бьиь направленм на этиологические факторьг и звенья патогенеза, а также 
на отдельнме симптомм. Учитьшая различную тяжесть течения болезни, 
целесообразно представить лечение в виде ряда последовательнмх этапов, 
предусматриваюших включение в лечебний процесс новмх ЛС и  прочих 
воздействий.
•  На первом этапе (при начальнмх стадиях болезни) проводятся этиотроп- 

Hbie мероприятия, включаюшие:
■ при инфекционном факторе — лечение очагов хронической инфек-

ции, а также проведение обшеукрепляюшей терапии (включаюшей 
назначение поливитаминов, адаптогенов растительного происхожде- 
ния);

■ при нервно-психических перефузках — психотерапия, включаюшая
объяснение больному сушности симптоматики и ее доброкачествен- 
ности;

■ при очевиднмх гормональнмх расстройствах у женшин — назначение
половнх гормонов (совместно с гинекологим-эндокринологом);

■ при наличии профессиональнмх вредностей и интоксикаций — пол-
ное их исключение, в некотормх случаях показано рациональной 
трудоустройство.

•  На втором этапе лечения при недостаточной эффективности этиотроп- 
ной терапии или невозможности её проведения назначают растительние 
успокаиваюшие препаратм (корневиша валерианн, трава пустьфника), 
а также ЛФК, дмхательную гимнастику рефлексотерапию (иглореф- 
лексотерапии., лазерную и лазеро-магнитную рефлексотерапию). При 
среднетяжёлом и тяжёлом течении болезни добавляют р-адреноблока- 
T opu  среднедлительного действия (атенолол, метопролол в дозе 25— 
50 мг/сут, реже — 100 мг/сут курсом не более 1—3 нед). При наличии 
симптомов тревоги, различних вариантах депрессии после консульта- 
ции врача психоневролога назначаются антидепрессантм (тианептин 
по 12,5 мг 3 раза в день) на достаточно длительньш период.

• Ill этап лечения осушествляется при резко вьфаженннх ведуших симп- 
томах болезни. При преобладаюшем синдроме АГ и склонности к та- 
хикардии показано более длительное назначение р-адреноблокаторов 
(атенолол, метопролол, бетаксолол) в соответствуюших дозах (длитель- 
ность приёма нельзя определить заранее, но обнчно она составляет 
до 1 -2  мес). В периодм ремиссий необходимость в приёме препаратах 
может и отсутствовать.
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■ При вегетативно-сосудистом (симпатоадреналоподобном) кризе по- 
казано назначение короткодействуюших p-адреноблокаторов (про- 
пранолол в дозе 80—100 мг) в сочетании с транквилизаторами (диазе- 
памом, бромдигидрохлорфенилбензодиазепином) и растительннми 
препаратами (боярь 1 шника плодм). При повторении кризов назна- 
чают р-адреноблокаторь 1  более длительного действия (бисопролол, 
бетаксолол, метопролол) в течение 3 - 4  нед одновременно с транк- 
вилизаторами или антидепрессантами.

■ При преобладании болевого синдрома кроме p-адреноблокаторов хо- 
роший эффект оказмвает также верапамил (160—240 мг/сут). При 
кардиалиях эффективна рефлексотерапия (воздействие на точки в 
прекардиальной области).

■ При вьфаженном респираторном синдроме эффективнм дмхательнне 
упражнения, ориентированнме на формирование правильного ipy- 
до-брю ш ного дшхания, полноценного вьшоха.

■ При вьфаженной астенизации с низкой толерантнстью к физической
наф узке наряду с ЛФ К (в том числе физические упражнения низкой 
интенсивности) на длительное время назначают адаптогенм.

■ При диагностике психических расстройств различной структурм и
генеза, протекаюших с клинической картиной нейроциркуляторной 
дистонии, терапию целесообразно проводить с участием психиатра.

Развитию нейроциркуляторной дистонии препятствует здоровнй образ 
жизни с достаточньши физическими нафузками, правильное воспитание 
в семье, борьба с очаговой инфекцией, у женшин — регулирование гормо- 
нальннх нарушений в период климакса. Необходимо также избегать чрез- 
мернмх физических и психоэмоциональннх наф узок, резко офаничить 
употребление алкоголя и курение.

П рогноз
Прогноз для жизни при нейроциркуляторной дистонии благоприятньгй, 

опаснмх для жизни осложнений не развивается. Тем не менее, у больннх 
с резко вьфаженньши симптомами качество жизни невнсокое.



Глава 6 

ИНФЕКЦИОННЬ1Й 
ЭНДОКАРДИТ

Инфекционньгй эндокардит — поражение эндокарда (обьшно мик- 
робной, реже грибковой этиологии), ведушее к нарушению функций и 
деструкции клапанного аппарата*. Характернмй приэнак воспаления — 
вегетации, располагаюшиеся на створках клапанов или на эндокарде сво- 
бодннх стенок сердца. Различают острмй и подострьж инфекционньж  
эндокардит.
•  Острьш инфекционньж эндокардит без адекватной терапии имеет бмс-

трое течение, рано вмзмвает осложнения и ведёт к гибели больного в
течение 4—6 нед.

•  Подострая форма протекает менее прогрессивно, и при отсутствии лече-
ния больной умирает через 6 мес и более.
Течение заболевания и эффективность лечения зависят от этиологии 

инфекиионного воспаления и поражённого отдела эндокарда. Чаше всего 
заболевание развивается при наличии патологии сердца, в первую очередь 
его клапанного аппарата: пролапса митрального клапана, его дегенератив- 
ного поражения, ревматического или врождённого порока, обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатии и др. В настояшее время у больннх с 
ревматическим пороком инфекционньш эндокардит развивается значи- 
тельно реже, чем в 50-е годн XX века. Тем не менее возможно и пораже- 
ние неизменённого ранее сердца. Важннми предрасполагаюшими факто- 
рами служат внутривенное введение различннх вешеств (в первую очередь 
наркоманами) и предшествуюшее протезирование клапана. В последние 
годь! инфекционнмй эндокардит всё чаше развивается как нозокомиаль- 
ная инфекция, в том числе у больншх, находяшихся на гемодиализе.

Заболеваемость инфекционншм эндокардитом составляет 3,6 случаев 
на 100 000 населения (по данньш США). В настояшее время инфекци- 
онннй эндокардит всё чаше возникает в зрелом и пожилом возрасте: у 
лиц старше старше 40 и особенно 70 лет, хотя его нередко наблюдают 
и у молодмх пациентов, особенно наркоманов, и после протезирования

* П р и  п о р а ж е н и и  и н ф е к ц и о н н ь ш  п р о ц е с с о м  а р т е р и о в е н о з н о г о  ш у н т а  ( н а п р и м е р ,  
о т к р н т о г о  а р т е р и а л ь н о г о  п р о т о к а )  и л и  у ч а с т к а  к о а р к т а и и и  а о р т н  г о в о р я т  о б  и н -  
ф е к ц и о н н о м  э н д а р т е р и и т е .
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клапана. У лиц старше 60 лет болезнь развивается обмчно при сенильном  
аортальном стенозе или митральной недостаточности. Заболевание отме- 
чают у мужчин вдвое чаице, чем у женшин.

Этиология
Причиной воспаления эндокарда могут бьггь различнме микроорганиз- 

мн. Обмчно это бактерии, причём чаше фамположительнне, чем грамот- 
рицательнме (в связи с этим инфекционньш эндокардит иногда назьшают 
также бактериальнмм).
•  Стрептококки (прежде всего зеленяший), стафилококки, энтерококки 

вьютупают причиной инфекционного эндокардита более чем в 90% 
случаев.

•  Другими этиологическими факторами могут бьгть фамотрицательнше бак-
терии рода Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, которьге no первьш буквам 
своих названий объединяют обшим термином «НАСЕК».

• Воспаление эндокарда могут также внзьшать фибьг Candida, Aspergillus, 
риккетсии, хламидии и др.
При остром инфекционном эндокардите причиной воспаления обьгчно 

бьгвает золотистьгй стафилококк, поражаюший нормальнме створки (пер- 
вичнмй инфекционньш эндокардит), что бмстро приводит к их деструк- 
ции и возникновению метастатических очагов. Подострьш инфекционньш  
эндокардит обмчно вьпмвает зеленяший стрептококк; такой эндокардит 
возникает на поражённих створках (т.е. вторичннй инфекционнмй эндо- 
кардит, например при недостаточности клапанов или стенозе отверстия). 
Для него нехарактерно образование метастатических очагов.

Отмеченн особенности клинического течения и различия в этиологи- 
ческих факторах обьшного инфекционного эндокардита, инфекдионного  
эндокардита у наркоманов, применяюших наркотики внутривенно, а так- 
же инфекдионного эндокардита клапанних протезов.

П атогенеэ
Инфекционнмй эндокардит возникает вследствие взаимодействия трёх 

факторов:
•  состояния организма человека (предрасполагаюших факторов в виде па- 

тологии сердца, в первую очередь его клапанного аппарата);
•  бактериемии, возникаюшей при ряде обстоятельств (преходяшая бакте-

риемия);
• тропности микроорганизма к эндокарду и степени вирулентности.

П о в р е ж д е н и е  эндот елия
Повреждение эндотелия, возникаюшее в результате воздействия на 

него високоскоростного и турбулентного потока крови, назьтаю т пер- 
вичньш. Травматическому воздействию наиболее подверженм участки
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эндотелия в области изменённьгх клапанов сердца. Повреждение эндоте- 
лия приводит к адгеэии тромбоцитов, способствует отложению фибрина 
и формированию тромба на месте поражённого эндотелия — возникает 
небактериальньш тромботический эндокардит. При бактериемии данннй  
тромб служит областью адгезии микроорганизмов и развития инфекцион- 
ного эндокардита. Циркулируюшие микроорганизмм оседают в области 
небактериального эндокардита и размножаются, преодолевая зашитнне 
механизмн организма.

П р е х о д я ш а я  бакт ерием ия
Преходяшая бактериемия часто возникает при обичной чистке эубов, 

сопровождаюшейся кровотечением, удалении зубов, прочих стомато- 
логических вмешательствах. Причиной бактериемии могут бьиь хирур- 
гические, диагностические вмешательства на мочеполовнх путях (на- 
пример, цистоскопия), на жёлчннх путях, ССС, ЛОР-органах и ЖКТ. 
Экспериментальнне исследования показали, что внраженность бактерие- 
мии тесно связана с риском развития эндокардита.

Вегет ац ии
Эндотелиальнне клетки принимают участие в местном воспалении, 

экспрессируя различнне молекулн (включая инте 1 р и н -р 1 ), связьтаюшие 
внеклеточние факторм с цитоскелетом. Вьфабатмваемме микроорганиз- 
мами декстран и фибронектин способствуют фиксации бактерий на эндо- 
карде. Возможно, имеют значение особи е генм адгезии некоторих микро- 
организмов, что показано при развитии стафилококкового эндокардита, 
развившегося на фоне установленного ЭКС.

Вегетации, сформированнне размножившимися бактериями, оседаю- 
шими тромбоцитами и нитями фибрина, создают зашитную зону, куда не 
могут проникнуть фагоцитьг и одновременно из кровотока диффундируют 
питательнне вешества, что в совокупности формирует идеальнме условия 
для роста микробних колоний. Увеличение размеров вегетаций связано 
с дальнейшим отложением на их поверхности фибрина, микроорганиз- 
мов и форменнмх элементов крови, принимаюших участие в воспалении. 
Активная инфекция распространяется в соединительную ткань сердца, 
приводя к её деструкции, что проявляется отрьтом и прободением ство- 
рок клапанов, отрмвом сухожильнмх нитей.

Фиксируюшиеся на клапанах микроорганизмм визмвают иммуннме 
нарушения, способние привести к повреждению различнмх органов и 
тканей. У большинства больних активним инфекционнмм эндокардитом 
(90—95%) в крови обнаруживают циркулируюшие иммуннме комплексм 
(Ц И К ), снижение содержания белков системм комплемента. В почках 
часто обнаруживают отложения иммуноглобулинов на базальнмх мемб- 
ранах, исчезаюшие после успешного лечения. Впоследствии возникают 
иммунопатологические реакдии, ведушие к развитию гломерулонефрита,
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миокардита, васкулита и дистрофическим изменениям внутренних орга- 
нов. Роль иммунологических нарушений подтверждается также частмм 
наличием в крови ревматоидного фактора и криоглобулинемии.

Вегетации чаше располагаются в левих отделах сердца — на аорталь- 
ном и митральном клапанах. У лиц, внутривенно применяюших нар- 
котики, как правило, поражается трёхстворчатмй клапан. Необходимо  
учитьшать, что вегетации возникают чаше при наличии недостаточности 
клапана, чем стеноза. При этом вегетации располагаются преимушест- 
венно на предсердной стороне митрального клапана или желудочковой 
стороне аортального клапана.

Пат огенет ические факторш
Внделяют следуюшие наиболее значимне патогенетические факторн  

инфекционного эндокардита.
•  Бактериемия, особенно после инвазивнмх диагностических и оператив-

Hbix вм еш ательств.
• Метастазьг инфекции с возникновением микроабсцессов в различннх 

органах.
• Образование ЦИК. (у 95% больннх в активную фазу заболевания).
•  Отложение ЦИК в тканях с развитием гломерулонефрита, артрита, ми- 

окардита.
•  Тромбоэмболии в различньге органьг.

Нарушения свертаваюшей системм крови могут проявляться иэме- 
нением содержания в крови ряда факторов, в частности обнаружением  
антифосфолипидннх AT, повьш ением ингибитора тканевого активатора 
плазминогена и фактора Виллебрандта.

В 30—40% случаев развивается первичннй инфекционннй эндокардит — 
инфекционннй эндокардит на неизменённнх клапанах. В этих случаях 
возбудители обмчно более вирулентнм (стафилококки, грамотрицатель- 
H b ie  микроорганизмн) и хуже поддаются антибактериальной терапии.

Клиническая картина
Ж алоби больних могут бьггь разнообразнмми. Как правило, беспокоят 

лихорадка, озноб, ночная потливость, повншенная утомляемость, анорек- 
сия, снижении массь 1  тела, артралгии, миалгии*. Развёрнутая клиническая 
картина болезни включает повмшение температурн тела (чаше субфебри- 
литет), кожнне вмсьшания, изменения дистальних фаланг пальцев («ба- 
рабанние палочки») и ноггей («часовме стёкла»), увеличение селезёнки, 
поражение почек (протеинурия), артралгии (реже артрит), тромбоэмболии  
и тромбоваскулить! в различних органах (в частности, в головном моэ- 
ге), а также анемию, увеличение СОЭ, повмшение уровня у-глобулинов.

* А н а л о г и ч н ь ш и  с и м п т о м а м и  м а н и ф е с т и р у е т  э н д а р т е р и и т  а р т е р и о в е н о з н о г о  ш у н т а  
( н а п р и м е р ,  о т к р н т о г о  а р т е р и а л ь н о г о  п р о т о к а )  и л и  у ч а с т к а  к о а р к т а и и и  а о р т н .
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Кроме того, возможно развитие разнообразннх сердечнмх и внесердечнмх 
проявлений.

Сердечние проявления
Ш ум ь1
Шумь1 возникают или при недостаточности клапанов в результа- 

те деструкции створок, сухожильньгх нитей, или при стенозе отверстий 
из-за обструкции отверстий клапанов вегетациями больших размеров. 
Появление новмх или изменение характера имевшихся ранее шумов в 
сердце отмечают у 50% больнмх, причём эначительно реже у пожшшх 
людей. Необходимо учитивать, что шум может отсутствовать в течение 
длительного времени при наличии других проявлений. Кроме того, шума 
часто не бмвает при поражении трёхстворчатого клапана.

При прогрессировании заболевания возможно развитие других ослож- 
нений со сторонь! сердца.

А б с ц е с с  ф и б р о з н о г о  к ольц а
Абсцесс фиброзного кольца развивается в результате распространения 

инфекции со створок клапанов и может заканчиваться разрушением фиб- 
розного кольца.

Д и ф ф у з н ь /й  м иокардит
Диффузнмй миокардит возникает в результате иммунного васкулита 

(симптоматика описана в главе 12 «Кардиомиопатии и миокардитн»), 
Помимо сердечной недостаточности, развиваюшейся при диффузном мио- 
кардите, возможни различние аритмии и изменения ЭКГ.

С е р д е ч н а я  недостаточность
Частое осложнение инфекционного эндокардита — сердечная недоста- 

точность (у 55—60% больньлх), которая при остром инфекционном эндокар- 
дите возникает внезапно или значительно усиливается (вследствие деструк- 
ции створки или отрьта сухожильньи нитей). Сердечная недостаточность 
может развиваться и у больних с подострой формой заболевания.

Инфаркт м и о к а р д а
Инфаркт миокарда возникает в результате тромбоэмболии венечннх 

артерий и может приводить к формированию аневризмь! сердца. Абсцесс 
миокарда развивается вследствие метастазирования инфекции и иногда 
характеризуется ЭКГ-признаками, напоминаюшими инфаркт миокарда.

Внесердечнше проявления
• Иммунопатологические реакции в виде гломерулонефрита, полиарт-

рита, кровоизлияний, пятен Рота (кровоизлияний в сетчатку глаза с
бельш центром), узелков Ослера (болезненнмх очагов уплотнения в

б-1
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коже и подкожной клетчатке красноватого цвета, представляюших со- 
бой воспалительние инфильтратн, обусловленнне поражением мелких 
сосудов), пятен Джейнуэя (краснмх пятен или болезненнмх экхимозов 
на подошвах и ладонях).

• Пальци в виде «барабанннх палочек» и ногти в виде «часових стёкол».
• Гепатоспленомегалия и лимфаденопатия.
• Тромбоэмболии, приводяшие к инфарктам различннх органов (лёгких

при поражениях правнх отделов сердца; головного мозга, почек, се- 
лезёнки при поражениях левмх отделов сердца). Частота их появле- 
ния при подостром инфекционном эндокардите составляет 12-40%, 
при острой форме заболевания — 40-60% (инфаркт мозга возникает у 
29-50% больньгх инфекционньш эндокардитом).

• Гнойнме осложнения в виде абсцессов (3-15% больнмх), микотических 
аневризм при грибковой этиологии процесса.

• У 20% больннх инфекционньш эндокардитом в результате разрнва со-
суда или тромбоэмболий, развития менингита, энцефалита поражается 
центральная или периферическая нервная система. Описанм случаи эм- 
болических абсцессов мозга и субдуральной эмпиемн. Иногда возникает 
поражение глаз, связанное с эмболиями, васкулитом сосудов сетчатки, 
иридоциклитом, панофтальмитом, отёком диска зрительного нерва.
Лабораторная и инструментальная диагностика
А н а л и э к р о ви
Более чем у половинм больньк обнаруживают умеренную нормохром- 

ную анемию, чаше при подострой форме заболевания. Практически у всех 
больнмх отмечают увеличение СОЭ, иногда до 70-80 мм/ч. Несмотря на 
эффективное лечение, увеличение СОЭ сохраняется в течение 3—6 мес. 
Наличие нормальной СОЭ не исключает диагноза инфекционного эндо- 
кардита. Для заболевания характерен лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формуль! влево, хсяя количество лейкоцитов может бмть нормальньш или 
сниженньш. Часто наблюдается увеличение концентрации с и а л о в ь !Х  к и с л о т  
и диспротеинемия с увеличением уровня у-глобулинов, реже а2-глобулинов. 
Практически у всех больньис обнаруживают ЦИК. Их концентрация кор- 
релирует с продолжительностью заболевания, вьфаженностью внесердечнмх 
признаков болезни и снижением содержания белков системм комплемента.

Типично обнаружение СРБ; при адекватном лечении он нормализуется 
раньше СОЭ.

Ревматоиднмй фактор обнаруживают у 35—50% больнмх подострнм 
инфекционньш эндокардитом, тогда как в большинстве случаев 'острого 
инфекционного эндокардита он остаётся отрицательньш.

А н а л и з  м о чи
В анализах мочи обнаруживают микрогематурию и протеинурию, что 

может бьгть связано с вмсокой температурой тела или возникновением
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тромбоэмболий. При развитии гломерулонефрита наблюдают вмраженную, 
стойкую протеинурию и гематурию. При инфекционном эндокардите воз- 
можно прогрессирование нефрита с развитием почечной недостаточности.

Гемокультура
Бактериемия при подостром инфекционном эндокардите носит пос- 

тояннмй характер. Для обнаружения бактериемии рекомендуют триждн 
производить забор венозной крови в объёме 16—20 мл с интервалом 1 ч 
между первой и последней венепункциями. При вмявлении возбудителя 
необходимо определить его чувствительность к антибиотикам. Почти у 
половинь! больннх инфекционннм эндокардитом при бактериологичес- 
ком исследовании на фоне терапии антибиотиками кровь бмвает стериль- 
ной. Аналогичная ситуация с бактериологическим исследованием крови 
может наблюдаться при эндокардите, внзванном следуюшими микроорга- 
низмами: бактериями НАСЕК, Brucella, Bartonella, Legionella, хламидиями, 
а также грибами. Для получения результатов могут потребоваться увели- 
чение времени инкубации, серологические исследования с применением 
реакции непрямой иммунофлюоресценции, реакции связьшания компле- 
мента. В перспективе диагностика в таких случаях будет более эффектив- 
ной при использовании полимеразной цепной реакции (ПЦР).

Электрокардиография
У 4—16% больнш могут бьггь вьшвленм нарушения проводимости (АВ- 

или синоатриалъная блокада). Они возникают в результате очагового мио- 
кардита или абсцесса миокарда на фоне инфекиионного эндокардита. При 
эмболическом поражении венечнмх артерий могут бнть вьшвленн измене- 
ния ЭКГ, сходнме с инфарктом миокарда, т.е. с внраженньш зубцом Q.

Эхокардиография
Основной признак инфекционного эндокардита — вегетации — вмяв- 

ляют при их размере не менее 4—5 мм. Более чувствительнъш методом 
вьшвления вегетаций считают чреспишеводную ЭхоКГ. Кроме вегетаций, 
с помошью данного метода можно вмявить перфорацию створок, абсцес- 
cbi, разрьт синуса Вальсальвм. ЭхоКГ используют также для наблюдения 
за динамикой процесса и эффективностью лечения.

Д иагностика
Лихорадка, субфебрилитет с ознобом и познабливанием, появление шу- 

мов в сердце или их изменение, увеличение селезёнки, изменения форми 
пальцев или ногтей, эмболии, изменения в моче, а также анемия, увели- 
чение СОЭ позволяют заподозрить это заболевание. Большое значение в 
диагностике имеет вьшеление возбудителя инфекционного эндокардита, 
позволяюшее не только подтвердить диагноз, но и вмбрать противомик- 
робную терапию.
6*
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В то же время диагностика может внзнвать значительнме трудности. 
Например, лихорадка может отсутствовать у больних с вьфаженной по- 
чечной или сердечной недостаточностью, у пожилмх людей, лиц, прини- 
маюших антипиретики или антибиотики; сердечннй шум отсутствует у 
15% больнмх или появляется на поздней стадии.

Крит ерии диагност ики и н ф е к ц и о н н о го  эндокардит а  
Ниже приведенн широко применяемме критерии диагностики инфек- 

ционного эндокардита, разработаннме Службой эндокардита Университета 
Дьюка (табл. 6-1).

Т а б л и ц а  6 - 1 .  Критерии д и а г н о с т и к и  и н ф е к и и о н н о г о  э н д о к а р д и т а

_______________________________________ Б о л ь ш и е  к р и т ер и и _______________________________________

В ь ш в л е н и е  т и п и ч н ь к  д л я  и н ф е к ц и о н н о г о  э н д о к а р д и т а  м и к р о о р г а н и з м о в  в  к р о в и  
з е л е н я ш е г о  с т р е п т о к о к к а ,  S. bovis, НЛСЕК, S. aureus и л и  э н т е р о к о к к а  в  д в у х  
о т д е л ь н ш  п р о б а х  к р о в и , в н д е л е н и е  м и к р о о р г а н и з м о в  в  п р о б а х  к р о в и , в з я т и х  
с  и н т е р в а л о м  12 ч , и л и  п о л о ж и т е л ь н ш й  р е зу л ь т а т  в  т р ё х  п р о б а х  к р о в и , в з я т н х  с 
п р о м е ж у т к о м  в р е м е н и  м е ж д у  п е р в о й  и  п о с л е д н е й  н е  м е н е е  1 ч  

П р и з н а к и  п о р а ж е н и я  э н д о к а р д а  п р и  Э х о К Г  
О с ц и л л и р у ю ш и е  в н у т р и с е р д е ч н н е  м а с с н  н а  с т в о р к а х  к л а п а н о в ,  п р и л е г а ю ш и х  
к  н и м  у ч а с т к а х  и л и  н а  и м п л а н т и р о в а н н ь и с  м а т е р и а л а х ,  а  т а к ж е  п о т о к  
р е г у р г и т и р у ю ш е й  с т р у и  к р о в и  
А б с ц е с с  ф и б р о з н о г о  к о л ь ц а
П о я в л е н и е  н о в о й  р е г у р г и т а ц и и __________________________________________________________

________________________________________ М а л м е  к р и т ер и и ________________________________________

П р е д р а с п о л а г а ю ш и е  ф а к т о р н  с о  с т о р о н ь !  с е р д ц а  и л и  в н у т р и в е н н о е  п р и м е н е н и е
н а р к о т и к о в
Л и х о р а д к а  б о л е е  38 °С
Т р о м б о э м б о л и я  а р т е р и й  к р у п н о г о  к а л и б р а ,  с е п т и ч е с к и й  и н ф а р к т  л ё г к о г о ,  м и -  
к о т и ч е с к а я  а н е в р и з м а ,  в н у т р и ч е р е п н о е  к р о в о и з л и я н и е ,  к р о в о и з л и я н и е  в  к о н ъ -  
ю н к т и в у , п я т н а  Д ж е й н у э я
Г л о м е р у л о н е ф р и т , п я т н а  Р о т а , у зе л к и  О с л е р а , р е в м а т о и д н н й  ф а к т о р  
П о л о ж и т е л ь н н е  р е з у л ь т а т н  б а к т е р и о л о г и ч е с к о г о  и с с л е д о в а н и я  к р о в и ,  н е  с о -  
о т в е т с т в у ю ш и е  б о л ь ш и м  к р и т е р и я м , и л и  с е р о л о г и ч е с к и е  п р и з н а к и  а к т и в н о й  
и н ф е к ц и и
Э х о к а р д и о г р а ф и ч е с к и е  и з м е н е н и я ,  н е  с о о т в е г с т в у ю ш и е  б о л ь ш и м  к р и т е р и я м

П р и м е ч а н и е .  Д и а г н о з  « и н ф е к ц и о н н и й  э н д о к а р д и т »  с ч и т а е т с я  о п р е д е л ё н н и м  п р и  
н а л и ч и и  и л и  д в у х  б о л ь ш и х  к р и т е р и е в ,  и л и  о д н о г о  б о л ь ш о г о  и т р ё х  м ал ьгх  к р и т е р и -  
ев , и л и  п я т и  м а л м х  к р и т е р и е в .  В е р о я т н и й  и н ф е к ц и о н н м й  э н д о к а р д и т  — з а б о л е в а -  
н и е , п р и з н а к и  к о т о р о г о  н е  п о д п а д а ю т  п о д  к а т е г о р н ю  « о п р е д е л ё н н и й  и н ф е к ц и о н -  
н и й  э н д о к а р д и т » ,  н о  и н е  п о д х о д я т  п о д  к а т е г о р и ю  « и с к л ю ч ё н н м й » . И с к л ю ч ё н н ь ш  
и н ф е к ц и о н н н й  э н д о к а р д и т  н а з м в а ю т  п р и  и с ч е з н о в е н и и  с и м п т о м о в  ч е р е з  4  д н я  
а н т и б а к т е р и а л ь н о й  т е р а п и и ,  о т с у т с т в и и  п р и з н а к о в  и н ф е к д и о н н о г о  э н д о к а р д и т а  
п р и  о п е р а т и в н о м  в м е ш а т е л ь с т в е  и л и  п о  д а н н м м  а у т о п с и и .
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Т е ч е н и е  с о в р е м е н н о г о  эндокардит а
Течение современного эндокардита имеет следуюшие особенности.

• J1 ихорадка может отсутствовать.
• Возможно начало с длительной лихорадки без явного поражения кла- 

панов.
• Длительное течение с поражением одного органа или ткани, например

почек, печени, миокарда.
• Более часто возникает у пожшшх людей, наркоманов, больних с проте- 

зированньши клапанами сердца.
• У лиц группм вмсокого риска возможна эффективная профилактика

инфекционного эндокардита антибиотиками.

Л еч ен и е
При инфекционном эндокардите необходима госпитализация пациента 

с обязательньш соблюдением постельного режима вплоть до разрешения 
острой фазн воспалительной реакции. Лечение в стационаре проводят до 
полной нормализации температурьг тела и лабораторнмх показателей, от- 
рицательннх результатов бактериологического исследования крови и ис- 
чезновения клинических проявлений активности заболевания.

Антибактериальная терапия
Этиотропное леченис инфекционного эндокардита — антибиотикоте- 

рапия.

О сн о вн ь/е п р и н ц и п ь i антибиотикотерапии 
п р и  и н ф е к ц и о н н о м  эндокарди т е

• Назначение препарата, оказьшаюшего бактерииидное действие.
• Создание вьюокой концентрации антибиотиков в вегетациях; введение

антибиотиков внутривенно.
• Достаточно длительная антибактериальная терапия.
• Соблюдение режима введения антибиотика для предупреждения реци- 

дива заболевания и резистентности микроорганизмов.

О сн о в н ь1е  антибиотики
В зависимости от этиологии применяют различние антибиотики. 
Инфекционний эндокардит, внзванньгй грамположительньши бак- 

териями, поддаётся терапии пеницициллином, полусинтетическими 
пенициллинами, цефалоспоринами I и II поколений или ванкомици- 
ном. Грамотрицательнме бактерии требуют применения цефалоспоринов 
III поколения (цефтазидим, цефтриаксон, цефотаксим), аминогликозидов 
(гентамицин, нетилмицин), фторхинолонов (ципрофлоксацин, офлокса- 
цин), карбапенемов (имипенем+циластатин, меропенем). При грибковой 
этиологии используют амфотерицин В и флуконазол.

OcHOBHbie видн антибиотиков и их дозьг представленн в табл. 6-2.
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Т а б л и ц а  6 -2 .  А н т и б и о т и к и ,  п р и м е н я е м ь г е  д л я  л е ч е н и я  и н ф е к ц и о н н о г о  э н д о к а р д и т а

Микроорганизм Дозм и способ введения
Продолжитеяь- 

ность лечения, нед

П е н и ц и л л и н - ч у в с т в и -  
т ел ь н ь ге  с т р е п т о к о к к и  
( М И К  м е н е е  0,1 м к г /м л ) ,  
з е л е н я ш и й  с т р е п т о к о к к ,  
5. bovis, S. pneumoniae,
S. pyogenes г р у п п  A  и  C

Б е н з и л п е н и ц и л л и н  п о  4  м л н  Е Д  
к а ж д м е  4  ч в / в
Ц е ф т р и а к с о н  в  д о з е  2 г  в / в  1 р а з  
в  д е н ь
В а н к о м и ц и н  в  д о з е  15 м г /к г  в / в  
к а ж д н е  12 ч

4

О т н о с и т е л ь н о  п е н и ц и л -  
л и н - у с т о й ч и в м е  с т р е п -  
т о к о к к и  ( М И К  б о л е е  
0,1  м к г /м л  и  м е н е е  
1 м к г /м л )

Б е н э и л п е н и ц и л л и н  n o  4  м л н  Е Д  
в / в  к а ж д н е  4  ч +  г е н т а м и ц и н  п о  
1 м г /к г  к аждие 12 ч  в /в  
В а н к о м и ц и н  в  д о з е  15 м г /к г  в / в  
к а ж ш е  12 ч

4

П е н и ц и л л и н - у с т о й -  
ч и в н е  с т р е п т о к о к к и  
( М И К  б о л е е  1 м к г /м л )  
Е. faecalis, Е. faecium, 
д р у г и е  э н т е р о к о к к и

Б е н з и л п е н и ц и л л и н  п о 1 8 —30 м л н  
Е Д  в д е н ь  в / в  н е п р е р ь ш н о  и л и  
р а з д е л ё н н м й  н а  р а в н н е  д о з н  
к а ж д и е  4  ч  +  г е н т а м и ц и н  1 м г /к г  
в / в  к а ж д н е  8 ч
А м п и ц и л л и н  в  д о з е  12 г /с у т  в / в  
н е п р е р ь т н о  и л и  р а з д е л ё н н и й  н а  
р а в н м е  д о з и  к а ж а н е  4  ч  +  ге н та -  
м и ц и н  n o  1 м г /к г  в / в  к а ж д м е  8 ч 
В а н к о м и ц и н  п о  15 м г /к г  в / в  
к а ж д н е  12 ч  +  г е н т а м и ц и н  в 
д о з е  1 м г /к г  в / в  к а ж а н е  8 ч

4 - 6

С т а ф и л о к о к к и

О к с а ц и л л и н - ч у в с т в и т е л ь н ь г е  — 
о к с а ц и л л и н  п о  2 г  6 р а з  в  с у т  
в / в  +  г е н т а м и ц и н  
Ц е ф а з о л и н  п о  2 г в / в  к а ж д н е  
8 ч  +  г е н т а м и ц и н  
В а н к о м и ц и н  в  д о з е  15 м г /к г  в / в  
к а ж д м е  12 ч
О к с а ц и л л и н - р е з и с т е н т н м е  — 
в а н к о м и и и н  п о  15 м г /к г  в / в  
к а ж д н е  12 ч

4 - 6

С т а ф и л о к о к к и  н а  к л а -  
л а н н ь к  п р о т е з а х

О к с а ц и л л и н - ч у в с т в и т е л ь н н е  — 
н а ф ц и л л и н  п о  2 г в / в  к а ж д н е  
4  ч +  г е н т а м и ц и н  в д о з е  1 м г /к г  
в / в  к а ж д и е  8 ч 
О к с а ц и л л и н - р е з и с т е н т н н е  — 
в а н к о м и ц и н  в  д о з е  15 м г /к г  в / в  
к а ж д м е  12 ч  +  г е н т а м и ц и н  п о  
1 м г /к г  в / в  к а ж д ь ю  8 ч +  р и ф а м -  
п и ц и н  п о  30 0  м г  п е р о р а л ь н о
к а ж д м е  8 ч

4 - 6
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Окончание табл. 6-2.

Г р у п п а  НАСЕК

Ц е ф т р и а к с о н  п о  2 г  в / в  1 р а з  в 
с у т к и
А м п и ц и л л и н  в д о з е  12 г /с у т  в /в  
н е п р е р и в н о  и л и  р а з д е л ё н н н й  н а  
р а в н м е  д о з м  к а ж д м е  4  ч +  г е н -  
т а м и и и н  n o  1 м г / к г  в / в  к а ж д м е  
12 ч

4

Г р и б м
А м ф о т е р и ц и н  В  0 ,5  м г /к г  в /в  
1 р /с у т  14 су т , з а т е м  ф л у к о н а з о л  
0 ,4  м г /к г  в н у т р ь  14 с у т

3 - 4

Pseudomonas aeruginosa, 
другие грамотрицатель- 
Hbie микроорганизмь!

П е н и ц и л л и н н  ш и р о к о г о  с п е к т р а  
действия
Ц е ф а л о с п о р и н ь 1  т р е т ь е г о  п о к о -  
л е н и я
И м и п е н е м  +  а м и н о г л и к о з и д

4 - 6

П р и м е ч а н и е .  М И К  — м и н и м а л ь н а я  и н г и б и р у ю ш а я  к о н ц е н т р а ц и я .

Образование вегетаций уменьшается при лечении тромбоцитарннми 
антиафегантами: ацетилсалициловой кислотой, тиклопидином.

При отсутствии данннх о возбудителе инфекции и невозможности его 
идентификации проводят эмпирическую терапию. При острой форме ин- 
фекционного эндокардита назначают оксациллин в комбинации с ампи- 
циллином (2 г в/в каждме 4 ч) и гентамииином (1,5 мг/кг в/в каждне 
8 ч). При подостром инфекционном эндокардите испольэуют следуюшую 
комбинацию: ампициллин по 2 г в/в каждме 4 ч в сочетании с гентамици- 
ном по 1,5 мг/кг в/в каждше 8 ч.

Хирургическое лечение
Несмотря на правильное этиотропное лечение инфекционного эндо- 

кардита, у 1/3 пациентов приходится прибегать к хирургическому лече- 
нию (протезирование клапанов и удаление вегетаций), независимо от ак- 
тивности инфекционного процесса.

Абсолю т нь/е п о к аза н и я
• Нарастание сердечной недостаточности или её рефрактерность к лечению.
• Устойчивость к антибактериальной терапии в течение 3 нед.
• Абсцессм миокарда, фиброзного клапанного кольца.
• Грибковая инфекция.
• Эндокардит искусственного клапана.
• Деструкция клапана с развитием его вьграженной недостаточности.

Относительнь1е  п о к а за н и я
• Повторнме эмболизации вследствие деструкций вегетаций.
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• Сохранение лихорадки, несмотря на проводимую терапию.
• Увеличение размеров вегетаций в ходе лечения.

В большинстве клиник летальность после операции по поводу эндокар- 
дита составляет 8-16% , пятилетняя вьокиваемость — 75%, десятилетняя 
вмживаемость — 61%.

Прогноэ
Без лечения острая форма инфекционного эндокардита заканчивает- 

ся летально в течение 4—6 нед, при подостром течении — через 6 мес. 
Вьшеляютследуюшие неблагоприятнью прогностические признаки инфек- 
ционного эндокардита.
•  Нестрептококковая этиология заболевания.
• Наличие сердечной недостаточности.
• Поражение аортального клапана.
• Инфекция клапанного протеза.
• Пожилой возраст.
•  Вовлечение фиброзного клапанного кольца или абсцесс миокарда.

У ряда больньгх возможен рецидив инфекционного эндокардита с по- 
явлением соответствуювдей симптоматики.

Профилактика
При наличии предрасполагаюших факторов к развитию инфекцион- 

ного эндокардита (пороки сердца, протезм клапанов, гипертрофическая 
кардиомиопатия) и ситуаций, вьгзнваюших преходяшую бактериемию, 
рекомендуют проводить профилактику инфекционного эндокардита 
антибактериальнмми препаратами. При стоматологических и других 
манипуляциях в ротовой, носовой полостях, в полости средного уха, 
сопровождаюшихся кровотечением, рекомендуют профилактику гемато- 
генного распространения зеленяшего стрептококка. Для этого приме- 
няют амоксициллин в дозе 3 г внутрь за l ч до вмешательства и L,5 г 
через 6 ч после него. При аллергии на пенициллинн используют 800 мг 
эритромицина или 300 мг клиндамицина за 2 ч до процедурм и 50% от 
первоначальной дозь! через 6 ч после неё. При желудочно-киш ечнмх и 
урологических вмешательствах проводят профилактику энтерококковой  
инфекции. С этой целью назначают ампициллин в дозе 2 r в /м  или в/в в 
сочетании с гентамицином в дозе 1,5 мг/кг в/м или в/в и амоксициллин  
в дозе 1,5 г внутрь.

Обсуждаются перспективм лечения эндокардита, не связаннше с при- 
менением антибиотиков.
• Ингибирование медиаторов [цитокинов: интерлейкина-10 (И Л -10), фак- 

тора некроза опухоли (ФНО); оксида азота, антагонистов активаторов 
тромбоцитов].

• Блокада активации гуморальньгх факторов (ингибирование белков систе- 
Mu комплемента, факторов свертиваюшей системь! крови, кининов).
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• Предупреждение активации клеток-мишеней (нейтрализация молекул
адгезии, в частности интефинов).

•  Иммуностимуляция [у-интерферон (ИФ ), ИЛ-12, ИЛ-18, фанулоцит-
колониестимулируюший фактор].



Глава 7

ПЕРИКАРДИТЬ1, ГИДРОПЕРИКАРД  
И ТАМ ПОНАДА СЕРДЦА

Перикард (сердечная сорочка, околосердечная сумка) — оболочка, со- 
стояшая из наружного фиброзного слоя (плотной волокнистой соедини- 
тельной ткани, переходяшей в адвентицию крупнмх сосудов) и внутренне- 
го серозного слоя (покрьгг пластом мезотелиальньгх клеток), окружаюшая 
сердце и устье крупннх сосудов (аортш, л ёгоч н ого  ствола, устья п о л и х  и 
л ёго ч н ь 1Х вен ). Серознмй висцеральннй листок (эпикард), соединяясь с 
париетальньш листком (перикардом), образует полость перикарда, обмч- 
но содержашую до 50 мл серозной жидкости, облегчаюшей скольжение 
этих двух слоёв относительно друг друга и являюшейся ультрафильтратом 
плазмн. Помимо фиксации сердца в ф удной клетке, перикард внступа- 
ет в известной мере барьером для распространения на сердце инфекции 
и клеток злокачественнмх опухолей. Кроме того, перикард офаничивает 
острую миогенную дилатацию сердца, т.е. препятствует перерастяжению  
его камер. Среди болезней перикарда наиболее часто  встречаются во сп а- 
лительнме поражения — перикардить 1 .

Перикардит — инфекционное или неинфекционное воспаление пери- 
карда с отложением на нём фибрина и/или внпотом в полость перикарда.

Э тиология
Факторм, внзиваюшие перикардит, перечисленм в табл. 7-1.

Т а б л и ц а  7 -1 .  Э т и о л о г и я  п е р и к а р д и т о в

В и р у с н а я  и н ф е к ц и я  ( в и р у с н  К о к с а к и ,  а д е н о в и р у с и ,  ви русьг г р и п п а ,  E C H O )  
Б а к т е р и а п ь н а я  и н ф е к ц и я  ( с т а ф и л о к о к к и ,  п н е в м о к о к к и ,  м е н и н г о к о к к и ,  с т р е п -  
т о к о к к и ,  х л а м и д и и ,  с а л ь м о н е л л н ,  м и к о б а к т е р и и  т у б е р к у л ё з а )

Г р и б к о в а я  и н ф е к ц и я  ( а с п е р г ш и ш , б л а с т о м и ц е т ь 1 , к о к ц и д и о и д о м и ц е т ь г )  

Р и к к е т с и и

Т р а в м а  ( п е р и к а р д о т о м и я ,  т р а в м а  г р у д н о й  к л е т к и )

И о н и з и р у ю ш а я  р а д и а ц и я  и р е н т г е н о в с к и е  л у ч и  ( м а с с и в н а я  р е н т г е н о т е р а п и я )  

З л о к а ч е с т в е н н н е  о п у х о л и  ( п е р в и ч н н е ,  м е т а с т а т и ч е с к и е )

Р е в м а т и ч е с к и е  з а б о л е в а н и я  (р е в м а т о и д н м й  а р т р и т , С К В , о с т р а я  р е в м а т и ч е с к а я  
л и х о р а д к а )_____________________________________________________________________________________
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Окончание табл. 7-1.

С и с т е м н м е  з а б о л е в а н и я  к р о в и  ( г е м о б л а с т о з н )  и  г е м о р р а г и ч е с к и е  д и а т е з м  

И н ф а р к т  м и о к а р д а  ( э п и с т е н о к а р д и т и ч е с к и й  и п р и  п о с т и н ф а р к т н о м  с и н д р о м е )  

А л л е р г и ч е с к и е  с о с т о я н и я  (с ь ш о р о т о ч н а я  б о л е з н ь ,  л е к а р с т в е н н а я  а л л е р г и я )  

З а б о л е в а н и я  с  т я ж ё л м м  н а р у ш е н и е м  о б м е н а  в е ш е с т в  (п о д а г р а ,  а м и л о и д о з ,
Х П Н , т я ж ё л н й  г и п о т и р е о з )

П а р а з и т а р н м е  и н в а з и и  (р е д к о )
J1C ( п р о к а и н а м и д ,  к р о м о г л и ц и е в а я  к и с л о т а , г и д р а л а з и н ,  г е п а р и н  н а т р и й ,  н е -  
п р я м м е  а н т и к о а г у л я н т ь р _____________________________________________________________________

Таким образом, перикардит может бьиь одним из проявлений како- 
го-либо заболевания, диагноз которого установлен, например ХПН или 
системной красной волчанки (СК.В), тяжёлого инфекционного процесса. 
Иногда причиной «идиопатического» или неспецифического перикарди- 
та вьютупают вируси. Изредка в качестве первого проявления основного  
заболевания (например, туберкулёза, неоплазий, системнмх заболеваний 
соединительной ткани) наблюдают именно перикардит, что иногда удаёт- 
ся установить лишь после длительного наблюдения и динамического об- 
следования.

К лассификация
Вьшеляют следуюшие формь! перикардитов.

•  Сухой.
•  Вьшотной (экссудативнмй), в том числе с тампонадой (со сдавлением  

сердца) или без неё.
•  Констриктивншй и слипчивнй.

По мере развития болезни сухой перикардит может перейти в вьтот-  
ной, а затем — в констриктивнмй.

По течению различают острнй, подострьш и хронический перикардит.
•  Острмй перикардит (менее 6 нед): сухой (фибринозньж), вьтотной

(экссудативнмй) — с тампонадой и без тампонадм сердца.
•  Подострий перикардит (от 6 нед до 6 мес): слипчивнй (адгезивншй), 

вьтотной (в том числе сдавливаюший).
• Хронический перикардит (более 6 мес): рубцовнй слипчивмй, рубцовмй 

сдавливаюший (констриктивнмй), панцирное сердце (обьгзвествление 
перикарда), вьшотной (в том числе сдавливаюший).

7 .1 . СУХОЙ ПЕРИКАРДИТ
Сухой перикардит — воспаление сердечной сорочки, сопровождаюше- 

еся отложением фибрина на перикарде.

Этиология и п атоген еэ
Острмй сухой перикардит обмчно является следствием вирусного воэ- 

действия на сердечную сорочку (например, вирусов ECHO, Коксаки).
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В результате воспаления на париетальном и висцеральном листках пери- 
карда откладнвается фибрин, препятствуюший нормальному скольжению 
листков относительно друг друга. В последуюшем возможно образование 
спаек и вовлечение в процесс поверхностной части миокарда с развитием 
подострого слипчивого перикардита.

Клиническая картина и диагностика
Анамнеэ и объективное обследование
Часто развитию сухого перикардита предшествует лихорадка или ми- 

алгия, после чего возникает основной симптом сухого перикардита — 
боль в ф удной клетке. Она часто сохраняется в течение нескольких дней 
или недель, отчётливо внражена, локализуется за грудиной, иррадиирует 
в трапециевиднме ммшцм, руку или обе руки, обнчно усиливается при 
дмхании, кашле, глотании, изменении положения тела. Характерннм для 
боли при сухом перикардите является её уменьшение в положении сидя 
и усиление в положении лёжа на спине. Иногда болевой синдром может 
бьггь постояннмм с иррадиацией в руку или обе руки, симулируя инфаркт 
миокарда (но антиангинального эффекта от нитроглицерина нет). Боль 
может отсутствовать при постепенном развитии процесса на фоне тубер- 
кулёза, опухолевшх поражений, уремии, после радиационного облучения. 
Кроме болевого синдрома, сухой перикардит может сопровождаться дис- 
фагией и одмшкой.

Осмотр позволяет внявить внешние признаки основного заболевания, 
лихорадки. При пальпации можно определить шум трения перикарда над 
областью сердечной тупости, однако для определения более информатив- 
на аускультация. Шум трения перикарда может состоять из трёх компо- 
нентов (систола предсердий — систола желудочков — диастола желудоч- 
ков), двух компонентов (систола желудочков — диастола желудочков) или 
только одного компонента (систола желудочков). Его вмслушивают между 
левьш краем ф уди н н  и верхушкой сердца (часто в области абсолютной 
тупости сердца), а при обширном поражении — над всей прекардиальной 
поверхностью. Шум трения перикарда лучше вшслушивать с помошью  
фонендоскопа (а не стетоскопа), сильно прижимая его к ф удной клетке, в 
вертикальном положении больного с задержкой дмхания на вьшохе. При 
обширном и вьфаженном поражении перикарда шум хорошо вмслуши- 
вается и в положении больного лёжа на спине. Шум трения перикарда 
может изменяться по фомкости в течение нескольких часов или дней. 
Следует помнить, что наличие шума трения перикарда не исключает на- 
личия свободной жидкости в полости перикарда (гидроперикарда).

Лабораторние и инструментальние методи
Лабораторнме даннме неспецифичнм и зависят от этиологии процесса. 

Возможньг лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулм влево и увеличе- 
ние СОЭ. П овьш ение активности КФК, ДДГ, ГГТП, трансаминаз в сьшо-
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ротке крови чаше связано с сопутствуюшим поражением поверхностннх  
слоёв миокарда. При подозрении на системнне заболевания соединитель- 
ной ткани определяют ревматоидннй фактор, антиядернме антитела (AT), 
гемолитическую активность комплемента и т.д. При подозрении на тубер- 
кулёзншй перикардит проводят кожнне пробм на туберкулёз.

ЭКГ. При остром сухом перикардите на ЭКГ обнаруживают изменения, 
характерньге для субэпикардиального повреждения миокарда, — подъём 
сегмента S T  вьш е изолинии в двух или трёх стандартнмх и в нескольких 
ф удних отведениях. Через несколько дней сегмент S T  возврашается к 
норме, и в этих же отведениях могут возникать отрицательнне зубцц Т. 
Комплекс Q R S  при сухом перикардите не изменяет свою конфигурацию  
(отличие от инфаркта миокарда). Характерньш признаком острого пери- 
кардита является депрессия сегмента P ~ R (Q ), вьшвляемая у 80% боль-
H blX .

ЭхоКГ, рентгенологическое исследование фудной клетки. Изменения при 
сухом перикардите, как правило, отсутствуют. В редких случаях определя- 
ют утолшение перикарда или небольшое количество жидкости в полости 
перикарда.

Л ечен ие
При вирусном и идиопатическом перикардите с внраженньш болевим  

синдромом назначают НПВП. Применяют индометацин в дозе 2 5 -1 0 0  мг 
каждне 4 - 6  ч, ибупрофен по 400 -800  мг 4 раза в сутки либо другие пре- 
паратн. При отсутствии эффекта от НПВП можно назначить преднизолон  
до 60 мг/сут с постепенньш снижением дозм  в течение нескольких дней.

О сложнения и прогноэ
В большинстве случаев острмй сухой перикардит разрешается в течение 

2 нед лечения. Рецидив в течение первнх месяцев наблюдают в 10—15% 
случаев, что можно расценить как проявление аутоиммунного процесса. 
Необходим контроль за состоянием больнмх (в том числе и эхокардио- 
фафический) в связи с возможннм появлением жидкости в перикарде. 
Осложнениями сухого перикардита могут бнть экссудативнмй перикар- 
дит с развитием тампонадн сердца (15%) и констриктивньш перикардит 
(10%).

7 .2 . ЭКССУДАТИВНЬ1Й ПЕРИКАРДИТ И ТАМПОНАДА СЕРДЦА
Гидроперикард — скопление более 50 мл жидкости в полости перикар- 

да (в норме её около 30 мл). Начавшись с болей, шума трения перикарда, 
воспаление в перикарде может бьгстро привести к увеличению количества 
жидкости в сердечной сорочке.

Влияние перикардиального вьшота на гемодинамику во многом зависит 
от скорости его накопления и растяжимости наружного листка перикарда. 
Бнстрое накопление жидкости в перикардиальной сумке может привести
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к вмраженнмм нарушениям гемодинамики, в то время как постепенное 
увеличение её количества долгое время может оставаться практически 
бессимптомньш. Перикардиальнмй вьшот затрудняет наполнение кровью 
сердца с уменьшением её притока и застоем прежде всего в большом кру- 
гу кровообрашения.

Тампонада сердца возникает при скоплении большого количества жид- 
кости, что вьпнвает вьфаженное ограничение наполнения желудочков и 
предсердий, застой в венах большого круга кровообрашения и уменьше- 
ние сердечного вшброса вплоть до полной остановки кровообрашения. 
Экссудативний перикардит с тампонадой сердца может бнть острьш и 
подострьш.

Этиология
•  Наиболее частне причинм экссудативного перикардита: острьш пе- 

рикардит [вируснмй (в том числе как вероятная причина при идио- 
патическом перикардите) или идиопатический], туберкулёз, злока- 
чественнме опухоли, воздействие радиационного излучения, травма, 
системнме заболевания соединительной ткани (СКВ, ревматоидньш  
артрит), постперикардотомнмй синдром, синдром Дресслера. Любое 
заболевание, поражаюшее перикард, может вшьшать скопление жид- 
кости в его полости.

•  Острая тампонада сердца может бнть обусловлена травмой (в том числе 
ятрогенной при установке ЭКС), разрьшом сердца при инфаркте мио- 
карда или разрмвом аорть! при расслоении её аневризмм.

•  Подострая тампонада сердца наиболее часто возникает вследствие ви- 
русного или идиопатического перикардита, при опухолевом поражении 
перикарда, а также уремии. У большинства больнмх этиологию экссу- 
дативного перикардита установить не удаётся даже во время оператив- 
ного вмешательства.

П атогенез
В норме между листками перикарда содержится 2 0 -5 0  мл жидкости 

для облегчения их скольжения относительно друг друга. Эта жидкость no 
своему апектролитному и белковому составу соответствует плазме крови. 
Накопление жидкости в объёме более 120 мл приводит к увеличению внут- 
риперикардиального давления, снижению сердечного вмброса и артериаль- 
ной гипотензии. Проявления зависят от объёма жидкости, скорости её на- 
копления, особенностей самого перикарда. Если жидкость накапливается 
бнстро (особенно при травмах, разрмве сердца), то уже при 200 мл вьшота 
могут возникнуть симптомьг тампонади сердца. При медленном накопле- 
нии экссудата даже значительно больший его объём (до 1—2 л) может не 
вмзнвать клинической симптоматики. Повьшение внутриперикардиаль- 
ного давления при скоплении жидкости до 5 -1 5  мм рт.ст. считают уме- 
ренньш, а свьш е — внраженньш. Изменение диастолического наполнения
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желудочков вследствие повьшения внутриперикардиального давления со- 
провождается увеличением давления в камерах сердца и лёгочной артерии, 
снижением ударного объёма сердца и артериальной гипотензией.

Кпиническая картина и диагностика
Вьшот в перикарде часто обнаруживают во время рентгенологическо- 

го (флюорофафического) обследования или при проведении ЭхоКГ. Его 
наличие следует предполагать у больних с опухолями лёгких или грудной 
клетки, у больннх с уремией, при необъяснимой кардиомегалии, необъ- 
яснимом увеличении венозного давления.

Анамнез и объективное обследование
Постепенное накопление жидкости в полости перикарда не сопровож- 

дастся какими-либо жалобами. Объективное обследование обьшно мало- 
информативно, но при накоплении большого количества жидкости можно 
обнаружить расширение границ относительной сердечной тупости во все 
сторонн, уменьшение и исчезновение верхушечного толчка. Также характе- 
рен симптом Куссмауля — увеличение набухания шейннх вен на вдохе.

При острой тампонаде сердца жалобьг могут отсутствовать или бмть не- 
специфичньши — тяжесть в грудной клетке, нарастаюшая одншка, иног- 
да дисфагия, страх. Затем могут возникнуть возбуждение, спутанность со- 
знания. При обследовании находят набухшие шейнне венн, тахикардию, 
одишку, глухость тонов сердца. Перкуторно граниим сердца расширенм. 
Без неотложного перикардоцентеза больной теряет сознание и погибает.

При подострой тампонаде сердца ж алоб м  больнмх могут бьиь связанм 
с основнь1М заболеванием и со  сдавлением сердца: при в о сп ал и тел ь н н х  
перикардитах заболеванию обмчно предшествует лихорадка, миалгии, ар- 
тралгии, при опухолевом поражении имеются ж ало б м , связанние с дан- 
HbiM заболеванием.
• Боль в фудной клетке, как правило, отсутствует.
• Отёчность лица и шеи при осмотре.
• Симптомн, связаннне со сдавлением сердца, следуюшие: нарастаюшая 

одмшка, ошушение сдавшения грудной клетки, иногда дисфагия, страх. 
При значительном вьшоте могут появиться симптомм, связаннне со 
сдавлением вьшотом пишевода, трахеи, лёгких, возвратного гортанного 
нерва (дисфагия, кашель, одншка, осиплость голоса).

• При обследовании определяют увеличенное венозное давление, артери- 
альную гипотенэию, тахикардию. Характерен парадоксальньгй пульс: зна- 
чительное снижение амплитудьг пульса при спокойном вдохе или сниже- 
ние систолического давления при глубоком вдохе более чем на 10 мм рт. 
ст., что объясняют следуюшим образом. На вдохе происходит повьше- 
ние венозного возврата к правому желудочку с некоторьш депонирова- 
нием крови в лёгочном сосудистом русле. При большом перикардиаль- 
ном вьшоте на вдохе повмшение количества крови в правой половине
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сердца при невозможности его расширения в пределах перикардиальной 
сумки приводит к стеснению левого желудочка, что часто сопровожда- 
ется уменьшением его объёма. Одновременное депонирование крови в 
лёгких снижает приток её к левой половине сердца и приводит к даль- 
нейшему снижению объёма левого желудочка и виброса из него крови. 
Классическим проявлением тампонадц сердца считается триада Бека: 
расширение шейнмх вен, артериальная гипотензия и глухие тонь1 сердца 
(«малое тихое сердце»). Границм сердечной тупости расширенм.

• Бьгстро нарастают признаки застоя в большом круге кровообрашения: 
возникает асцит, увеличивается и становится болезненной печень.

Лабораторнь/е и инструментальнь/е методи
ЭКГ. Классические изменения ЭКГ в виде снижения вольтажа комп- 

лексов QRS возникают при значительном скоплении жидкости в полости 
перикарда. На ЭКГ возможнм также подъём сегмента ST, признаки пол- 
ной электрической альтернации: колебания амплитудн комплекса QRS, 
зубцов Р и зубцов Т (как результат изменения положения сердца в фуд- 
ной клетке при большом количестве жидкости).

ЭхоКГ ЭхоКГ является наиболее специфичньш и чувствительньш ме- 
тодом диагностики перикардиального вьтота (рис. 7-1).

Рис. 7-1. ЭхоКГ при вьшоте в перикарде (двухмерньш режим. сечение по длинной 
оси сердца). 1 — левьш желудочек: 2 — левое предсердие; 3 — задняя стенка левого 
желудочка: 4 — жидкость в полости перикарда за задней стенкой левого желудочка
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• В двухмерном режиме обнаруживают жидкость в полости перикарда. 
При её небольшом скоплении возникает «свободное» пространство за 
задней стенкой левого желудочка. При умеренном скоплении жидкости 
в полости перикарда определяется «свободное» пространство за задней 
стенкой левого желудочка толшиной более 1 см и появление её в об- 
ласти передней стснки, особенно во время систолм. Значительное ко- 
личество жидкости в полости перикарда характеризуется обнаружением 
«свободннх» пространств вокруг сердца во всех проекциях в обе фазш 
сердечного цикла.

• ЭхоКГ вмявляет два основнмх признака тампонади: сдавление правого
предсердия и диастолический коллапс правого желудочка. Эти признаки 
появляются, когда тампонада становится гемодинамически значимой. 
Характерньш признаком тампонадн считают «колеблюшееся» сердце 
вместе с перикардиальной жидкостью. При этом имеется расширение 
нижней полой венш без её спадения на вдохе.
Рентгенологическое исследование грудной клетки. При нсбольшом и 

умеренном скоплении жидкости в полости перикарда контури сердца 
не изменяются. Кардиомегалия возникает при значительном скоплении 
жидкости в полости перикарда. Левьш контур сердца может вьтрямить- 
ся. Иногда сердце принимаеттреугольную форму, уменьшается его пуль- 
сация.

Исследование перикардиальной жидкости. Для уточнения причиньг 
гидроперикарда проводится пункция его полости и анализ полученной 
жидкости (опухолевмй характер заболевания, бактерии, гриби). Изучают 
цитологический состав жидкости, проводят бактериологические исследо- 
вания, определяют содержание белка и активность ЛДГ После центрифу- 
гирования проводят анализ на атипичние клетки. Для дифференциальной 
диагностики с ревматическими заболеваниями исследуют полученную 
жидкость на антиядернне AT и LE-клетки. Наличие геморрагического 
экссудата (характерно для опухолей и туберкулёза) может бмть следстви- 
ем случайного прокола иглой стенки желудочка (кровь из желудочка сво- 
рачивается, а из экссудата нет). Возможна биопсия с морфологическим 
исследованием ткани перикарда.

Лечение
Лечение острого экссудативного перикардита проводят в стационаре, 

при возможности с учётом ero этиологии. Применяют, как и при сухом 
перикардите, НПВП в средних терапевтических дозах. Возможно назначе- 
ние ГК, например преднизолона в дозе до 60 мг/сут в течение 5—7 дней с 
последуюшим постепенньш снижением. Применение преднизолона обес- 
печивает достаточно бмстрое рассасьгвание вьтота. Если в течение 2 нед 
ГК не дают эффекта и сохраняется большой вьшот, показана пункция 
перикарда с введением ГК в полость сердечной сумки. Тактика ведения
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больного зависит также от объёма жидкости в полости перикарда. При 
небольшом количестве жидкости терапии не требуется.

Для улучшения гемодинамики при гипотонии вводят жидкость — плаз- 
му, коллоиднше или солевью растворм в количестве 400—500 мл внутри- 
венно. Эффективность этих мероприятий контролируется по повьшению 
систолического давления и систолического внброса.

При любом виде тампонадм сердца для больного жизненно необходима 
своевременная пункция перикарда. В большинстве случаев эта процедура 
приводит к значительному улучшению состояния больннх.

Осложнения и прогноэ
Осложнения и прогноз зависят от этиологии заболевания. Вируснмй 

и туберкулёзньш перикардитм часто осложняются тампонадой сердца 
или заканчиваются развитием констриктивного перикардита. Вьшот, свя- 
занний с уремией, опухолью, микседемой, системннми заболеваниями 
соединительной ткани, обнчно требует специфического лечения, значи- 
тельно реже — перикардэктомии.

7.3. КОНСТРИКТИВНУЙ ПЕРИКАРДИТ
Констриктивньгй перикардит (лат. contsrictio — сдавление) характери- 

зуется утолшением и срашением листков перикарда (в 50% случаев их 
кальцификацией), приводяшим к сдавлению камер сердца и ограничению 
их диастолического наполнения.

Этиология
Констриктивньш перикардит может возникнуть после любого пораже- 

ния перикарда. В большинстве случаев он развивается после идиопати- 
ческого или постгравматического перикардита. К более редким причинам 
возникновения констриктивного перикардита относят опухоли, радиаци- 
онное облучение, туберкулёз (табл. 7-2), операции на сердце.

Таблица 7-2. Причинн констриктивного перикардита

Туберкулёз 
Гнойная инфекция
Травма (в том числе операция на сердце)
Опухоли
Гистоплаэмоз
Острий перикардит
Ревматоиднмй артрит
С К В

Уремия
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Патогенез
После воспалительного или иного процесса в перикарде возникает 

облитерация полости перикарда. В реэультате этого сердце оказнвается 
сжатьш со всех сторон ригидньш утолшённим перикардом, что наруша- 
ет диастолическое наполнение желудочков. В результате этих изменений 
повмшается конечное диастолическое давление в обоих желудочках и 
среднее давление в предсердиях, лёгочннх венах и венах большого круга 
кровообрашения, уменьшается ударнмй объём сердца. При этом функ- 
ция миокарда желудочков может бьиь сохранена. Дальнейшее сдавление 
сердца перикардом постепенно приводит к повьилению давления в венах 
большого круга кровообрашения и развитию застоя с увеличением пече- 
ни, развитием асиита и отёков на ногах. Асцит может появляться раньше 
отёков нижних конечностей или одновременно с ними. Это связьшают 
с сужением устьев печёночнмх вен перикардиальньши срашениями или 
значительнмм перикардиальнмм вьшотом.

Клиническая картина
Анамнеэ и объективное обследование
Констриктивному перикардиту лишь изредка могут предшествовать 

жалоби, характернне дпя сухого перикардита. Чаше всего больних начи- 
нают беспокоить одьшжа при физической нафузке, повьиленная утомля- 
емость, похудание, снижение аппетита. В последуюшем возникают при- 
знаки правожелудочковой сердечной недостаточности: тяжесть и боли в 
правом подреберье, периферические отёки, асиит.

При вьфаженной клинической картине заболевания отмечают свое- 
образньш внешний вид пациента: больной худой, живот увеличен. 
Вьшужденное положение (ортопноэ) наблюдают редко. Шейнме веньг 
расширени и не спадаются на вдохе. Характерен симптом Куссмауля — 
набухание шейннх вен на вдохе вследствие увеличения венозного давле- 
ния. Имеется асцит, появление которого нередко предшествует появле- 
нию отёков на ногах, расширение поверхностньгх вен живота. Отмечают 
артериальную гипотензию.

У 1/3 больннх определяют парадоксальннй пульс, характеризуюшийся 
снижением наполнения на вдохе в результате снижения систолического 
АД более чем на 10 мм рт.ст. Область верхушки сердца втягивается во вре- 
мя систоли и вьтячивается во время диастольг. Пальпируют увеличенньге 
печень и селезёнку.

Тонь1 сердца могут бьиь не измененм, при значительной облитерации 
полости перикарда приглушенн. У 1/3 больних в диастолу вмслушивается 
перикардиальннй шелчок в результате резкого прекрашения наполнения 
желудочков в диастолу.
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Лабораторние и инструментальнь/е методи
Лабораторние даннме. При значительном нарушении функций печени 

отмечают гипоальбуминемию, гипербилирубинемию и другие признаки 
печёночной недостаточности. Изменения в обтем анализе крови зависят 
от основного заболевания.

ЭКГ. При синусовом ритме отмечают двугорбме зубцм Р. Характернм 
низкоамплитудньге комплексм QRS. В 30-50% случаев при констриктив- 
ном перикардите возникает фибрилляция предсердий. Кроме того, ха- 
рактерно изменение зубцов Т в виде их уплсццения или инверсии в не- 
скольких отведениях. При прорастании соединительной ткани в миокард 
на ЭК.Г могут фиксироваться нарушения внутрижелудочковой (в виде 
блокади правой ножки пучка Гиса) и предсердно-желудочковой (в виде 
АВ-блокадь1) проводимости.

ЭхоКГ. Обнаруживают утолшение перикарда (два самостоятельньгх 
сигнала, соответствуюших висцеральному и париетальному листкам пери- 
карда), их срашение, ограничение движения задней стенки левого желу- 
дочка, а также участки кальциноза. Функция миокарда левого и правого 
желудочков в пределах нормьь

Рентгенологическое исследование грудной клетки. Размери сердца могут 
бнть нормальньгми или даж е ум еньш енньш и. Увеличение сердца возника- 
ет в реэультате утолшения перикарда в сочетании с вьшотом в его полость. 
Левое предсердие увеличено у 1/3 больнмх, особенно при возникновении  
мерцательной аритмии. На рен тген оф ам м е в боковой проекции можно  
обнаружить кальцификацию перикарда («панцирное сердце»), которая 
развивается у 50% больнмх при длительном течении заболевания.

Компьютерная томофафия (КТ), магнитно-резонансная томография (МРТ) 
грудной полости. При констриктивном перикардите обнаруживают кальци- 
нированннй или утолшённнй перикард.

Диагностика
Диагностика констриктивного перикардита основана на следуюших 

признаках: гепатомегалия, асцит, повишение венозного давления (обич- 
но более 250 мм вод.ст.) при отсутствии явннх признаков заболевания 
сердца и лёгких; рассасмвание перикардиального вьшота при сохраняю- 
шемся повьшении венозного давления; кальцификация перикарда; соче- 
тание асцита и вьюокого венозного давления с нормальннми размерами 
сердца.

Дифференциапьную диагностику констриктивного перикардита прово- 
дят с циррозом печени, рестриктивной кардиомиопатией, инфильтратив- 
нь1ми поражениями миокарда, стенозом трёхстворчатого клапана.

Лечение
Обично проводят перикардэктомию. Показанием к ней считают уве- 

личение венозного давления в яремньгх венах более 70—80 мм вод.ст. При
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подозрении на активньж туберкулёзний процесс предварительно прово- 
дят терапию противотуберкулёзньши средствами. Операция заключается 
в полном удалении перикарда между диафрагмальньши нервами с осво- 
бождением вен сердца от окружаюшей их фиброзной ткани. Большинство 
неблагоприятннх последствий связано с низким сердечннм внбросом в 
результате сопутствуюшсго тяжёлого поражения миокарда. Отдалённме 
результатм такой операции хорошие: значительное улучшение наблюда- 
ется у 90% больних.

При длительно сушествуюшем констриктивном перикардите с вовле- 
чением в процесс миокарда, внраженной застойной сердечной недоста- 
точностью, кахексией и нарушением функций печени проводят консерва- 
тивное лечение диуретиками и сердечнмми гликозидами, при отсутствии 
артериальной гипотензии показан каптоприл. Операиионная смертность 
в этих случаях достигает 30—40% (см. главу 11 «Сердечная недостаточ- 
ность»), Лечение сердечной недостаточности сердечньши гликозидами у 
больнмх констриктивньш перикардитом может привести к ухудшению 
состояния, так как урежение ритма сопровождастся уменьшением сердеч- 
ного вмброса.

Прогноз
Прогноз зависит от этиологии заболевания. В большинстве случаев 

после перикардэктомии наступает вьграженное улучшение.



Глава 8

ПРИОБРЕТЁННЬ1Е 
ПОРОКИ СЕРДЦА

В большинстве случаев клапаннне пороки сердца имеют приобретённьш 
характер, поскольку возникают вследствие ревматического или инфекци- 
онного эндокардита. Клапаннме пороки могут бьггь также врождённьши, 
однако в связи с гораздо большей распространённостью приобретённмх 
пороков все разновидности поражения клапанов описанм в настояшей 
главе.

Приобретённме пороки сердца чаше формируются у лиц молодого и 
среднего возраста. В последние десятилетия в связи с уменьшением за- 
болеваемости острой ревматической лихорадкой отмечают тенденцию к 
снижению доли больнмх приобретённьши пороками сердца среди карди- 
ологических больншх.

Классификация
Кассификация клапанних пороков сердца представлена в табл. 8-1.

Таблица 8-1. Классификация клапанних пороков сердца

Характер поражения Стеноз
Н едостаточ ность

Количество поражённих клапанов Одноклапанньгй порок 
Многоклапанний порок
Митральнмй порок

Локализации поражения Аортальнь1й порок 
Трикуспидальний порок 
Порок клапана лёгочной артерии

Приобретённие пороки чаше касаются митрального клапана, реже — 
аортального, ешё реже — трикуспидального и клапана лёгочной артерии. 
Многоклапаннме пороки характернн для ревматического поражения сер- 
дца. При сложннх пороках обшая клиническая картина складмвается из 
поражения отдельнмх клапанов, хотя некоторме проявления могут стать 
нехарактерньши. В целом многоклапанньш пороки прогностически хуже, 
чем одноклапанние.
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Иногда дисфункция клапана связана не с повреждением собственно 
клапанного аппарата, а со значительньш растяжением полостей сердца. 
При этом может возникнуть чрезмерное расширение клапанного кольца и 
так назьшаемая относительная недостаточность клапана. В других случаях 
нормальньш просвет клапанного отверстия оказьшается недостаточнмм, 
чтобн обеспечить беспрепятственное прохождение крови между увели- 
ченньши в объёме камерами и растянутьши сосудами, и ситуация расце- 
нивается как относительньш стеноз клапанного отверстия.

Патогенез
Если в результате вальвулита створки клапана деформируются, укора- 

чиваются или разрушаются, закрьгше клапана становится неполншм и 
возникает клапанная недостаточность. Последуюший фиброзируюший 
процесс и часто кальциноз могут закрепить или усилить возникшие де- 
формации и/или привести к сужению клапанного кольца — стенозу. Во 
многих случаях ревматического поражения недостаточность клапана и 
стеноз того же клапанного отверстия сочетаются. Значительное разруше- 
ние створок и возникновение клапанной недостаточности без каких-либо 
признаков стеноза более характерно для порока, возникшего вследствие 
инфекционного эндокардита.

В большинстве случаев формирование ревматического клапанного по- 
рока происходит в период активности как первичной, так и возвратной 
острой ревматической лихорадки, которьж у взрослмх часто протекает 
малосимптомно. Формирование порока, по-видимому, продолжается в 
течение l—3 лет после купирования клинических признаков активности, 
вследствие субклинической минимальной активности воспаления, про- 
должения фиброзируюших процессов, позже — вследствие медленного 
нарастаюшего кальциноза. Порок при инфекдионном эндокардите фор- 
мируется бьютрее (при остром эндокардите — иногда в течение несколь- 
ких дней).

Диагностика
Клапаннме пороки могут длиться годами, десятилетиями и протекать 

без субъективнмх симптомов. Однако и в этот период возможна ранняя 
диагностика, главньш образом на основании аускультации сердца и дан- 
Hbix ЭхоКГ.

Следует подчеркнутъ, что аускультация, проведенная опнтньш врачом, 
часто позволяет заподозрить порок на ранней стадии. Чувствительность 
фонокардиофафии значительно меньше. Она может бнть полезной глав- 
нь1м образом как метод регистрации, документации звуковой симптома- 
тики в точках, вибраннмх при аускультации.

ЭхоКГ (включая допплеровский режим) — основной метод объективной 
диагностики пороков. По своей специфичности и чувствительности он 
значительно превосходит физические и рентгенологические исследования.
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ЭхоКГ позволяет рано обнаружить наличие и вьфаженность стеноза или 
недостаточности, оценить особенности внутрисердечной гемодинамики, 
степень гипертрофии миокарда, объёмн полостей, охарактеризовать фун- 
кцию сердца. ЭхоКГ незаменима при многоклапанннх поражениях. Этот 
метод полезен и для распознавания инфекционного эндокардита, пос- 
кольку позволяет обнаружить характернме для него вегетации длиной бо- 
лее 4 мм, которме лучше визуализируются при чреспишеводном доступе.

Лечение
У многих больнмх основной метод лечения порока — частичная или 

полная хирургическая коррекция. Исключение составляют больнне с поз- 
дними стадиями болезни, с активньш кардитом, с тяжёлой сопутствуюшей 
патологией. Вопрос об оптимальнмх сроках операции должен решаться 
совместно с кардиохирургом. По мере совершенствования хирургической 
техники заметна тенденция к расширению показаний для хирургическо- 
го лечения, с охватом более тяжёлмх больнмх. Оперированнмх больнмх, 
даже при отличних непосредственних результатах операции, всё же не- 
льзя признать вполне здоровмми, они подлежат систематическому наблю- 
дению кардиолога.

Профилактика
Профилактика рсвматических пороков сердца сводится к профилакти- 

ке и раннему лечению любой стрептококковой инфекции. Профилактика 
антибактериальньши J1C нсобходима ддя предотврашения повторннх атак 
острой ревматической лихорадки и прогрессирования имеюшегося поро- 
ка. Повреждение клапанов любой природм предрасполагает к развитию 
инфекционного эндокардита. Поэтому любое вмешательство, могушее 
привести к хотя бн кратковременной бактериемии (стоматологическое, 
хирургическое или др.), должно вьшолняться через час после приёма ан- 
тибиотика.

8 1 МИТРАЛЬНЬ1Й СТЕНОЗ
Митральний стеноз — сужение левого предсердно-желудочкового от- 

верстия.

Этиология
Данньш порок практически всегда обусловлен острой ревматической 

лихорадкой, перенесённой обьгчно в молодом возрасте, хотя заболевание 
может бить и не диагностировано в прошлом. Преобладаюший митраль- 
ний стеноз отмечают приблизительно у 40% больньгх ревматическими по- 
роками сердца (65% из них женшинн). При редком синдроме Лютембаше 
ревматический митральний стеноз сочетается с врождённьш дефектом 
межпредсердной перегородки (ДМПП). Врождённьгй митральньш сте- 
ноз встречают крайне редко. Сужение митрального отверстия может бнть
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обусловлено миксомой левого предсердия или большим тромбом в нем. 
При аортальной недостаточности изредка заметнн аускультативнше при- 
знаки относительного митрального стеноза.

Патогенез
Если плошадь митрального отверстия, составляюшая в норме около 

4 см2, становится менсс 2 см2, то для подцержания сердечного внброса дав- 
ление в левом предсердии возрастает, возникает его гипертрофия и дилата- 
ция (поперечник по даннмм ЭхоКГ болес 4 см). В дальнейшем развивается 
венознь!Й застой в лёгких и рефлекторно повьшается давление в системе 
лёгочной артерии, что приво- 
дит к перефузке и увеличе- 
нию правмх отделов сердца.
Лёгочная гипертензия, перво- 
начально лабильная и обра- 
тимая, в дальнейшем, по мере 
развития фиброза и утолше- 
ния сосудистой стенки сосудов 
лёгких, становится стабильной 
и необратимой (рис. 8-1).

Перепад (фадиент) данле- 
ния на уровне клапанного от- 
верстия зависит от плошади от- 
верстия и величинн объёмного 
кровотока во время диастолм.
Чем меньше отверстие и чем 
больше крови проходит в еди- 
ницу времени через суженное 
отверстие, тем значительнее 
перепад давления и тем боль-
ше перефузка левого предсердия и хуже гемодинамические последствия 
стеноза. Особенно возрастает перепад давления в условиях повьшенного 
сердечного виброса, например во время физической нафузки, лихорадки, 
беременности. Связь гемодинамических нарушений с величиной объёмно- 
го кровотока объясняет плохую переносимость тахикардии любой приро- 
дн этими больними, особенно если нарушение ритма возникает внезапно, 
например при развитии тахисистолической формьт мерцания предсердий, 
при лихорадке, тяжёлой нафузке, родах. Укорочение диастоль! еш,ё более 
затрудняет наполнение левого желудочка и приводит к дальнейшему по- 
вьшению дааления в предсердии. В этих условиях застой в малом круге 
кровообрашения, вплоть до отёка лёгких, возникает чаше.

Перераспределение крови ухудшает условия внешнего дихания, пред- 
располагает не только к развитию отёка лёгких, но и к инфекции дмхатель- 
Hbix путей. Растяжение левого предсердия может сопровождаться образова-

Рис. 8-1. Гемодинамика при стенозе митраль- 
ного отверстия: a — диастола (ток крови через 
суженное отверстие митрального клапана); 
б — систола. ЛП — левое предсердие; ЛЖ — 
левмй желудочек; A — аорта
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нием пристеночнмх тромбов и эмболией сосудов мозга, почек, селезёнки и 
других органов, а также почти закономернмм развитием мерцания предсер- 
дий, после чего склонность к тромбообразованию и опасность тромбоэмбо- 
лии возрастает. Сужение митрального отверстия, а затем гипертония малого 
круга обуслонливают снижение сердечного внброса, уменьшение перфузии 
органов большого круга и ммшц, что проявляется слабостью, снижением 
трудоспособности ешё до развития ХСН, головокружением, похолоданием 
конечностей, склонностью к артериальной гипотензии.

После периода компенсации, котормй, если ослрая ревматическая ли- 
хорадка не рецидивирует и порок не прогрессирует, может длиться де- 
сятилетия, развивается правожелудочковая недостаточность с застоем по 
большому кругу кровообрашения.

Клиническая картина 
Жалобьi
У 65% больнмх в анамнезе отмечают ревматические атаки.
Если порок слабо вьгражен и нет чрезмерннх нафузок, то самочувствие 

многие годи может оставаться удовлетворительннм. Бессимптомньш пе- 
риод укорачивается, если повторяются стрептококковие инфекции.

В типичнмх случаях ранняя жалоба — одьгшка при подъёме в ropy, по 
лестнице. В тяжёлмх случаях одншку провоцируют любая нафузка, воз- 
буждение, лихорадка и другие факторн, усиливаюшие кровообрашение. 
Приступн сердечной астмм могут возникать в положении лёжа, ночью, 
заставляя больного садиться. Возможнн сердцебиение, кашель, кровохар- 
канье, тяжесть в фудной клетке. Стенокардия не характерна для мифаль- 
ного стеноза, но изредка её наблюдают у больньгх со значительной гипер- 
тензией по малому кругу. Уменьшение сердечного вмброса может вести к 
симптомам вертебробазилярной недостаточности (головокружения, обмо- 
роки), постепенно нарастаюшей обшей слабости, особенно усиливаюшей- 
ся после нафузки. К слабости, из-за её медленного нарастания, больнме, 
постепенно уменьшая бмтовие нафузки, незаметно для себя адаптируются. 
Поэтому она может и не фигурировать среди активннх жалоб.

При малосимптомном течении болезни ухудшение состояния может 
возникать при рецидиве острой ревматической лихорадки, и тогда часть 
жалоб (дополнительное снижение переносимости нафузок, аритмии и 
др.) может бьггь обусловлена кардитом. В сравнительно редких случаях 
первьш заметньш проявлением сушествуюшего порока могут оказаться 
осложнения — мерцание предсердий, тромбоэмболия.

Объективное обследование
Внешний вид .больного в большинстве случаев бьшает без особенностей. 

При тяжёлом мифальном стенозе он может бьггь характерньш: перифе- 
рический цианоз, резко очерченншй цианотический румянец, возможна 
видимая пульсация прекардиальной и эпигастральной области вследствие
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увеличения правого желудочка. Обрашает внимание склонность к тахи- 
кардии и артериальной гипотензии.

Аускультативние признаки порока обьшно предшествуют другой сим- 
птоматике.
• В типичнмх случаях над верхушкой сердца внслушивают громкий (хло- 

паюший) I тон и отрьтисть1й тон (шелчок) открнтия митрального кла- 
пана в начале диастолн, через 0,04-0,12 с после начала II тона. По мере 
повмшения давления в левом предсердии открнтие клапана происходит 
раньше, интервал укорачивается, и тон открмтия аускультативно может 
не восприниматься отдельно. Тон открьггия исчезает при значительном 
кальцинозе створок.

• Наиболее специфичен для митрального стеноза рокочуший низкочас- 
тотньж диастолический шум, начинаюшийся после тона открьиия 
митрального клапана, с протодиастолическим и пресистолическим уси- 
лением. Иногда раздельно слмшнн протодиастолический и пресистоли- 
ческий шумн, иногда — только пресистолический. Последний связан с 
систолой предсердий, и поэтому он исчезает при мерцании предсердий 
или уже в период, предшествуюший нарушению ритма. Шум может 
сопровождаться пальпируемьш дрожанием грудной стенки. Сочетание 
пресистолического шума и тона открмтия митрального клапана пато- 
гномонично для ревматического митрального стеноза. У части больнмх 
вмслушивают и систолический шум, котормй может бьггь связан или 
с одновременно имеюшейся митральной недостаточностью, или с от- 
носительной трикуспидальной недостаточностью (особенно при значи- 
тельном увеличении правого желудочка).
Вся описанная звуковая симптоматика митрального стеноза, как и дро- 
жание фудной стенки, лучше вьшвляются при положении больного на 
левом боку, при несколько увеличенном ритме (например, после не- 
большой нагрузки — раздевания), при задержке дмхания на вьшохе. 
Громкость звуковой симптоматики зависит от многих факторов и не 
всегда отражает тяжесть порока.

• Над лёгочной артерией внявляют акцент и иногда расшепление II тона, 
что связано с гипертензией малого круга. Позже там же может вислу- 
шиваться самостоятельнмй мягкий протодиастолический шум, связан- 
ний с относительной недостаточностью клапана лёгочной артерии.

Инструментальнь/е методи обследования
• Фонокардиография менее чувствительна, чем аускультация опьиного

врача, но позволяет объективизировать и иногда более четко разобрать- 
ся в аускультативной картине.

• ЭКГ может оставаться близкой к норме. При синусовом ритме иногда за-
метнн признаки перефузки левого предсердия [широкие (около 0,12 с) 
двугорбие зубцн Р, особенно в I и II стандартньи отведениях, двухфаз- 
Hbie зубцм Р с широкой отрицательной фазой в отведении V,] и правого 
желудочка (увеличение зубца R, снижение сегмента ST, отрицательнше



172 Часть I. Заболевания органов кровообрашения

несимметричнне зубцм Т в отведении V,), иногда с развитием неполной 
или полной блокадм правой ножки пучка Гиса. Часто отмечают сину- 
совую тахикардию, предсердную экстрасистолию. Значительная дефор- 
мация и расширение зубца Р позволяют предсказать скорое развитие 
мерцания предсердий, сначала пароксизмальное, а затем постоянное, 
которое почти всегда осложняет вмраженнмй митральньш стеноз.

• ЭхоКГ (включая допгшеровский режим) легко и надёжно вьшвляет мит- 
ральньш стеноз и даёт возможность судить о его вьфаженности. Она поз- 
воляет уточнить структуру клапана (наличие фиброза, обмзвествления) и 
характерную особенность движения передней и задней створок: будучи 
срашённнми, они смешаются во время диастолм конкордантно, а не 
дискордантно, как в норме. При ЭхоКГ можно измерить размерш полос- 
тей сердца (включая левое предсердие), рассчитать плошадь митрального 
отверстия, оценить дааление в малом круге кровообрашения, определить 
состояние других клапанов и иногда обнаружить пристеночнне тромбьг.

• Рентгенологическое исследование по информативности уступает ЭхоКГ. 
В прямой и кошх проекииях с контрастированием пшцевода опреде- 
ляют характернне особенности конфигурации сердца. При небольшом 
митральном стенозе силуэт сердца может бить не изменен. По мере 
прогрессирования порока обнаруживаютувеличение левого предсердия, 
что приводит к вьшрямлению левого контура сердца («сглаживанию та- 
лии») и затем к его внбуханию. В коснх проекциях видно оттеснение 
пишевода левьгм предсердием назад, по дуге малого радиуса (не более 
6 см). Тень лёгочной артерии расширяется. При далеко зашедшей бо- 
лезни находят увеличение правьгх отделов сердца, заполнение правьш 
желудочком ретростернального пространства, расширение крупнмх лё- 
гочних сосудов и верхней полой венн, венозное полнокровие лёгких. 
Левнй желудочек не увеличивается. При рентгеноскопии иногда замет- 
Hbi кальцинатн в движушихся створках митрального клапана.

• Кардиохирургическое обследование (катетеризацию сердца, ангиокар- 
диографию) иногда проводят для исключения другой патологии сердца 
(если это не удается при использовании неинвазивнмх методов) при 
подготовке больного к оперативному лечению порока.

Осложнения
При вьфаженном митральном стенозе и на поздних стадиях болезни 

часто наблюдают предсерднше аритмии, особенно мерцательную аритмию 
в виде фибрилляции и, реже, трепетания предсердий: сначала пароксиз- 
мальную форму, а затем постоянную. Столь же закономерно развитие на 
поздних стадиях ХСН с застоем по большому кругу, иногда вслед за по- 
явлением мерцания предсердий. Из других осложнений отметим эмбо- 
лии в органм большого круга кровообрашения (у больних, перенёсших 
эмболию, повторние эмболии весьма вероятньО, шаровиднмй тромб в 
предсердии, повторние инфекции днхательннх путей. Как при всех рев- 
матических пороках, нередки рецидивь! острой ревматической лихорадки
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с дальнейшим прохрессированием поражения клапанов. Инфекционньш 
эндокардит может осложнять митральний стеноз, хотя при изолирован- 
ном митральном стенозе он присоединяется редко.

Диагностика
Ранняя диагностика порока (на бессимптомной стадии) возможна на 

основании анамнеза, аускультативнмх признаков (диастолический шум 
на верхушке сердца, хотя бн слабьш) и даннмх ЭхоКГ в условиях поли- 
клиники. Обследование в стационаре необходимо лишь у части больних, 
если трудно исключить сложннй порок, острую ревматическую лихорадку 
и для решения вопроса об оперативном лечении.

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагностика редко бнвает трудной.

• Первичная гипертензия малого круга отличается отсутствием характер-
ной для митрального стеноза аускультативной картинн и признаков 
увеличения левого предсердия.

• Трикуспидальннй стеноз, также почти всегда имеюший ревматичсскую
природу и даюший сходную с митральннм стенозом аускультативную 
симптоматику, очень редко встречается в виде изолированного поро- 
ка. Обмчно он сочетается с митральннм стенозом и поражением аор- 
тального клапана. Для данного порока характернн увеличение правого 
предсердия и застой в большом круге кровообрашения. При вьфажен- 
ном трикуспидальном стенозе нет значительного застоя в малом круге, 
даже при одновременном наличии митрального стеноза. Тшательная 
ЭхоКГ обьшно позволяет диагностировать этот порок на фоне много- 
кдапанного поражения.

• Относительньш митральньж стеноз при аортальной недостаточности
(см. раздел 8.5 «Аортальная недостаточность») хотя и даёт соответству- 
юшую митральному стенозу аускультативную симптоматику, но тон от- 
крьиия при этом отсутствует, а признаки аортальной недостаточности, 
включая увеличение левого желудочка, вмступают на первьгй план и 
предшествуют признакам митрального стеноза.

• Сужение митрального отверстия, обусловленное миксомой левого пред-
сердия, может давать типичную для стеноза картину, но таюке без тона 
открнтия. Аускультативная картина, особенно фомкость и продолжи- 
тельность шума, может сразу меняться при изменении положения па- 
циента. Болезнь может протекать вначале малосимптомно, но иногда 
сопровождается лихорадкой, анемией, увеличением СОЭ, потерей веса. 
В дальнейшем, при значительной обструкции, на первий план вшходят 
признаки застоя в лёгких и снижение АД. Продолжительность заболе- 
вания обично составляет несколько недель, месяцев. Признаки других 
пороков отсутствуют. Решаюшее значение в диагностике имеют ЭхоКГ 
(см. рис. 8-2) и ангиокардиография, которме позволяют оценить нали- 
чие, размерь! и положение опухоли.
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Рис. 8-2. Эхокардиограмма при стенозе митрального отверстия. a — в одномерном 
режиме: 1 — правьш желудочек. 2 — левьгй желудочек, 3 — П-образная форма кри- 
вой колебания псрсднсй створки митрального клапана; б — в двухмерном рсжиме: 
1 — левьш желудочек. 2 — левое предсердие. 3 — феномен «парусения» передней 
створки митрального клапана
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Лечение
Обтие мероприятия
Исключают плохо переносимме нафузки, т.е. провоцируюшие дли- 

тельную одншку, сердцебиение, слабость. Противопоказана работа, свя- 
занная с физическими или значительньши эмоциональньгми нафузками, 
охлаждениями. При небольшом митральном стенозе беременность и родм 
пациентки обмчно переносят удовлетворительно (во время беременнос- 
ти больнме должнн наблюдаться также у кардиолога). При вьфаженном 
пороке и тем более при наличии симптоматики в покое вопрос о бе- 
ременности и родах следует рассматривать через год после успешного 
оперативного лечения. При развитии осложнений больнне, как правило, 
нетрудоспособнь1, сохранение беременности не показано. Все больнме 
митральньш стенозом должнь1 наблюдаться кардиоревматологом и госпи- 
тализироваться при осложнениях.

Медикаментозная терапия
Терапию ЛС проводят при осложнениях и для профилактики реци- 

дивов острой ревматической лихорадки и инфекционного эндокардита. 
Любое инфекционное заболевание следует начинать лечить сразу пос- 
ле вмявления и применять более афессивную лечебную тактику. Если 
мерцание предсердий наблюдают у больного, не подлежашего операции, 
восстановление синусового ритма, как правило, не производят; офани- 
чиваются снижением частотм сокрашений желудочков (за исключением 
редких случаев, когда мерцание возникает как раннее осложнение). При 
тахисистолическом мерцании полезнь! p-адреноблокаторш и/или дигок- 
син в малих дозах, антиафеганть1. Антикоагулянтм (варфарин) назнача- 
ют и после перенесённого тромбоэмболического осложнения. При ХСН 
дополнительно назначают ингибитор АПФ, мочегоннме ЛС, начиная с 
малнх доз. Артериальная гипотензия может затруднять лечение даннмми 
препаратами. Синусовая тахикардия при митральном стенозе не служит 
показанием для использования сердечних гликозидов.

Хирургическое лечение
В каждом случае следует определить целесообразность хирургического 

лечения.
• Оптимальньши кандидатами считают больншх изолированньш неос- 

ложнённьш митральннм стенозом с одьшкой, но без стойкого мер- 
цания предсердий, без значительного увеличения левого предсердия, 
без развития стойкой гипертензии малого круга, без признаков острой 
ревматической лихорадки. Их следует направлять к кардиохирургу, сов- 
местно с которьш решают вопрос о возможности и сроке операции.

• Вид операции (митральная комиссуротомия, вальвулопластика, проте- 
эирование клапана) определяет кардиохирург. Пнтаются использовать
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и баллонную вальвулопластику. В последнее время заметна тенденция 
к расширению показаний к оперативному лечению в сторону более 
тяжёлмх больних с сочетанньши и многоклапаннмми пороками, с не- 
которьши осложнениями. Кальцинатм, пристеночнне тромбм не отно- 
сят к противопоказаниям к операции, хотя они затрудняют оператив- 
ное лечение.

• У больншх с мерцанием предсердий синусовнй ритм может спонтанно
восстановиться во время операции или в ближайшем послеоперацион- 
ном периоде. Если этого не происходит, то нормализация ритма при 
помоши лекарств или апектроимпульсного лечения целесообразна в 
более поздние сроки, после проведения профилактики эмболий анти- 
коагулянтами в течение 2—3 недель.

Прогноз
Митральнмй стеноз, даже небольшой, может профессировать вслед- 

ствие рецидивов острой ревматической лихорадки, к которьш такие боль- 
Hbie очень склоннн. Большинство нелечёних больнмх погибает от ослож- 
нений: тромбоэмболий, ХСН. Хирургическое лечение улучшает прогноз, 
хотя профессирование болезни с развитием рестеноза и других осложне- 
ний возможно и при отличннх непосредственнмх результатах операции. 
Оперированнне больнне должнм наблюдаться кардиологом.

8.2. МИТРАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Митральная недостаточность (недостаточность митрального клапана) 

может бьиь обусловлена повреждением створок клапана, а также повреж- 
дением хорд, прилегаюшего миокарда, клапанного кольца.

Этиология
Этиология данного порока многообразна.

• Митральная недостаточность часто вьгзвана ревматическим эндокар- 
дитом, приводяшим к деформации и укорочению створок, фиброзу и 
ригидности всего клапанного аппарата. Нередко ревматическая мит- 
ральная недостаточность сочетается с митральньш стенозом, причём 
митральная недостаточность предшествует развитию стеноза.

• Развитие митральной недостаточности возможно и вследствие деформа- 
ции и разрушения створок при инфекционном эндокардите.

• Митральная недостаточность в результате воспалительного повреждения 
створок иногда возникает при СКВ, ревматоидном артрите, анкилози- 
руюшем спондилоартрите, системной склеродермии.

• Этот порок может бьиь результатом пролапса мифального клапана (см.
главу 10 «Пролапс митрального клапана») вследствие миксематозной 
дегенерации и растяжения хорд, а также вследствие растяжения со- 
сочковь1Х мшшц при ишемии, инфаркте, аневризме левого желудочка, 
травме и других процессах с ослаблением (иногда разрмвом) сосоч-
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ковмх мьшц; при обструктивной гипертрофической кардиомиопатии 
(вследствие характерного для неё смешения вперед передней створки 
митрального клапана). Митральная недостаточность при синдроме 
Марфана связана с повьииенной растяжимостью как хорд, так и кла- 
панного кольца.

• Врождённая митральная недостаточность редка. Кальциноз клапанньтх 
створок и клапанного кольца способствует митральной недостаточности.

• Всякое значительное растяжение левого желудочка, например при ди- 
латационной кардиомиопатии, в поздних стадиях гипертонической 
болезни, аортальной недостаточности, может привести к растяжению 
клапанного кольца и относительной митральной недостаточности.
При всех указанншх заболеваниях обмчно речь идёт о хронической

митральной недостаточности, формируюшейся на протяжении недель, 
месяцев и постепенно нарастаюшей на протяжении более длительного 
срока. Кальциноз клапанншх створок и клапанного кольца способствуют 
митральной недостаточности.

Патогенеэ
При митральной недостаточности в патологический процесс вовлека- 

ются практически все отделн сердца.
• Из-за отсутствия фазн полного закрития митрального клапана часть

крови бесполезно перемешается из левого желудочка в левое предсер- 
дие и обратно, обусловливая объёмную перефузку левьгх отделов серд- 
ца: во время систолш желудочка происходит переполнение предсердия, 
во время диастоль1 переполняется желудочек. Полезнмй вмброс сушес- 
твенно меньше систолического объёма, а при вьфаженной недоста- 
точности объём регургитации (возврата) может бмть равен объёму по- 
лезного вмброса. Благодаря гипертрофии левшх отделов и отсутствию 
препятствия на уровне аортального клапана виброс в аорту остается 
нормальньш вплоть до развития левожелудочковой недостаточности. 
Увеличение левмх отделов сердца способствует растяжению клапанно- 
го кольца и дальнейшему медленному профессированию митральной 
недостаточности независимо от рецидивов основного заболевания.

• На поздних стадиях, в связи с ослаблением левого желудочка, повшша- 
ется давление в левом предсердии, что ведёт к переполнению лёгоч- 
H bix  вен и рефлекторно к гипертензии в системе лёгочной артерии, в 
дальнейшем обусловливаюшей перефузку и правнх отделов, но обнчно 
сушественно меньшую, чем при митральном стенозе.

• У некоторнх больннх с длительно сушествуюшей митральной недоста- 
точностью левое предсердие, в силу большой податливости его стенки, 
увеличивается особенно значительно. У этих больних давление в пред- 
сердии не достигает вмсокого уровня, умеренна и гипертензия малого 
круга. Сердечннй вьгброс уменьшен. Растяжение предсердия предрас- 
полагает к развитию аритмий и образованию пристеночних тромбов,

7-1



178 Часть I. Заболевания органов кровообрашения

которью могут бьггь источником тромбоэмболических осложнений. 
Однако в целом при мшральной недостаточности мерцание предсер- 
дий и тромбоэмболии возникает несколько реже, чем при митральном 
стенозе.

Клиническая картина 
Жалобьi
У части больнмх в анамнезе отмечают острую ревматическую лихорадку 

(которая может бмть малосимптомной) или другое заболевание, способное 
привести к митральной недостаточности. Характерно многолетнее бессим- 
птомное течение, когда порок не отражается на повседневной активности. 
Лишь на поздних стадиях, при повмшении давления в левом предсердии, 
больного начинают беспокоить постепенно нарастаюшие слабость, сер- 
ддебиение, одншка при нагрузке, позже — ночнме приступш сердечной 
астмн. Кровохарканье и жалобм, связаннме с тромбоэмболиями в органн 
большого круга, возможнн, но менее характернм, чем при стенозе.

Объвктивное обследование
Внешний вид больного в большинстве случаев не имеет характернмх 

особенностей. Лишь при тяжёлой митральной недостаточности у отде- 
льнмх пациентов можно обнаружить периферический цианоз и циано- 
тический «митральнмй румянец». ЧСС и АД при неосложнённом пороке 
близки к норме. При длительно сушествуюшей митральной недостаточ- 
ности можно заметить признаки увеличения левого желудочка: усиление 
верхушечного толчка и смешение ero латеральнее. При вмраженной ре- 
гургитации иногда удается наблюдать пульсацию левой парастернальной 
области, связанную с наполнением левого предсердия при регургитации 
крови во время систолм желудочков. На поздних стадиях заметен и сер- 
дечний толчок — пульсация всей прекардиальной области, отражаюшая 
увеличение правого желудочка.

Аускультативная картина менее специфична, чем при митральном сте- 
нозе.
• В типичннх случаях над верхушкой сердца вьшвляют ослабление или

исчезновение I тона, убьшаюший систолический шум различного тем- 
бра, продолжительности и громкости, проводяшийся в подмншечную 
область и к основанию сердца (в меньшей степени). Изредка шум со- 
провождается пальпируемьш дрожанием. Продолжительность шума от- 
ражает вмраженность порока и довольно постоянна в разнмх циклах, 
даже при наличии аритмии. При тяжёлом пороке шум пансистоличес- 
кий, и убьшаюший характер его не заметен.

• При митральной недостаточности, связанной с пролапсом митрально-
го клапана, шум возникает обмчно после добавочного систолического 
тона и усиливается к концу систолн.
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• На поздних стадиях, иногда через 0,12—0,17 с после начала аортального
компонента II тона, вмявляют III тон.

• Звуковая симптоматика лучше определяется после небольшой нагрузки,
при положении больного на левом боку, при задержке днхания на пол- 
ном вьшохе. II тон над лёгочной артерией на поздних стадиях усилен и 
может бь1ть растеплён.

Инструментальнь/е методи обследования
Используют следуюшие методн.

• ЭКГ не имеет отклонений от нормн или на ней обнаруживают при-
знакм перегруэки левого предсердия, позднее — левого желудочка. На 
поздних стадиях возможно пароксизмальное или постоянное мерцание 
предсердий.

• ЭхоКГ позволяет оценить состояние и движение клапанньгх створок,
наличие и вьфаженность регургитации (рис. 8-3, 8-4), размерм левого 
предсердия и других камер сердца. Иногда эаметнн фиброз и кальцина- 
Tbi, при инфекционном эндокардите — вегетации на створках.

• При использовании рентгенологического метода (с контрастированием
пишевода) обнаруживают признаки увеличения левого предсердия в 
виде сглаживания, а затем вмбухания «талии» сердца. В космх про- 
екциях можно видеть уменьшение ретрокардиального пространства и 
оггеснение назад пишевода по дуге большого радиуса (больше 6 см) 
увеличенньш предсердием. Дилатация левого предсердия в некото- 
pux нелечённх случаях необнчно велика. При рентгеноскопии иногда 
отмечают дополнительное расширение левого предсердия (смешение 
пишевода) во время систолн желудочков, изредка виднн движушиеся 
кальцинатн в области клапана или клапанного кольца. Обьлчно замет- 
но увеличение левого желудочка. На поздних стадиях гфисоединяются 
признаки увеличения правнх отделов сердца, усиление сосудистого ри- 
сунка в лёгких вследствие венозного полнокровия и гипертензии ма- 
лого круга.

• Специалънне методм исследования, включая ангиокардиографию, це- 
лесообразнм у части больнмх, если обсуждают хирургическое лечение, 
для более точной оценки вираженности регургитации и суждения о 
возможном наличии другой патологии (пороки других клапанов, коро- 
наросклероз).

Осложнения
Митральная недостаточность несколько реже, чем митральньш стеноз, 

осложняется мерцанием предсердий и тромбоэмболиями в большом круге 
кровообрашения. Мерцание предсердий переносится лучше, чем при сте- 
нозе. На любой стадии болезни возможен инфекционннй эндокардит, в 
поздних стадиях — сердечная (вначапе левожелудочковая, в дальнейшем 
и правожелудочковая) недостаточность. Если порок ревматической природн,

7*
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М аксим альная скорость 
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Рис. 8-3. Эхокардиограмма при начальной митральной недостаточности: a — эхо- 
карлиограмма. сделанная в допплеровском режиме. Регургитации соответствует 
спектр скорости потока в систолу. б — цветовое допплеровское картирование. 
Регургитации соответствует мозаичнос пятно в середине. Разнме ивета отражают 
разную скорость и направление частиц крови внутри турбулентного потока ре- 
гургитации. Обозначения: ЛЖ — полость левого желудочка; ЛП — полость левого 
предсердия; МР — поток митральной регургитации. В нижней части рисунков — 
ЭКГ Непосредственно на рисунке представленн измеренньш характеристики ре- 
гургитационного потока
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Рис. 8-4. Эхокардиограмма при вмраженной митральной недостаточности: a — эхо- 
кардиограмма, сделанная в допплеровском режиме. Регургитации соответствует 
спектр скорости потока в систолу. б — цветовое допплеровское картиропание. 
Регургитации соответствует мозаичное пятно в середине. Разние цвета отражают 
разную скорость и направление частиц крови внутри турбулентного потока ре- 
гургитации. Обозначения: ЛЖ — полость левого желудочка; ЛП — полость левого 
предсердия; МР — поток митральной регургитации. В нижней части рисунков — 
ЭКГ Непосредственно на рисунке представленн измереннме характеристики ре- 
гургитационного потока. Вьфаженная митральная недостаточность отличается бо- 
лее интенсивной систолической тенью на верхнем рисунке, большим цветовнм 
пятном и, главное, приведённьши на рисунке расчётнмми характеристиками ре- 
гургитационного потока
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возможнь! рецидивь! острой ревматической лихорадки с дальнейшим про- 
грессированием порока.

Диагностика
Взрослне с систолическим шумом на верхушке сердца, несмотря на на- 

личие или отсутствие эпизодов ослрой ревматической лихорадки в анам- 
незе и жалоб, должнн направляться на ЭхоКГ, что обеспечивает раннюю 
диагностику порока. В большинстве случаев это возможно в условиях по- 
ликлиники.

Дифференциальная диагностика
В связи с малой специфичностью аускультативной симптоматики отме- 

чают тенденцию к гипердиагностике митральной недостаточности.
• Этот диагноз ошибоч+ю ставили лицам с систолическим шумом на вер- 

хушке сердца, не связанньгм с пороком. Такой шум нередко обнару- 
живают у эдоровмх, особенно у молодмх и подростков. Систолический 
шум неклапанного происхождения может бмть при анемии, тиреоток- 
сикозе, вегетативной дистонии. В большинстве случаев шум негромкий, 
мягкого тембра, непродолжительньш. У этих лиц нет других аускульта- 
тивньгх изменений, размерн камер сердца сушественно не увеличенн. 
При ЭхоКГ находят нормально функционируюший клапан. 
Систолический шум без митральной регургитации и увеличения левого 
предсердия (по данньш ЭхоКГ и рентгенологического исследования) не 
служит доказательством порока. Небольшая митральная регургитация, 
вьшвляемая иногда вблизи створок при ЭхоКГ в допплеровском режиме, 
по-видимому, может иметь различное происхождение. Допускают воз- 
можность физиологической минимальной митральной регургитации у 
здоровмх лиц, которая может сопровождаться систолическим шумом.

• Диагностические трудности могут возникнуть при сочетании митраль-
ного стеноза и митральной недостаточности, т.к. симптоматика обоих 
пороков суммируется. Обнчно признаки одного из пороков преобла- 
дают, что должно бьггь отражено в диагнозе. Если при несомненной 
митральной недостаточности вьшвляется некоторое усиление (хлопа- 
нье) I тона и тон открнтия митрального клапана (даже при отсутствии 
диастолического шума на верхушке), то в большинстве случаев это ука- 
змвает на одновременно имеюшийся митральньш стеноз. При стенозе 
в пользу одновременно имеюшейся митральной недостаточности могут 
также свидетельствовать ослабление I тона и инструментальнме при- 
знаки хотя 6bi небольшого увеличения левого желудочка. Диагноз легко 
устанавливают при помоши ЭхоКГ. Обнаружение сочетания митраль- 
ного стеноза и недостаточности, несомненно, указмвает на ревматичес- 
кую природу болезни.

• Недостаточность трикуспидального клапана также сопровождается сис- 
толическим шумом, но точка, в которой он максимальньгй, расположе-
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на медиальнее, чем при мшральной недостаточности, и внслушивается 
он лучше при задержке днхания на вдохе. Возможно наличие систо- 
лической пульсации шейнмх вен и печени. При ЭхоКГ определяют 
трикуспидальную регургитацию. Всегда сушественно увеличенн правне 
отделн сердца.

• При относительной митральной недостаточности обрашает на себя вни- 
мание значительное увеличение левого желудочка и лишь умеренное 
увеличение левого предсердия (при клапанной митральной недостаточ- 
ности отношения, скорее, обратнне).

Лечение
Больнне подлежат систематическому наблюдению кардиоревматолога. 

При неосложнённой митральной недостаточности болънме, как правило, 
активнн и удовлетворительно переносят умеренние нагрузки. Большие 
нафузки противопоказаньь Возникновение осложнений обнчно приво- 
дит к временной или стойкой утрате трудоспособности.

Медикаментоэная терапия
ЛС назначают по поводу основной болезни (острой ревматической ли- 

хорадки, инфекционного эндокардита, СКВ и др.), при развитии ослож- 
нений (в этих случаях необходима госпитализация), для профилактики ре- 
цидивов острой ревматической лихорадки, инфекционного эндокардита. 
В случае развития сердечной недостаточности лечение проводят по обнч- 
HbiM принципам (см. главу 11 «Сердечная недостаточность»). Используют 
ингибитори АПФ, которне способствуют некоторому увеличению полез- 
ного вмброса у этих больнмх за счёт уменьшения регургитации крови. 
При развитии стойкого мерцания предсердий назначают р-адреноблока- 
торн или дигоксин для уменьшения ЧСС, а также антикоагулянти или 
антиагрегантн.

Хирургическое лечение
Вьфаженная митральная недостаточность с начальннми признаками 

ослабления левого желудочка — показание для хирургического лечения 
(вальвулопластика или протезирование клапана). Оптимальное время для 
операции и вид её вмбирает кардиохирург. Операция обично неэффек- 
тивна на поздних стадиях, при сушественном увеличении камер серд- 
ца (конечньш диастолический размер более 7 см) и снижении функции 
(фракция внброса менее 30%) левого желудочка. Результати операции 
хуже у больннх с митральной недостаточностью, связанной с дисфунк- 
цией сосочковой мншцм в результате ИБС. При вьграженном сужении 
венечннх артерий иногда одновременно производят аортокоронарное 
шунтирование. Больнне, перенесшие операцию, подлежат наблюдению 
кардиолога.
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Прогноз
Митральная недостаточность длительно остаётся компенсированной. 

ВьфаженньШ порок склонен к медленному профессированию незави- 
симо от наличия осложнений. Осложнения ускоряют развитие болезни. 
Нелечёнме больнне умирают главнмм образом от ХСН.

8.3. ОСТРАЯ МИТРАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Этиология. Острая митральная недостаточность возникает при:

• инфекционном эндокардите (в результате прободения створок, разрьша
хорд);

• инфаркте миокарда (вследствие ослабления или разрьта сосочковмх
мьшц);

• травме.
Обмчно левое предсердие не успевает сушественно увеличиться, но дав- 

ление в нём и лёгочная гипертония значительно повмшаются. Поэтому ост- 
рая митральная недостаточность часто осложняется отёком лёгких или ост- 
рой правожелудочковой недостаточностью. У больннх инфарктом миокарда 
подъем давления в левом предсердии обуслоален не только острой митраль- 
ной недостаточностью, но и острой левожелудочковой недостаточностью.

Клиническая картина. Клиническая картина характеризуется внезапньш 
появлением фубого систолического шума и развитием острой сердечной 
недостаточности. Ритм обьшно синусовнй. ЭхоКГ позволяет немедленно 
подтвердить и оценить повреждение клапанного аппарата, вмраженность 
регургитации.

Лечение. Проводят лечение основного заболевания (инфекционнмй эн- 
докардит, инфаркт), недостаточности кровообрашения (диуретики, инги- 
биторм АПФ). Если лекарственная терапия эффективна, то оперативное 
устранение возникшего порока лучше отложить до подавления инфекции, 
стабилизации гемодинамики. При отсутствии бистрого эффеюга иногда 
необходимо неотложное хирургическое лечение.

Прогноз. Прогноз хуже, чем при хронической митральной недостаточ- 
ности: развиваюшаяся сердечная недостаточность часто бьтает необрати- 
мой. Прогноз особенно плохой, если острая митральная недостаточность 
возникла у больного инфарктом миокарда, осложнённьш разрьшом сосоч- 
KOBbix мьшц, что указшвает на ru io x o e  состояние прилегаюшего миокарда.

8.4. АОРТАЛЬНЬ1Й СТЕНОЗ
Аортальньж стеноз — стеноз устья аортн на уровне аортального клапана. 

Этиология
Этиология аортального стеноза рапичная.

• Ревматический аортальньш стеноз обнчно сочетается с аортальной не- 
достаточностью и митральньш пороком, и данньш порок в несколько 
раз чаше находят у мужчин.
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• Врождённьш аортальнмй стеноз нередко наблюдают у пациентов с дву-
створчатьш аортальннм клапаном, и обнчно он не сочетается с дру- 
гими пороками. Гемодинамические последствия такого стеноза могут 
бьиь заметньши уже при рождении, но чаше они проявляются посте- 
пенно в течение первшх десятилетий жизни.

• У пожилмх лиц часто обнаруживают приобретённнй неревматический
кальцинируюший аортальнмй стеноз.

• Расширение восходяшей аортн различной природм (чаше при атеро- 
склерозе аортм, аневризме восходяшей части, растяжении аортм из-за 
аортальной недостаточности и др.) может привести к относительному 
стенозу устья аортм.
Клапанньш аппарат при ревматическом или врождённом аортальном 

стенозе особенно склонен к кальцинозу, что ведет к дальнейшему про- 
грессированию стеноза.

Патогенеэ
При значительном аорталь- 

ном стенозе увеличивается  
перепад давления меж ду ле- 
BbiM желудочком и аортой во 
время систоль!, иногда превьь  
шая 100 мм рт.ст., возникает  
переф узка левого желудочка, 
удлиняется период изгнания.
Сердечньш виброс в покое 
длительно остается нормаль- 
нь1м вследствие значительншх 
компенсаторних возможнос- 
тей левого желудочка, его пе- 
регрузки и постепенной кон- „ 0 - rv  , Рис. 8-5. Гемодинамика при клапанном сте-
центрическои гипертрофии. нозе у СТЬЯ а0рть[: a — диастола; б — систола. 
Длительньш период полной лп  _  левое предсердие; ЛЖ — левнй желудо- 
компенсации — характерная чек; A — аорта 
черта этого порока (рис. 8-5).

В патогенезе заболевания участвуют следуюшие механизмь1.
• По мере нарастания концентрической гипертрофии уменьшается по- 

датливость стенки левого желудочка, что может вести к повншению 
конечного диастолического давления в нём ешё до нарушения сокра- 
тительной функции желудочка и развития сердечной недостаточности 
(диастолическая дисфункция). Следствием этого может бьиь повьше- 
ние н аф узк и  на левое предсердие («митрализация» аортального сте- 
ноза).

• На поздних стадиях сила сокрашения миокарда левого желудочка 
уменьшается, возникает его дилатация, уменьшается прирост сердеч-
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ного внброса при нафузке. Затем снижается сердечнмй внброс и в 
покое, ухудшается кровоснабжение органов, развивается левожелудоч- 
ковая недостаточность. Позднее присоединяется и правожелудочковая 
недостаточность.

• У отдельнмх больних может возникнуть мерцание предсердий. Аритмия
iuioxo переносится этими б о л ь н ь ш и , провоцирует или значительно 
усиливает сердечную недостаточность. Вьфаженная ги п ертроф и я  лево- 
го желудочка предрасполагает к желудочковьш аритмиям.

• Вследствие повншения работн сердца и значительной гипертрофии ле-
вого желудочка потребление сердцем кислорода увеличено. Связанное 
со стенозом повьшение систолического давления в левом желудочке 
может привести к механическому сдавлению венечннх сосудов во вре- 
мя систолн, что затрудняет венечную перфузию. В результате венечная 
недостаточность, особенно субэндокардиальная ишемия, возникает у 
этих больннх сравнительно легко, даже без атеросклеротического пора- 
жения венечнмх сосудов. На поздних стадиях уменьшение сердечного 
внброса дополнительно снижает венечньгй кровоток. Одновременно 
могут бнть признаки ишемии мозга, других органов, конечностей. 
Рецидивм острой ревматической лихорадки, венечная недостаточность 

наряду с прогрессированием стеноза ухудшают состояние миокарда, уско- 
ряют развитие декомпенсации.

Клиническая картина
Для аортального стеноза характерно длительное (на протяжении де- 

сятилетий) бессимптомное течение. Изолированний аортальннй стеноз 
проявляется клинически лишь тогда, когда плошадь сечения устья аорти 
в четире раза меньше нормм.

Жалобьi
Одьшка, стенокардия, головокружения и обмороки, обшая слабость 

возникают при длительно сушествуюшем и вмраженном аортальном сте- 
нозе и обусловленм, главньш образом, недостаточннм сердечньш вмбро- 
сом, т.е. фактически начинаюшейся левожелудочковой недостаточностью. 
Поначалу они заметнм лишь при физической нагрузке.

Объективное обследование
Внешний вид, пульс, АД длительно остаются нормальньши. Лишь на 

поздней стадии, при снижении сердечного вмброса, характернн блед- 
ность, снижение систолического и пульсового давлений. Пульс в этот пе- 
риод малого наполнения, пологий, что лучше заметно на сфигмограмме, 
где типична зазубренность восходяшей части кривой.

При обследовании внявляют признаки гипертрофии левого желудочка в 
виде усиления и некоторого смешения верхушечного толчка. Значительное 
расширение сердца бьтает заметно уже при развитии ХСН.
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Аускультативная симптоматика — наиболее ранний признак, позволя-
ший диагностировать аортальнмй стеноз.
• Над аортой вьюлушивают грубмй систолический шум с максимумом в 

середине систолм (на фонограмме шум имеет ромбовидную форму), 
проводяшийся на обе обшие соннне артерии, иногда — и в сторону 
верхушки сердца. Шум громче при задержке дмхания на вьшохе. При 
развитии ХСН шум слабеет.

• Важннй диагностический признак вьфаженного стеноза — пальпируе- 
мое над аортой систолическое дрожание.

• Возможно усиление I тона над аортой — тон внброса или тон открмтия 
аортального клапана. Аортальнмй компонент II тона запаздмвает (при- 
ближаясь к лёгочному компоненту или сливаясь с ним), ослаблен или 
отсутствует. Кальциноз клапанов способствует ослаблению тонов.
В целом о тяжести порока судят, главньш образом, по вираженности

жалоб и величине левого желудочка. Аускультативньге даннме и особен-
ности АД имеют меньшее значение.

Инструментальние методьi
Применяют следуюшие инструментальнне исследования.

• ЭКГ может длительно оставаться нормальной. Позднее обнаружива- 
ют признаки увеличения левого желудочка. Возможно постепенно 
нарастаюшее нарушение проводимости по левой ножке пучка Гиса. 
Изменения конечной части желудочкового комплекса могут бнть свя- 
занм с венечной недостаточностью. При тяжёлом стенозе на поздних 
стадиях иногда определяют признаки увеличения левого предсердия, 
а у отдельнмх больннх — мерцание предсердий. Развитие мерцания 
предсердий ешё до левожелудочковой недостаточности нехарактерно 
для данного порока и обмчно указьтает на одновременно имеюшийся 
митральний порок.

• ЭхоКГ определяет утолшение стенок левого желудочка, неполное рас-
крнтие аортального клапана, наличие кальцинатов в створках. Размерь1 
полостей долго остаются нормальньши. Допплеровский режим даёт 
возможность оценить перепад давления и плошадь клапанного отвер- 
стия.

• Рентгенологическое исследование при длительно сушествуюшем сте- 
нозе, несмотря на внраженную концентрическую гипертрофию, по- 
казмвает лишь умеренное увеличение контура левого желудочка. При 
тяжёлом стенозе заметнн расширение восходяшей аорти, кальцинати в 
створках аортального клапана. На поздних стадиях вмявляют признаки 
застоя в малом круге кровообрашения, увеличение левого предсердия, 
затем увеличение и правнх отделов сердца.

• Специальнне исследования (катетеризация левого сердца, ангиокардио-
графия) полеэньг, главньш образом, если обсуждается возможность 
оперативного лечения. Эти методьг позволяют уточнить локализацию
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стеноза относительно клапана, точнее измеритъ перепад давления на 
уровне стеноэа, оценить функцию левого желудочка и роль порока в 
формировании венечной недостаточности, наличие и вьфаженность 
других клапанннх поражений. У больннх со стенокардией и лиц стар- 
ше 45 лет обшчно необходима коронарография.

Осложнения
К осложнениям относят левожелудочковую недостаточность, труд- 

но поддаюшуюся лечению; нарушения венечного и мозгового кровооб- 
рашения; инфекционний эндокардит; рецидивм острой ревматической 
лихорадки (если порок ревматической этиологии). Кальциноз клапана у 
пожилих больнмх может бьютро профессировать, укорачивая период ком- 
пенсации; иногда он служит причиной эмболии сосудов большого круга. 
Возможна внезапная смерть (по-видимому, аритмической природи) и до 
развития ХСН. Однако большинство нелечённх больннх с изолирован- 
нь1М аортальннм стенозом погибают в возрасте старше 45 лет, в среднем 
через 2—4 года после появления признаков левожелудочковой недостаточ- 
ности и через год после присоединения правожелудочковой недостаточ- 
ности. Таким образом, возникновение сердечной недостаточности, как 
и значительное увеличение сердца, — прогностически неблагоприятнне 
признаки.

Диагностика
Диагноз должен бмть поставлен рано, на бессимптомной стадии, на 

основании данншх аускультации и ЭхоКГ. К ранним симптомам порока 
относят систолический шум на основании сердца с проведением на шею, 
клинические и инструментальнме признаки гипертрофии левого желудоч- 
ка. Все эти даннме могут бьггь полученн при амбулаторном обследовании. 
Обследование в стационаре необходимо при развитии осложнений или 
обсуждения вопроса о целесообразности оперативного лечения и при на- 
личии трудностей в дифференциальной диагностике.

Дифференциальная диагностика
• Ревматическую природу аортального стеноза устанавливают на осно- 

вании анамнеза и сочетания с аортальной недостаточностью, с рев- 
матическим поражением митрального клапана. При относительном 
стенозе устья аортм нет систолического дрожания грудной стенки, 
не обнаруживают кальцинати, виявляют признаки аортальной недо- 
статочности или какого-либо заболевания, сопровождаюшегося рас- 
ширением восходяшей аорти. Стеноз устья аортн следует отличать 
от обструктивной гипертрофической кардиомиопатии и редко встре- 
чаюшихся врождённмх подклапанного и надклапанного аортальних 
стенозов, возникаюших вследствие локальньгх фибрознмх утолшений 
вблизи клапана.
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• При обструктивной гипертрофической кардиомиопатии шум фомче по 
левому краю грудинш и часто не проводится на обшие соннне арте- 
рии, нет кальциноза клапана и расширения восходяшей части аортм. 
Решаюшее значение для постановки диагноза имеет ЭхоКГ, показнва- 
юшая значительное утолшение межжелудочковой перегородки по срав- 
нению с задней стенкой левого желудочка.

• Врождённьж подклапанннй аортальньш стеноз не даёт усиленного тона 
вмброса в аорту, кальциноз не обнаруживают. Уточняют диагноз при 
катетеризации левнх отделов сердца, определяя уровень перепада дав- 
ления.

• Надклапанний стеноз аортм (редкая врождённая аномалия) иногда со- 
четается с задержкой умственного развития, характерньш внешним ви- 
дом лица больного, гипоплазией восходяшей аортм, сужением крупннх 
периферических артерий, а также ветвей лёгочной артерии, семейньш 
распространением. В противоположность стенозу устья aopibi аорталь- 
ньш компонент II тона усилен, шум лучше вьгявляется над сонньши 
артериями, нет тона внброса и постстенотического расширения аортьь 
АД на правой и левой руках может бьиь разньш. Окончательнмй диа- 
гноз ставится с использованием катетеризации левого сердца и ангио- 
кардиографии.

• Связь стенокардии с аортальньш стенозом обично становится ясной
при обнаружении массивной гипертрофии левого жёлудочка и других 
признаков стеноза. У мужчин среднего возраста приходится прибегать 
к коронарофафии, чтоби надёжно исключить одновременно имеюшу- 
юся ИБС. Следует иметь в виду, что нафузочнме тестм при наличии 
вьфаженного аортального стеноза противопоказани в связи с опаснос- 
тью провокации желудочковмх аритмий и мерцания желудочков.

Лечение

Обшие мероприятия
Больние подлежат наблюдению кардиоревматолога. Они могут длитель- 

но оставаться трудоспособньши, если работа не связана с большим физи- 
ческим напряжением. Большие нафузки, например спортивнме, должнм 
бьиь исключень1, даже если субъективно они хорошо переносятся (что не 
редкость). Важна профилактика инфекционного эндокардита, при ревма- 
тическом пороке — профилактика острой ревматической лихорадки.

Медикаментозная терапия
Осложнения вьгнуждают прибегать к терапии JIC. Развившаяся ХСН 

плохо поддаётся лечению и бьютро становится рефрактерной. Сердечнне 
гликозидь! в обшем противопоказанн. Ингибиторм АПФ малоэффек- 
тивнь1. Мочегоннне J1C следует применять с большой осторожностью, 
поскольку они уменьшают преднафузку и могут заметно снизить и без
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того сниженнмй сердечнмй внброс. Нитроглицерин и другие препара- 
тн, содержашие оксид азота, могут бьиь эффективнм при стенокардии. 
В случае возникновения мерцания предсердий, обнчно резко ухудшаюше- 
го состояние больного, временнмй эффект может бмть достигнут восста- 
новлением синусового ритма.

Хирургическое лечение
Основное лечение — хирургическое (обнчно протезирование клапа- 

на). На консультацию кардиохирурга следует направлять прежде всего 
молодьгх больннх с вьфаженньш аортальньш стенозом, даже если он не 
даёт значительной симптоматики, и более старших лиц, у которих порок, 
будучи изолированньш или резко преобладаюшим, ограничивает актив- 
ность. У этих лиц при необходимости одновременно вьшолняют и аорто- 
коронарное шунтирование. При наличии противопоказаний к операции, 
не связанннх с состоянием сердца, иногда прибегают к баллонной вальву- 
лопластике. После успешной операции, наряду с улучшением обшего со- 
стояния и расширением функциональннх возможностей, обмчно отмеча- 
ют и частичннй perpecc гипертрофии левого желудочка. Оперированнме 
больнне должнм оставаться под наблюдением кардиолога.

8.5. АОРТАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Аортальная недостаточность — невозможность полного закрмтия аор- 

тального клапана, обнчно вследствие струкгурннх изменений, разруше- 
ния или сморшивания створок.

Этиология
Аортальная недостаточность может бмть вмзвана следуювдими заболе- 

ваниями.
• Острая ревматическая лихорадка — одна из наиболее частьгх причин 

данного порока. Ревматическая аортальная недостаточность часто со- 
четается со стенозом устья аортн и митральньш пороком.

• Другие причинн, как правило, приводят к изолированной аортальной
недостаточности, сушественно чаше наблюдаюшейся у мужчин: инфек- 
ционннй эндокардит, сифилитический и другие аортитн, ревматоид- 
нь1й артрит и другие ревматические заболевания, особенно анкилози- 
руюший спондилоартрит.

• Редко аортальная недостаточность может иметь врождённнй характер
[включая двустворчатьш аортальнмй клапан, иногда в сочетании с де- 
фектом межжелудочковой перегородки (ДМЖП), аневризму синуса 
аортм].

• Тяжёлая AJ, атеросклероз аортн вследствие растяжения устья аортн
иногда приводят к относительной аортальной недостаточности. По-ви- 
димому, неполноценность среднего слоя аорш играет сушественную 
роль при развитии относительной аортальной недостаточности. Такова
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же природа относительной аортальной недостаточности при аневризме 
восходяшей аортьг, синдроме Марфана.

• При инфекционном эндокардите, травме, расслаиваюшей аневризме 
аортм может развиться острая аортальная недостаточность, отличаю- 
таяся некоторьгми патофизиологическими и клиническими особен- 
ностями.

Патогенеэ
Неполное закрнтие аортального клапана во время диастолн обусловли- 

вает возврашение части крови из аортм в левмй желудочек, что приводит 
к диастолической перегрузке желудочка и дефициту периферического кро- 
вообрашения. Объём регургитации примерно соответствует вьфаженности 
клапанного дефекта. Увеличению регургитации способствуют редкий ритм 
и повншение периферического сосудистого сопротивления. При вмражен- 
ном пороке объём регургитации может достигать объёма полезного вмброса. 
Систолический внброс из левого желудочка (полезньш вмброс и объём ре- 
гургитации) увеличен. В результате происходит повмшение систолического 
и пульсового АД и снижение 
диастолического (рис. 8-6).

Большие компенсаторнме 
возможности левого желудоч- 
ка, его гипертрофия позволяют 
в большинстве случаев многие 
годн подцерживать полезннй 
виброс на нормальном уров- 
не. Переносимость нафузок 
вначале нормальная. При ком- 
пенсированном пороке при 
физической нагрузке за счёт 
тахикардии с укорочением 
диастоль1 и некоторого сниже- 
ния периферического сосудис- 
того сопротивления объём ре- 
гургитации даже уменьшается.
Гипертрофия стенки левого 
желудочка вьфажена меньше, 
чем при аортальном стенозе.
На поздних стадиях повншение конечного диастолического давления в ле- 
вом желудочке (диастолическая дисфункция) может привести к перегруз- 
ке левого предсердия, а дилатация левого желудочка — к относительной 
митральной недостаточности («митрализация» аортального порока). При 
исчерпании компенсаторньи возможностей левого желудочка ухудшается 
переносимость нагрузок, развивается левожелудочковая недостаточность. 
Позднее присоединяется и правожелудочковая недостаточность.

Рис. 8-6. Гемодинамика при недостаточности 
аортального клапана: a  — диастола; б — сис- 
тола. ЛП — левое предсердие; Л Ж  — левнй 
желудочек; A — аорта. Светлой стрелкой ука- 
зана струя регургитации крови из aopT b i в ле- 
внй желудочек
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Аортальная недостаточность неблагоприятно сказьгвается на венечном 
кровообрашении. С одной сторонш, увеличение работм сердца и гипер- 
трофия левого желудочка увеличивают потребление кислорода. С другой 
сторонм, повьгшение конечного диастолического давления в левом же- 
лудочке в результате диастолической регургитации затрудняет венечньш 
кровоток во время диастольь

Порок может прогрессировать вследствие активности основного забо- 
левания (острой ревматической лихорадки, инфекционного эндокардита, 
аортита и др.), а также из-за постепенного растяжения устья аортм избн- 
точньш вмбросом.

Клиническая картина 
Жалоби
Характерно длительное (нередко десятилетиями) бессимптомное су- 

шествование порока, когда больной в состоянии вьшолнять даже значи- 
тельнме физические нафузки. Позднее появляются жалобм.
• К ранним симптомам относят ошушение усиленньгх сокрашений сердца

в фудной клетке и ошушение пульсации сосудов (в голове, в конеч- 
ностях, вдоль позвоночника), особенно после нафузки и в положении 
лёжа на левом боку. При тяжёлой аортальной недостаточности воз- 
можнь1 обшая слабость, головокружения, склонность к тахикардии в 
покое.

• Позже, при ослаблении левого желудочка, присоединяется одьшка при
нафузке, ночная сердечная астма. ХСН, возникнув, плохо поддается 
лекарственной терапии и сравнительно бмстро профессирует. 
Возможнь1 приступн стенокардии, даже у молодих лиц, возникаюшие 

при нафузке или в покое, ночью, обмчно трудно купируемие нитрогли- 
церином.

Объективное обследование
Многие больньге бледнм, конечности тёплне. При осмотре иногда рано 

заметнм симптомь1, связаннме с вьюоким пульсовьш давлением: усилен- 
ная пульсация шейнмх и других периферических артерий, артериол ног- 
тевого ложа (при прижатии кончика ногтя), пульсация зрачков, движения 
конечностей и головн соответственно каждой систоле. Гипертрофия лево- 
го желудочка проявляется усилением верхушечного толчка и смешением 
его влево и вниз. Верхушечньш толчок может стать разлитьш. В передней 
области шеи над фудиной и в эпигастрии пальпируется усиленная пуль- 
сация аортн.

Характерно увеличение систолического (иногда до 200 мм рт.ст.) и 
пульсового давления, а также снижение диастолического (иногда до 0 мм 
рт.ст.). На крупннх артериях (плечевой, бедренной) можно вьюлушать 
(иногда для этого требуется более сильное прижатие стетоскопа) двойной 
шум. Пульс скорнй и внсокий. На сфигмофамме дикротическая вьфез-
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ка, отражаюшая закрьггие аортального клапана, частично или полностью 
сглажена. На поздних стадиях диастолическое АД может несколько уве- 
личиться, что отражает значительное повьшение конечного диастоличес- 
кого давления в слабеюшем левом желудочке и частично связано с вазо- 
констрикцией, характерной для тяжёлой ХСН.

Аускультативная картина имеет следуюшие характернне особенности.
• Обязательнмй аускультативннй признак аортальной недостаточности —

нефомкий вьюокочастотньш убнваюший диастолический шум, начи- 
наюшийся тотчас после II тона, занимаюший начальную часть или всю 
диастолу, с максимумом в третьем межреберье слева около фудинш 
или над аортальньш клапаном. Этот шум, в силу внсокой частотности, 
иногда плохо регистрируется на фонокардиофамме. Продолжительность 
шума пропорциональна вьфаженности регургитации, и его лучше B bi- 

слушивать при задержке дмхания после полного вьшоха, в положении 
пациента сидя с наклоном вперед или в положении лёжа на животе и 
на локтях, а также во время изометрической нафузки.

• У больних с тяжёлой аортальной недостаточностью часто вмслушивают
систолический шум над аортой, обнчно вследствие увеличения сис- 
толического внброса и относительного стеноза устья аортм. У ревма- 
тических больнмх этот шум может бьиь связан и с органическим сте- 
нозом устья aopTbi. Систолический шум, независимо от e ro  природш, 
обично более фомкий, чем диастолический.

• Аортальньш компонент II тона ослаблен. I тон иногда также ослаблен.
При значительном расширении устья аортм возможен фомкий тон из- 
гнания в аорту, почти совпадаюший с I тоном. Могут бмть слншнн 
III и редко IV тонь1 (если они не перекрьгваются диастолическим шу- 
мом).

• Сравнительно редко над верхушкой вьюлушивают самостоятельний 
диастолический шум — протодиастолический или пресистолический 
(шум Флинта), связаннмй со смешением передней створки мифально- 
го клапана регургитируюшей струёй и возникновением относительного 
мифального стеноза. Это явление не сопровождается тоном открьггия 
мифального клапана и сколько-нибудь заметннм увеличением левого 
предсердия. В подобнмх случаях необходима ЭхоКГ, чтобм исключить 
органический митральнмй стеноз.

Течение
Возможни повторнне эпизодн острой ревматической лихорадки. 

После длительного малосимптомного периода развивается левожелудоч- 
ковая недостаточность, в последуюшем обнчно бнстро профессируюшая. 
Инфекционньш эндокардит бивает причиной аортальной недостаточнос- 
ти и в то же время может осложнить аортальную недостаточность любой 
природьг, на любой стадии. Нередко возникает недостаточность венечньгх 
артерий.
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Инструментальнью методь!
Проводят следуюшие инструментальньге исследования.

• На ЭКГ обнчно отмечают синусовьш ритм и признаки гипертрофии ле- 
вого желудочка. Изменения конечной части желудочкового комплекса 
могут бьиь частично связанн с венечной недостаточностью. Нередко 
постепенно формируется блокада левой ножки пучка Гиса.

• При ЭхоКГ вмявляют усиленное систолическое движение стенки левого
желудочка и дрожание передней створки митрального клапана, вмзван- 
ное струёй регургитации. Иногда обнаруживают отсутствие смнкания 
створок аортального клапана во время диастолм. Может бьпь заметна 
деформаиия створок. Признаки вегетаций на них указмвают на инфек- 
ционньш эндокардит, сравнительно часто осложняюший данньш порок. 
Двухмерная ЭхоКГ позволяет лучше оценить увеличение левого желудоч- 
ка и особенности его систолической функции. При ЭхоКГ в допплеров- 
ском режиме можно измерить вмраженность регургитаиии (рис. 8-7).

\  \ \
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Рис. 8-7. Допплеровская эхокардиограмма при недостаточности аортального кла- 
пана. Стрелкой указан патологичсский турбулентньш диастолический поток под 
аортальньгми створками в вьшосяшем тракте левого желудочка
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• Рентгенологическим методом обнаруживают увеличение левого желудоч-
ка, иногда значительное. «Талия» сердца подчеркнута. Лишь на поздней 
стадии, когда повьгшение данления в левом предсердии и относительная 
митральная недостаточность приводят к увеличению левого предсердия, 
«талия» становится сглаженной. В створках аортального клапана возмож- 
нн кальцинатм. Заметна усиленная гтульсация восходяшей аорти, тень 
которой расширена. При развитии левожелудочковой недостаточности 
вьшвляют признаки застоя в лёгких. Если порок невелик, то рентгено- 
фамма, как и ЭКГ, могут оставаться близкими к норме.

• Специальнме кардиологические исследования (зондирование полостей,
ангиокардиофафия) позволяют точнее измерить объём регургитации, 
оценить влияние порока на гемодинамику, уточнить, имеются ли другие 
пороки. При помоши коронарофафии оценивают состояние венечнмх ар- 
терий. Эти исследования иногда вьшолняют при подготовке к операции.

Диагностика
Ранняя диагностика, как правило, не трудна. Она основана на осо- 

бенностях периферического кровообрашения, аускультативнмх признаках 
[протодиастолический шум в третьем межреберье слева (пусть даже ко- 
роткий и слабмй)] и даннмх ЭхоКГ.

Дифференциальная диагностика
Необходима дифференциальная диагностика со следуюшими заболе- 

ваниями.
• Особенности периферического кровообрашения, характерние для аор-

тальной недостаточности, можно наблюдать при открнтом артериальном 
протоке. В терапевтической практике этот порок встречают у подростков 
и молодьис лиц. Аускультативно для него типичен непрернвнмй систоло- 
диастолический шум на основании сердца, т.е. вьше, чем при аорталь- 
ной недостаточности. Заметнн косвеннне признаки гипертензии малого 
круга. Иногда анамнез (шум, вмслушиваеммй с детства, частме пневмо- 
нии) позволяет уточнить диагноз.

• Вмсокий скорий пульс сам по себе не специфичен для аортальной не- 
достаточности. Его можно наблюдать при лихорадке, анемии, тирео- 
токсикозе.

• Снижение диастолического АД, иногда до нуля, изредка бнвает при вм- 
раженной вегетативной дистонии, особенно у подростков.
Во всех этих случаях ЭхоКГ позволяет уточнить структуру и функцию 

аортального клапана.

Лечение
Обихие мероприятия
Многие больнне аортальной недостаточностью способнн вьтолнять 

большую физическую нафузку и даже заниматься спортом, однако пос-
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кольку диагноз известен, чрезмерннх нагрузок надо избегать, поскольку 
они ускоряют истошение резервов компенсации.

Медикаментозная терапия
Для замедления профессирования порока определяюшее значение 

имеет лечение основной болезни: острой ревматической лихорадки, ин- 
фекционного эндокардита, ревматоидного артрита и др. Дополнительное 
лекарсгвенное лечение необходимо, главньш образом, при возникнове- 
нии осложнений. Таким больньш, как правило, показана госпитализация. 
При лечении ХСН (если она не связана частично с рецидивом острой 
ревматической лихорадки) обмчно удаётся добиться лишь офаниченного 
и временного эффекта. Ингибиторш АПФ, уменьшая постнафузку, могут 
несколько уменьшить объём регургитации. Важно рациональное лечение 
диуретиками. Сердечнме гликозидн, (3-адреноблокаторь1 у этих больнмх 
надо применять с осторожностью, т.к. уменьшение ЧСС под их влиянием 
может заметно ухудшить периферическое кровообрашение. Поэтому B bi- 

годнее сохранять у них умсренную тахикардию, около 80—90 в мин.

Хирургическое лечение
Для хирургического лечения (протезирование клапана) больше подхо- 

дят больнме с вьфаженной изолированной аортальной недостаточностью, 
вне обострения основного заболевания, с самьши начальньгми признака- 
ми декомпенсации. Как до, так и после операции важна профилактика 
инфекционного эндокардита.

8 6 ОСТРАЯ АОРТАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Этиология. Острая аортальная недостаточность бьшает связана с инфек- 

ционньгм эндокардитом (перфорация створок), расслаиваюшей аневриз- 
мой аортм, травмой.

Клиническая картина. Левь1й желудочек обмчно почти не увеличен, но 
объёмная перефузка его особенно велика. Поэтому в клинической картине 
на фоне признаков основного заболевания часто преобладает острая лево- 
желудочковая недостаточность (одмшка, сердечная астма, отёк лёгких).

У больного отмечают тахикардию. Типичние для хронической аор- 
тальной недостаточности изменения АД и другие особенности перифе- 
рического кровообрашения обично менее вмражень!. Аускультативная 
картина соответствует хронической аортальной недостаточности, часто 
обнаруживают протодиастолический ритм галопа. На ЭКГ обмчно не 
бь!вает характернь!х изменений. ЭхоКГ в допплеровском режиме позво- 
ляет убедиться в аортальной регургитации и оценить её вьфаженность. 
Рентгенологическим методом внявляют усиление движений левого же- 
лудочка, имеюшего нормальнме или несколько увеличенньге размери. 
Расширение восходяшей аорти отсутствует (изменения аортн могут бшть 
связань! с расслаиваюшей аневризмой или травмой). Признаки венозного
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застоя в лёгких (иногда отёк лёгких) контрастируют с близкими к норме 
размерами левого желудочка.

Лечение. Больнмх ведут аналогично пациентам с острой митральной 
недостаточностью. В случае инфекционного эндокардита, если на фоне 
терапии диуретиками, ингибиторами АПФ, а также антибиотиками отме- 
чают бьютрмй положительнмй эффект, то оперативное лечение возник- 
шего порока откладмвают до максимальной стабилизации гемодинамики 
и подавления инфекиии. При отсутствии бьютрого эффекта прибегают к 
неотложной операции — протезированию клапана. При расслаиваюшей 
аневризме и травме время возможного хирургического вмешательства, 
включаюшего протезирование аортального клапана, определяют в связи 
с основной болезнью.

Прогноз. Прогноз определяется основньш заболеванием, объёмом ре- 
гургитации и вьфаженностью левожелудочковой недостаточности.

8.7 ТРИКУСПИДАЛЬНЬ1Й СТЕНОЗ
Трикуспидальньш стеноз — сравнительно редко диагностируемьш по- 

рок, обмчно, как правило, сочетаюшийся с трикуспидальной недостаточ- 
ностью, митральньш стенозом, пороками других клапанов. Несколько 
чаше этот порок встречается у женшин.

Этиология и патогенез
Трикуспидальннй стеноз вмзнвается следуюшими заболеваниями.

• Обично порок имеет ревматическое происхождение.
• Очень редко трикуспидальнъж стеноз может бмть следствием карцино-

идного синдрома, эндокардиального фиброэластоза.
Порок приводит к перегрузке правого предсердия и застою в большом 

круге кровообрашения.

Клиническая картина
Характернм периферический цианоз, вьфаженншй застой в боль- 

шом круге кровообрашения, особенно значительное набухание шейних 
вен, вмсокая волна А флебофамми (если сохранён синусовьш ритм). 
Аускультативная картина сходна с картиной при митральном стенозе:
• диастолический шум с протодиастолическим и пресистолическим уси-

лением;
• тон открьгтия трикуспидального клапана.

Аускультативнше признаки более отчётливо вьюлушиваются над ниж- 
ней частью грудини, при задержке дихания на вдохе. Пальпируемое 
дрожание нехарактерно из-за низкого градиента давления. В отличие от 
митрального стеноэа нет признаков гипертензии малого круга, венозного 
полнокровия лёгких и значительного увеличения правого желудочка.

На ЭКГ отмечают признаки перефузки правого предсердия: високий 
заострённмй зубец Р, особенно во II и III стандартннх отведениях, часто
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мерцание предсердий. ЭхоКГ обнаруживает утолшение створок и позво- 
ляет оценить перепад давления на клапане. Рентгенологическим методом 
определяют увеличение правого предсердия и расширение верхней полой 
веньг. Кальциноз клапана наблюдают редко. Если обсуждается оператив- 
ное лечение, то внраженность трикуспидального стеноза уточняют при 
помоши зондирования правих отделов сердца: традиент (перепад) давления 
на уровне клапана при трикуспидальном стенозе составляет 3-5 мм рт.ст., 
редко больше (в норме до I мм рт.ст.).

Диагностика
При сочетании с внраженннм митральньш стенозом (как это часто 

бьшает) и другими пороками трикуспидальньш стеноз диагностируют с 
большим трудом. Увеличение правого предсердия — сравнительно спе- 
цифичнмй признак, позволяюший заподозрить трикуспидальньш стеноз 
даже при многоклапанннх поражениях. Внраженньш трикуспидальньш 
стеноз препятствует венозному полнокровию лёгких, обусловленному од- 
новременно имеюшимся митральньш стенозом.

Лечение
Обично проводят лечение XCH. В редких случаях прибегают к опе- 

ративному лечению — трикуспидальной комиссуротомии, или, чаше, 
вальвулопластике или протезированию клапана (поскольку стеноз обмч- 
но сочетается с недостаточностью). Решение об оперативном лечении в 
большой степени зависит от наличия и внраженности других клапаннмх 
поражений, состояния миокарда.

8 .8  ТРИКУСПИДАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
Этиология и патогенез
Ниже перечислени причинbi трикуспидальной недостаточности.

• Трикуспидальная недостаточность в большинстве случаев бмвает отно-
сительной и связана со значительной дилатацией правого желудочка 
различного генеза (клапаннне, врождённне пороки, хроническое лё- 
гочное сердце, поздние стадии сердечной недостаточности при гипер- 
тонической болезни, атеросклеротическом кардиосклерозе, при дила- 
тационной кардиомиопатии и других болезнях миокарда), обмчно уже 
на фоне вьфаженной правожелудочковой или тотальной сердечной не- 
достаточности.

• Органическая трикуспидальная недостагочность может бьиь ревмати-
ческой природм и обшчно сочетается с трикуспидальньш стенозом и 
другими клапанньши пороками.

• К другим причинам органической трикуспидальной недостаточности 
относят инфекционньж эндокардит (например, у наркоманов, вводя- 
ших наркотик в вену), аномалия Эбштайна, карциноидньш синдром, 
эндокардиальний фиброэластоз.
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Трикуспидальная недостаточ- 
ность сопровождается регурги- 
тацией крови из правого желу- 
дочка в правое предсердие во 
время систолм, что обусловли- 
вает перегрузку правьгх отделов 
сердца и уменьшение сердечно- 
го вьгброса (рис. 8-8). Дилатация 
предсердия способствует разви- 
тию мерцания предсердий.

Клиническая картина
Характернм значительная 

слабость, разлитой сердечньш 
толчок, тяжёлая правожелу- 
дочковая недостаточность с 
систолической пульсацией пе- 
чени и шейннх вен (наиболее 
специфичншй клинический 
признак). Пульсация шейннх 
вен заметна глазом (не пальпаторно) и может бьиь подтверждена по фле- 
бограмме (увеличенная волна V). Вмслушивают систолический шум с 
максимумом медиальнее верхушки, усиливаюшийся на вдохе. При сохра- 
нении синусового ритма (что нехарактерно) возможен пресистолический 
ритм галопа.

На ЭКГ отмечают признаки перегрузки правмх отделов сердца и поч- 
ти всегда мерцание предсердий; могут бьиь изменения, связаннне с ос- 
новньш заболеванием. ЭхоКГ и рентгенологическим методом виявляют 
увеличение правмх отделов сердца, усиление двигательной активности 
правого желудочка; могут бьиь признаки дополнительного расширения 
правого предсердия во время систоль! желудочков. ЭхоКГ в допплеров- 
ском режиме позволяет рано визуализировать регургитацию.

Лечение
Лечение основного заболевания, ХСН и уменьшение лёгочной гипер- 

тензии могут привести к некоторому уменьшению размеров сердца и 
уменьшению вьфаженности относительной трикуспидальной недостаточ- 
ности. В редких случаях используют хирургическое лечение — вальвуло- 
пластику или протезирование клапана в рамках лечения многоклапанного 
порока. В случаях оперативного лечения успех, как правило, ограничен.

Прогноз
В большинстве случаев относительная трикуспидальная недостаточ- 

ность возникает уже при значительнмх изменениях миокарда, поэтому

V

Рис. 8-8. Гемодинамика при недостаточности 
трёхстворчатого клапана: a — диастола; б — 
систола. ЛА—лёгочнаяартерия;П Ж —правнй 
желудочек; ПП — правое предсердие; НПВ — 
нижняя попая вена; ВПВ — верхняя полая вена. 
Светлая часть стрелки обозначает струю ре- 
гургитации крови в правое предсердие и по- 
лме вени
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прогноз в целом неблагоприятньш. Если пороку предшествовала левоже- 
лудочковая недостаточность, то одьилка, особенно тягостная для больного, 
немного уменьшается за счёт депонирования жидкости в периферических 
отеках, т.е. возникает некоторое субъективное улучшение, несмотря на 
дальнейшее ухудшение гемодинамики.

8.9. ПОРОКИ КЛАПАНА ЛЁГОЧНОЙ АРТЕРИИ
Стеноз устья лёгочной артерии почти всегда врождённьш (см. главу 9 

«Врождённне пороки сердца»).
Недостаточность клапана бьшает обнчно относительной вследствие 

растяжения устья лёгочной артерии, внзванного вмраженной гипертен- 
зией малого круга кровообрашения любой природьь Редко порок связан с 
ревматическим поражением клапана, инфекционньш эндокардитом.

Гемодинамические последствия недостаточности клапана (как отно- 
сительной, так и органической) обнчно невелики. Наиболее характерен 
вмсокочастотннй мягкий убьшаюший диастолический шум во втором 
межреберье слева около фудинм в сочетании с рентгенологическими и 
ЭхоКГ-признаками увеличения правого желудочка и расширения лёгоч- 
ной артерии. Лёгочной гипертензии соответствует акцент II тона над лё- 
гочной артерией. Возможна правожелудочковая недостаточность.

Лечение должно проводиться с целью купирования основного заболе- 
вания и снижения давления в лёгочной артерии. Вьфаженность сердечной 
недостаточности и прогноз в целом в большей степени зависят от вьфа- 
женности лёгочной гипертензии, чем от объёма регургитации.

8.10. СЛОЖНЬ1Е ПОРОКИ
Пороки с вовлечением различнмх клапанов, с сочетанием стеноза и 

недостаточности на уровне одного клапана находят довольно часто, и осо- 
бенно они характернь! для ревматического поражения сердца, хотя могут 
возникать после инфекционного эндокардита. Симптоматика складивает- 
ся из признаков и синдромов поражения отдельнмх клапанов (гипертен- 
зия малого круга, венечная недостаточность, сердечная недостаточность и 
др.). ЭхоКГ позволяет судить о структуре и функции отдельнмх клапанов. 
В диагнозе следует перечислять имеюшиеся поражения и, по возмож- 
ности, вмделить преобладаюшее, гемодинамически наиболее значимое, 
что важно при обсуждении хирургического лечения. Подходь! к лечению 
аналогичнь! таковьш при изолированньгх клапанних пороках. Сложние 
пороки, как правило, имеют худший прогноз, чем изолированнме, и хи- 
рургическое лечение их технически сложнее.



Глава 9

ВР0ЖДЁННЬ1Е 
ПОРОКИ СЕРДЦА

Врождённме пороки сердца обнаруживают у 1% рождённмх живь!ми 
детей. Большинство этих больних погибают в младенческом и детском 
возрасте, и только 5—15% доживают до пубертатного периода. При свое- 
временной хирургической коррекции врождённого порока сердца в дет- 
ском возрасте продолжительность жизни больннх значительно большс. 
Без хирургической коррекции обьшно доживают до взрослого возраста 
пациенть1 с небольшими ДМЖП, небольшими ДМПП, умеренньш сте- 
нозом лёгочной артерии, открьпъш артериальнмм протоком небольших 
размеров, двустворчатьш аортальньш клапаном, незначительньш стено- 
зом устья аорти, аномалией Эбштайна, корригированной транспозицией 
магистральннх сосудов. Реже доживают до взрослого периода больнне с 
тетрадой Фалло и открмтьш АВ-каналом.

9.1. ДЕФЕКТ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ
ДМЖП — наличие сообшения между левнм и правмм желудочками, 

приводяшее к патологическому сбросу крови из одной камерм сердца в 
другую. Дефектн могут располагаться в мембранозной (верхней) части 
межжелудочковой перегородки (75—80% всех дефектов), в ммшечной час- 
ти (10%), в вь1носяшем тракте правого желудочка (надгребневие — 5%), 
в приносяшем тракте (дефектьг предсердно-желудочковой перегородки — 
15%). Для дефектов, расположеннмх в мишечной части межжелудочковой 
перегородки, используют термин «болезнь Толочинова—Роже».

Распрост ранённост ь
ДМЖП — наиболее частнй врождённий порок сердца у детей и под- 

ростков; у взрослшх он встречается менее часто. Это связано с тем, что в 
детском возрасте пациентн подвергаются оперативному вмешательству, 
у части детей ДМЖП закрмваются самостоятельно (возможность само- 
стоятельного закрьгтия сохраняется даже в зрелом возрасте при малих 
дефектах), а значительная часть детей с большими дефектами погибает. 
У взрослих обьшно внявляют дефектм малого и среднего размера. ДМЖП 
может сочетаться с другими врождённьши пороками сердца (в порядке 
убьгвания частоть!): коарктация аортм, ДМПП, открнтмй артериальньш
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проток, подклапаннь!й стеноз лёгочной артерии, подклапаннмй стеноз 
устья аортм, стеноз митрального отверстия.

Гемодинамика
У взрослнх ДМЖП сохраняются в связи с тем, что они либо не бмли 

вмявлень; в детском возрасте, либо не бьши своевременно прооперирова- 
Hbi (рис. 9-1). Патологические изменения при ДМЖП зависят от размеров 
отверстия и сопротивления лёгочнмх сосудов.
• При ДМЖП малого размера (менее 4—5 мм), так назнваемом рест- 

риктивном дефекте, сопротивление кровотоку через шунт вьтсокое. 
Лёгочнмй кровоток увеличивается незначительно, давление в правом 
желудочке и сопротивление лёгочних сосудов нарастают также незна- 
чительно.

• При ДМЖП средних размеров (5—20 мм) возникает умеренное увеличе- 
ние давления в правом желудочке, обмчно не превьшаюшее половини 
давления в левом желудочке.

• При большом ДМЖП (более 20 мм, нерестриктивньгй дефект) нет ни- 
какого сопротивления кровотоку, и уровни давлений в правом и ле- 
вом желудочках равнн. Увеличение объёма крови в правом желудочке 
приводит к усилению лёгочного кровотока и увеличению лёгочного 
сосудистого сопротивления. При значительном увеличении лёгочного 
сосудистого сопротивления сброс крови слева направо через дефект 
уменьшается, и при преобладании лёгочного сосудистого сопротивле- 
ния над сопротивлением в большом круге кровообрашения может воз- 
никать сброс крови справа налево с появлением цианоза. При большом

\ \ J U ,

Рис. 9-1. Анатомия и гемодинамика при 
ДМЖ П. A — аорта; J1A — лёгочная артерия; 
ЛП — левое предсердие; ЛЖ  — левмй же- 
лудочек; ПП — правое предсердие; ПЖ  — 
правьгй желудочек; НПВ — нижняя полая 
вена; ВПВ — верхняя полая вена. Короткой 
сплошной стрелкой указан дефект межжелу- 
дочковой перегородки.
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сбросе крови слева направо развивается лёгочная гипертензия и необ-
ратимшй склероз лёгочних артериол (синдром Айзенменгера).
У некоторнх больних перимембранознне ДМЖП или дефектн в облас- 

ти вьгносяшего тракта правого желудочка могут сочетаться с аортальной 
регургитацией в результате провисания створки аортального клапана в 
дефект.

Клиническая картина и диагностика
Ж а л о б ь i
Малме по размеру (рестриктивнме) дефектн протекают бессимптом- 

но. ДМЖП средних размеров приводят к отставанию в физическом раз- 
витии и частьш инфекциям днхательннх путей. При больших дефектах, 
как правило, у больних имеются признаки право- и левожелудочковой 
недостаточности: одьиика при физической нафузке, увеличение печени, 
отёки ног, ортопноэ. При возникновении синдрома Айзенменгера боль- 
Hbix начинают беспокоить вьфаженная одьгшка даже при незначительной 
физической нафузке, боли в фудной клетке без чёткой связи с физичес- 
кой нафузкой, кровохарканье, эпизодьг потери сознания.

Осмотр
Дети при ДМЖП средних размеров обнчно отстают в физическом раз- 

витии, у них может обнаруживаться сердечньш горб. Сброс крови справа 
налево приводит к появлению изменений пальцев рук в виде «барабаннмх 
палочек», цианозу, усиливаюшемуся при физической нафузке, внешним 
признакам эритроцитоза (см. главу 55 «Опухоли системм крови» раздел 55.2 
«Хронические лейкозь!»).

П альпация
Обнаруживают систолическое дрожание в средней части фудинм, свя- 

занное с турбулентнмм током крови через ДМЖП.

Аускульт ация с е р д ц а
Наиболее характерний признак — фубмй систолический шум вдоль 

левого края фудиньг с максимумом в III—IV межреберьях слева с ирра- 
диацией в правую половину фудной клетки. Между фомкостью систоли- 
ческого шума и размером ДМЖП чёткой корреляции нет — тонкая струя 
крови через маленький ДМЖП может сопровождаться фомким шумом 
(справедливо вмсказнвание «много шума из ничего»). ДМЖП больших 
размеров может вообше не сопровождаться шумом из-за уравнивания дав- 
ления крови в левом и правом желудочках. Кроме шума, при аускультации 
нередко вьшвляют расшепление II тона в результате удлинения систолм 
правого желудочка. При наличии надфебневого ДМЖП обнаруживают 
диастолический шум сопутствуюшей недостаточности аортального кла- 
пана. Исчезновение шума при ДМЖП — признак не улучшения, а ухуд-
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шения состояния, появляюшийся в результате уравнивания давления в 
левом и правом желудочках.

Э лект рокардиограф ия
ЗКГ при малшх дефекгах не изменена. При ДМЖП среднего размера 

имеются признаки гипертрофии левого предсердия и левого желудочка, 
отклонение электрической оси сердца влево. При ДМЖП больших разме- 
ров на ЭКГ возможно появление признаков гипертрофии левого предсер- 
дия и обоих желудочков.

Рен т генологи ческое и с с л е д о в а н и е
При небольших дефектах изменений не обнаруживают. При значитель- 

ном сбросе крови слева направо вьшвляют признаки увеличения право- 
ro желудочка, усиление сосудистого рисунка из-за нарастания лёгочного 
кровотока и лёгочной гипертензии. При лёгочной гипертензии наблюда- 
ются её характернме рентгенологические признаки.

Э хокарди ограф и я
В двухмерном режиме можно непосредственно визуализировать ДМЖП. 

С помошью допплеровского режима обнаруживают турбулентнмй поток 
крови из одного желудочка в другой, оценивают направление сброса (сле- 
ва направо или справа налево), а также определяют давление в правом 
желудочке по градиенту давления между желудочками.

Катетеризация полост ей с е р д ц а
Катетеризация полостей сердца позволяет вмявить високое данление в 

лёгочной артерии, величина которого имеет решаюшее значение для оп- 
ределения тактики ведения больного (оперативное или консервативное). 
При катетеризации можно определить соотношение лёгочного кровотока 
и кровотока в большом круге кровообрашения (в норме соотношение ме- 
нее 1,5:1).

Лечение
ДМЖП малнх размеров обьгчно не требуют хирургического лечения 

в связи с благоприятньш течением. Хирургическое лечение ДМЖП не 
проводят также при нормальном давлении в лёгочной артерии (отноше- 
ние лёгочного кровотока к кровотоку в большом круге кровообрашения 
менее чем 1,5—2:1). Оперативное лечение (закрмтие ДМЖП) показано 
при среднем или большом ДМЖП с отношением лёгочного кровотока 
к системному более 1,5:1 или 2:1 при отсутствии вмсокой лёгочной ги- 
пертензии. Если сопротивление лёгочних сосудов составляет 1/3 и менее 
от сопротивления в большом круге кровообрашения, то прогрессирова- 
ния лёгочной гипертензии после операции обмчно не наблюдается. При 
наличии до операции среднего или внраженного повьшения сопротив-
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ления лёгочнмх сосудов после радикапьной коррекции порока лёгочная 
гипертензия сохраняется (она можетдаже прогрессировать). При больших 
дефектах и увеличении давления в лёгочной артерии результат хирурги- 
ческого лечения непредсказуем, так как, несмотря на закрьгтие дефекта, 
сохраняются изменения в сосудах лёгких.

Необходимо проводить профилактику инфекционного эндокардита 
(см. главу 6 «Инфекционньш эндокардит»),

Прогноз
Прогноз обично благоприятний при своевременно проведённом orie- 

ративном лечении. Риск инфекционного эндокардита при ДМЖП состав- 
ляет 4%, что требует своевременной профилактики этого осложнения.

9.2. ТЕТРАДА ФАЛЛО
Тетрада Фалло — врождённнй порок сердца, характеризуюшийся нали- 

чием четмрёх компонентов: 1) большого вьюокорасположенного ДМЖП; 
2) стеноэа лёгочной артерии; 3) декстропозиции аортм; 4) компенсатор- 
ной гипертрофии правого желудочка.

Распрост ранённост ь
Тетрада Фалло составляет 12-14% всех врождённмх пороков сердца.

Гемодинамика
При тетраде Фалло аорта располагается над большим ДМЖП и над 

обоими желудочками, в связи с чем систолическое давление в правом 
и левом желудочках одинаковое (рис. 9-2). Главнмй гемодинамический 
фактор — отношение между сопротивлением кровотоку в аорте и в стено- 
зированной лёгочной артерии.

Рис. 9-2. Анатомия и гемодинамика при тетра- 
де Фалло. A — аорта; J1A — лёгочная артерия; 
ЛП — левое предсердие; ЛЖ — левнй желудо- 
чек; ПП — правое предсердие; ПЖ — правьш 
желудочек; НПВ — нижняя полая вена; ВПВ — 
верхняя полая вена. Короткая стрелка указм- 
вает на дефект межжелудочковой перегородки, 
длинная — на подклапанний стеноз лёгочной 
артерии.
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• При небольшом сопротивлении в лёгочнмх сосудах лёгочньгй кровоток 
может бнть вдвое больше кровотока в большом круге кровообрашения, 
и насьицение артериальной крови кислородом может бмть нормальньш 
(ацианотичная тетрада Фалло).

• При значительном сопротивлении лёгочному кровотоку возникает сброс 
крови справа налево, в результате чего возникают цианоз и полиците- 
мия.
Стеноз лёгочной артерии может бнть инфундибулярньш или комби- 

нированньш, реже клапанннм (подробнее об этом см. в главе 8 «При- 
обретённме пороки сердца»).

При физической нагрузке происходит увеличение притока крови к сер- 
дцу, но кровоток через малнй круг кровообрашения не возрастает из-за 
стенозированной лёгочной артерии, и избнточное количество крови сбра- 
сивается в аорту через ДМЖП, поэтому цианоз усиливается. Возникает 
гипертрофия, что приводит к усилению цианоза. Гипертрофия правого 
желудочка развивается вследствие постоянного преодоления препятствия 
в виде стеноза лёгочной артерии. В результате гипоксии развивается ком- 
пенсаторная полицитемия — увеличивается количество эритроцитов и re- 
моглобина. Развиваются анастомозм между бронхиальньши артериями и 
ветвями лёгочной артерии. У 25% больнмх обнаруживают правостороннее 
расположение дуги аортн и нисходяшей аортн.

Клиническая картина и диагностика
Ж алобьi
Основной жалобой взрослмх больнмх тетрадой Фалло является одьш- 

ка. Кроме того, могут беспокоить боли в сердце без связи с физичес- 
кой нагрузкой, сердцебиение. Больнме склоннм к лёгочнмм инфекциям 
(бронхитьг и пневмонии).

Осмотр
Отмечают цианоз, степень внраженности которого может бнть различ- 

ной. Иногда цианоз настолько вмражен, что синеют не только кожние 
покровм и ry6bi, но также слизистая оболочка полости рта, конъюнктива. 
Характерно отставание в физическом развитии, изменение пальцев («ба- 
рабанние палочки»), ногтей («часовие стёкла»).

П альпация
Обнаруживают систолическое дрожание во II межреберье слева от фу- 

динн над участком стеноза лёгочной артерии.

Аускультация с е р д ц а
Внслушивают фубнй систолический шум стеноза лёгочной артерии во 

II-III межреберьях слева от фудиньг. II тон над лёгочной артерией ос- 
лаблен.
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Л аборат орнь/е и ссл ед о ва н и я
Обший анализ крови: вьгсокий эритроцитоз, повьгшение содержания 

гемоглобина, СОЭ резко снижена (до 0—2 мм/ч).

Э лект рокардиограф ия
Электрическая ось сердца обмчно смешена вправо (угол а от +90° до 

+210°), отмечают признаки гипертрофии правого желудочка.

Э хокарди ограф и я
ЭхоКГ позволяет обнаружить анатомические составляюшие тетрадм 

Фалло.

Р ен т ген ологи ческое и с с л е д о в а н и е
Отмечают повьшенную прозрачность лёгочнмх полей из-за уменьше- 

ния кровенаполнения лёгких. Контурм сердца имеют специфическую 
форму «деревянного башмака сабо»: уменьшенная дуга лёгочной артерии, 
подчёркнутая «талия сердца», закруглённая и приподнятая над диафраг- 
мой верхушка сердца. Дуга аортн может бьиь справа.

Осложнения
Наиболее часто возникают инсульти, ТЭЛА, вмраженная сердечная 

недостаточность, инфекционннй эндокардит, абсцессн мозга, разнооб- 
разние аритмии.

Лечение
Единственннй метод лечения — хирургический (радикальная опера- 

ция — пластика дефекта, устранение стеноза лёгочной артерии и смеше- 
ние аортм). Иногда хирургическое лечение состоит из двух этапов (пер- 
вьш этапом ликвидируют стеноз лёгочной артерии, а вторьш проводят 
пластику ДМЖП).

Прогноз
При отсутствии оперативного лечения до 40-летнего возраста доживают 

3% больннх с тетрадой Фалло. Летальнне исходьг наступают из-за инсуль- 
тов, абсцессов мозга, внраженной сердечной недостаточности, инфекци- 
онного эндокардита, аритмий.

9 3. ТРИАДА ФАЛЛО
Триада Фалло — врождённий порок сердца, состояший из трёх компо- 

нентов: 1) стеноза лёгочной артерии; 2) ДМПП; 3) компенсаторной ги- 
пертрофии правого желудочка.

Гемодинамика, симптомн, диагностика складмваются из проявлений 
стеноза лёгочной артерии и ДМПП.
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9.4. ПЕНТАДА ФАЛЛО
Пентада Фалло — врождённмй порок сердца, состояший из пяти ком- 

понентов: четмрёх признаков тетрадн Фалло и ДМПП. Гемодинамика, 
клиническая картина, диагностика и лечение аналогичнн таковнм при 
тетраде Фалло и ДМПП.

9.5. ДЕФЕКТ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ
ДМПП — наличие сообшения между левьш и правъш предсердиями, 

приводяшее к патологическому сбросу крови (шунтированию) из одной 
камери сердца в другую.

К лассиф икация
По анатомической локализации различают первичньш и вторичнмй 

ДМГТП, а также дефект венозного синуса.
• Первичньш ДМПП располагается ниже овальной ямки и является со- 

ставной частью врождённого порока сердца, назьтаемого открмтнм 
предсердно-желудочковьш каналом.

• Вторичнмй ДМПП располагается в области овальной ямки.
• Дсфект венозного синуса представляет собой сообшение верхней полой

венн с обоими предсердиями, располагаюшееся над нормальной меж- 
предсердной перегородкой.
Вьшеляют также ДМПП других локализаций (например, венечного си- 

нуса), но они встречаются крайне редко.

Распрост ранённость
ДМПП составляет около 30% всех врождённмх пороков сердца. Чаше 

его обнаруживают у женшин. 75% ДМПП являются вторичньши, 20% — 
первичньши, 5% — дефектами венозного синуса. Данннй порок часто 
сочетается с другими — стенозом лёгочной артерии, аномальньш дрена- 
жом лёгочннх вен, пролапсом митрального клапана. ДМПП могут бмть 
множественннми.

Ге м о д и н а м и к а

Сброс крови слева направо приводит к диастолической перегрузке пра- 
вого желудочка и увеличению кровотока в лёгочной артерии (рис. 9-3). 
Направление и объём сбрасьгваемой через дефект крови зависят от раз- 
мера дефекта, градиента давления между предсердиями и податливости 
(растяжимости) желудочков.
• При рестриктивном ДМПП, когда плошадь дефекта меньше плошади 

предсердно-желудочкового отверстия, имеется градиент давления меж- 
ду предсердиями и сброс крови слева направо.

• При нерестриктивном ДМПП (больших размеров) градиент давления 
между предсердиями отсутствует и объём шунтируемой через дефект
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Рис. 9-3. Анатомия и гемодинамика при 
ДМ ПП. A — аорта; J1A — лёгочная артерия; 
ЛП — левое предсердие; ЛЖ  — левмй же- 
лудочек; ПП — правое предсердие; ПЖ  — 
правмй желудочек; НПВ — нижняя полая 
вена; ВПВ — верхняя полая вена. Короткая 
сплошная стрелка указьшает на дефект меж- 
предсердной перегородки.

крови регулируется податливостью (растяжимостью) желудочков. Пра- 
вмй желудочек более податлив (поэтому давление в правом предсердии 
падает бнстрее, чем в левом), и сброс крови происходит слева направо, 
воэникает дилатация правнх отделов сердца и увеличивается кровоток 
через лёгочную артерию.
В отличие от ДМЖП давление в лёгочной артерии и лёгочное сосудис- 

тое сопротивление при ДМПП долгое время остаются невмсокими в свя- 
зи с низким градиентом давления между предсердиями. Это объясняет тот 
факт, что ДМПП в детском возрасте обьгчно остаётся нераспознанньш. 
Клиническая картина ДМПП проявляется с возрастом (старше 15—20 лет) 
в результате нарастания давления в лёгочной артерии и появления других 
осложнений — нарушений ритма сердца, правожелудочковой недостаточ- 
ности [в последнем случае риск ТЭЛА и артерий большого круга (пара- 
доксальной эмболии) вмсок]. С возрастом при больших ДМПП возможно 
появление АГ из-за увеличения периферического сосудистого сопротив- 
ления в результате анатомического изменения лёгочних сосудов, также 
постепенно сброс крови становится двунаправленньш. Реже сброс крови 
может бить справа налево.

Кпиническая картина и диагностика
Ж а л о б ь i
Жалобн у больннх с ДМПП длительное время отсутствуют. Анам- 

нестически вь1являют частие заболевания днхательньи путей — бронхи-

8-1
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Tbi, пневмонии. Может беспокоить одьшка, возникаюшая первоначаль- 
но при нагрузке, а затем в покое, бнстрая утомляемость. После 30 лет 
заболевание прогрессирует: развиваются сердцебиение (наджелудочковне 
аритмии и фибрилляция предсердий), признаки лёгочной гипертензии 
(см. главу 14 «Лёгочная гипертензия») и сердечной недостаточности по 
правожелудочковому типу.

Осмотр
Осмотр позволяет определить некоторое отставание в физическом раз- 

витии. Появление цианоэа и изменение концевнх фаланг пальцев в виде 
«барабанннх палочек» и ногтей в виде «часовмх стёкол» свидетельствуют 
об изменении направления сброса крови справа налево.

Пальпация
Определяется пульсация лёгочной артерии (при наличии лёгочной ги- 

пертензии) во II межреберье слева от грудиньг.

Аускультация сердца
При малмх размерах дефекта аускультативнмх изменений не обнаружи- 

вают, поэтому обнчно ДМПП диагностируют при появлении признаков 
лёгочной гипертензии.
• I тон сердца не изменён. II тон расшеплён вследствие значительного от- 

ставания лёгочного компонента II тона в результате протекания боль- 
шого объёма крови через правме отдельг сердца (удлинение систолм 
правого желудочка). Это расшепление является фиксированньш, т.е. не 
зависит от фаз дмхания.

• Вьгслушивают систолический шум над лёгочной артерией в результате 
вмброса правьш желудочком увеличенного объёма крови. При первич- 
ном ДМПП на верхушке сердца вислушивают также систолический 
шум относительной недостаточности митрального и трёхстворчатого 
клапана. Над трёхстворчатнм клапаном может внслушиваться низко- 
частотнмй диастолический шум из-за увеличения кровотока через трёх- 
створчатнй клапан.
С увеличением сопротивления лёгочннх сосудов и уменьшением сбро- 

са крови слева направо аускультативная картина изменяется. Усиливаются 
систолический шум над лёгочной артерией и лёгочнмй компонент II тона, 
оба компонента II тона могут сливаться. К р о м е  того, появляется диасто- 
лический шум недостаточности клапана лёгочной артерии.

Электрокардиография
При вторичном ДМПП отмечают комплексн rSR’ в правих фудних 

отведениях (как проявление задержки активации заднебазальннх отделов 
межжелудочковой перегородки и расширения виносяшего тракта право- 
го желудочка), отклонение электрической оси сердца вправо (при гипер-
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трофии и дилатации правого желудочка). При дефекте венозного синуса 
наблюдают АВ-блокаду I степени, нижнепредсердний ритм. Характерни 
нарушения ритма сердца в виде наджелудочковь1х аритмий и фибрилля- 
ции предсердий.

Р ен т генологи ческое и с с л е д о в а н и е
Ренггенологическос исследовапие обнаруживает дилатацию правого 

предсердия и правого желудочка, дилатацию ствола лёгочной артерии и 
двух её ветвей, симптом «пляски корней лёгких» (усиление пульсаиии в 
результате усиленного лёгочного кровотока вследствие сброса крови).

Э хокарди ограф и я
ЭхоКГ (рис. 9-4) помогает обнаружить дилатацию правого желудочка, 

правого предсердия и парадоксальное движение межжелудочковой пе- 
регородки. При достаточном размере дефекта его можно обнаружить в 
двухмерном режиме, особенно чётко в субксифоидальной позиции (когда 
положение межпредсердной перегородки перпендикулярно ультразвуко- 
вому лучу). Наличие дефекта подтверждают допплеровским УЗИ, позво-

Рис. 9-4. ЭхоКГ при ДМПП (двухмерньш режим. четирёхкамерная позиция). 1 — 
правьж желудочек: 2 — левьш желудочек; 3 — левое предсердие; 4 — дефект меж- 
предсердной перегородки; 5 — правое предсердие.

8*
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ляюшим идентифицировать турбулентнмй поток шунтируемой крови из 
левого предсердия в правое или, наоборот, через межпредсердную перего- 
родку. Обнаруживают также признаки лёгочной гипертензии.

Катетеризация полост ей с е р д ц а
Катетеризация полостей сердца проводится для определения степени 

вьфаженности лёгочной гипертензии.

Лечеиие
При отсутствии вьфаженной лёгочной гипертензии проводят хирурги- 

ческое лечение — пластику ДМПП. При наличии симптомов сердечной 
недостаточности необходима терапия сердечньши гликозидами, диурети- 
ками, ингибиторами АПФ (подробнее об этом см. в главе 11 «Сердечная 
недостаточность»). Больньш с первичньш ДМПП, дефектом венозного 
синуса рекомендована профилактика инфекционного эндокардита (см. 
главу 6 «Инфекционнмй эндокардит»),

Прогноэ
При своевременном оперативном лечении прогноз благоприятннй. 

У неоперированннх больннх летальнне исходм до 20-летнего возраста 
редки, но после 40 лет смертность достигает 6% в год. Основньши ослож- 
нениями ДМПГТ являются фибрилляция предсердий, сердечная недоста- 
точность, редко парадоксальная эмболия. Инфекционнмй эндокардит 
при вторичном ДМПП возникает весьма редко. В случаях малого размера 
ДМПП больнне доживают до глубокой старости.

9 6 ОТКРЬ1ТЬ1Й АРТЕРИАЛЬНЬ1Й ПРОТОК
Открьггий артериальньш проток — порок, характеризуюшийся незара- 

шением сосуда между лёгочной артерией и аортой (боталлов проток) в 
течение 8 нед после рождения; проток функционирует во внутриутробном 
периоде, но его незарашение приводит к нарушениям гемодинамики.

Распрост ранённост ь
Откритнй артериальннй проток наблюдают в обшей популяции с час- 

тотой 0,3%. Он составляет 10—18% всех врождённмх пороков сердца.

Гемодинамика
Наиболее часто артериальньш проток соединяет лёгочную артерию и 

нисходяшую аорту ниже отхождения левой подключичной артерии, реже 
он соединяет лёгочную артерию и нисходяшую аорту вьше отхождения 
левой подключичной артерии (рис. 9-5). Через 2-3 дня (реже через 8 нед) 
после рождения проток закрмвается. У недоношенньгх детей, при гипок- 
сии плода, перенесённой фетальной краснухе (в I триместре беременнос- 
ти) проток остаётся открнтьш. Возникает сброс (шунтирование) крови
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Рис. 9-5. Анатомия и гемодинамика при 
открнтом артериальном протоке. A — аор- 
та; J1A — лёгочная артерия; ЛП — ле- 
вое предсердие; ЛЖ — левнй желудочек; 
ПП — правое предсердие; ПЖ  — правмй 
желудочек; НПВ — нижняя полая вена; 
ВПВ — верхняя полая вена. Сплошная 
часть стрелки обозначает патологический 
поток крови из аортм в лёгочнне артерии.

из нисходяшей аортм в ствол лёгочной артерии. Дальнейшие проявления 
порока зависят от диаметра и длинм открмтого артериального протока и 
сопротиаления кровотоку в самом протоке.
• При малом размере протока и вьюоком сопротивлении шунта объём сбра- 

снваемой крови незначителен. Поступление избмточного количества 
крови в лёгочную артерию, левое предсердие и левьж желудочек также 
мало. Направление сброса крови в течение систолн и диастолн остает- 
ся постоянньш (непрерьтньш) — слева (из аортм) направо (в лёгочную 
артерию).

• При большом диаметре протока в лёгочную артерию будет поступать 
значительное избнточное количество крови, приводя к повшшению 
давления в ней (лёгочной гипертензии) и перегружая левое предсердие 
и левьш желудочек объёмом (следствием этого являются дилатация и 
гипертрофия левого желудочка). Со временем развиваются необрати- 
M b ie  изменения в лёгочнмх сосудах (синдром Айзенменгера) и сердеч- 
ная недостаточность. В дальнейшем давление в аорте и лёгочной арте- 
рии уравнивается, а затем в лёгочной артерии становится вмше, чем в 
аорте. Это приводит к изменению направления сброса крови — справа 
(из лёгочной артерии) налево (в аорту). Впоследствии возникает право- 
желудочковая недостаточность.

Клиническая картина и диагностика
Проявления порока зависят от размеров открьиого артериального про- 

тока. Открнтнй артериальньш проток с небольшим сбросом крови может 
не манифестировать в детском возрасте и проявиться с возрастом бьют-
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рой утомляемостью и одншкой при физической нагрузке. При большом 
объёме сбрасьгваемой крови с детства имеются жалобн на одьшку при 
физической нагрузке, признаки ортопноэ, сердечной астмн, боли в пра- 
вом подреберье вследствие увеличения печени, отёки ног, цианоз ног (в 
результате сброса крови справа налево в нисходяшую аорту), цианоз ле- 
вой руки (при открьпом артериальном протоке внше отхождения левой 
подключичной артерии).

При малом объёме сброса крови слева направо внешних признаков по- 
рока нет. При сбросе крови справа налево пояаляется цианоз ног, измене- 
ния пальцев ног в виде «барабаннмх палочек», изменения пальцев левой 
руки в виде «барабанньгх палочек».

П альпация
При интенсивном сбросе крови слева направо определяется систоли- 

ческое дрожание грудной клетки над лёгочной артерией и супрастерналь- 
но (в яремной ямке).

Аускультация с е р д ц а
Типичное аускультативное проявление открмтого артериального про- 

тока — непрерьгвньгй систоло-диастолический («машинньгй») шум из-за 
постоянного однонаправленного кровотока из аортн в лёгочную артерию. 
Этот шум високочастотннй, усиливается ко II тону, лучше внслушивается 
под левой ключицей и иррадиирует в спину. Кроме того, может вмслуши- 
ваться среднедиастолический шум на верхушке сердца из-за увеличенно- 
го кровотока через левое предсердно-желудочковое отверстие. Звучность 
II тона бьгвает трудно определить из-за громкого шума. При уравнивании 
давления в аорте и лёгочной артерии шум из непрермвного систоло-диа- 
столического преврашается в систолический, а затем исчезает полностью. 
В этой ситуации начинает отчётливо вьшвляться акцент II тона над лёгоч- 
ной артерией (признак развития лёгочной гипертензии).

Э лект рокардиограф ия
Если сброс крови небольшой, патологических изменений не обнаружи- 

вают. При перегрузке левнх отделов сердца большим объёмом избцточ- 
ной крови отмечают признаки гипертрофии левого предсердия и левого 
желудочка. На фоне вмраженной лёгочной гипертензии на ЭКГ вьшвляют 
признаки гипертрофии и правого желудочка.

Э хокарди ограф и я
При значительних размерах открнтого артериального протока наблю- 

дают дилатацию левого предсердия и левого желудочка. Откритий артери- 
альнмй проток больших размеров можно внявить в двухмерном режиме. 
В допплеровском режиме в лёгочной артерии определяется турбулентнь!й 
систоло-диастолический поток вне зависимости от размеров протока.
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Р ен т ген ологи ческое и с с л е д о в а н и е
Если шунт имеет небольшие размерьг, рентгенографическая картина 

обично не изменена. При вьфаженном сбросе крови вьшвляют увеличе- 
ние левмх отделов сердца, признаки лёгочной гипертензии (вмбухание 
ствола лёгочной артерии).

Лечение
При появлении признаков сердечной недостаточности назначают сер- 

дечнме гликоэидн и диуретики (см. главу 11 «Сердечная недостаточ- 
ность»). Рекомендуется профилактика инфекционного эндартериита до 
и в течение шести месяцев после хирургической коррекции порока (см. 
главу 6 «Инфекционннй эндокардит»),

Хирургическое лечение в виде лигирования открьиого артериального 
протока или окклюзии его просвета необходимо проводить до развития 
необратиммх изменений со сторонш сосудов лёгких. После оперативно- 
го лечения признаки лёгочной гипертензии могут сохраняться или даже 
прогрессировать.

Осложнения
При открьпом артериальном протоке могут возникать осложнения: 

инфекционнмй эндартериит, ТЭЛА, аневризма протока, её расслаи- 
вание и разрнв, кальцификация протока, сердечная недостаточность. 
Инфекционнмй эндартериит обмчно развивается в лёгочной артерии на- 
против открьиого артериального протока в результате постоянной травма- 
тизации струёй крови стенки лёгочной артерии. Частота развития инфек- 
ционного эндартериита достигает 30%.

Прогноз
Своевременная операция позволяет устранить патологический сброс 

крови из аорти в лёгочную артерию, хотя признаки лёгочной гипертен- 
зии могут сохраняться в течение всей жизни. Средняя продолжительность 
жизни без оперативного лечения составляет 39 лет.

9.7. КОАРКТАЦИЯ AOPTbl
Коарктация аортм — локальное сужение её просвета.

Распрост ранённост ь
Коарктация аорти составляет 7% всех врождённих пороков сердца. 

У мужчин наблюдают в 2 раза чате, чем у женшин. Часто сочетается с 
двустворчатьш аортальннм клапаном (в 25-50% случаев).

Гемодинамика
Типичное (в 95% случаев) расположение коарктации аортм — ниже от- 

хождения от аорти левой подключичной артерии (рис. 9-6). Внше суже-
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Рис. 9-6. Анатомия и гемодинамика при ко- 
арктации аортн. A — аорта; JIA — лёгочная 
артерия; ЛП — левое предсердие; ЛЖ  — ле- 
внй желудочек; ПП — правое предсердие; 
ПЖ — правмй желудочек; НПВ — нижняя 
полая вена; ВПВ — верхняя полая вена. 
Сплошнне стрелки указнвают на участок 
сужения нисходяшей аортьь

ния возникает повмшение систолического и диастолического АД, а ниже 
сужения дааление снижено. Дпя компенсации кровообрашения в нижней 
половине туловиша происходит расширение анастомозов — межрёберннх 
артерий, артерий грудной стенки. В результате препятствия току крови 
в систолу левого желудочка возникает его перегрузка и гипертрофия. 
В дальнейшем возникает прогрессируюшая хроническая левожелудочко- 
вая недостаточность.

Клиническая картина и диагностика
Ж алобьi
Длительное время жалоб может не бьиь. При повмшении АД разви- 

ваются симптомм, характернме для АГ: головная боль, головокружение, 
мелькание «мушек» перед глазами, носовме кровотечения. Кроме того, 
могут беспокоить слабость и судороги ног в связи с их недостаточньш 
кровоснабжением.

Осмотр
Типичное признаки коарктации аортм — диспропорция туловиша: 

более развитая верхняя часть (плечевой пояс) и менее развитая нижняя 
часть (бёдра, ноги). Ноги могут бьиь холодньши на ошупь, пульс часто не 
прошугшвается. Обнаруживают пульсацию межрёберннх артерий.

Для диагностики коарктации аортн имеет значение правильное измерение 
АД на ногах. Для этого больного укладмвают на живот, манжету накладм- 
вают на нижнюю треть бедра и проводят аускультацию в подколенной ямке
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методикой, аналогичной таковой при измерении давления на руках (с опре- 
делением систолического и диастолического уровней). В норме давление на 
ногах на 20—30 мм рт.ст. вьше, чем на руках. При коарктации аортн давле- 
ние на ногах значительно снижено или не определяется. Диагностическим 
признаком коарктации аортьг считают разницу систолического (или средне- 
го) АД на руках и ногах более 10-20 мм рт.ст. Нередко огмечают примерно 
равное давление на руках и ногах, но после физической нафузки (тредмил) 
определяется значительная разница. Разница сисголического АД на левой и 
правой руках говорит о том, что место отхождения одной из подключичной 
артерий расположено вмше или ниже обструкции.

П альпация
Определяют отсутствие или значительное ослабление пульса на ногах. 

Можно обнаружить увеличеннне пульсируюшие коллатерали в межребе- 
рьях, в межлопаточном пространстве.

Аускультация с е р д ц а
Внявляют акцент II тона над аортой из-за внсокого АД. Характерен 

систолический шум в точке Боткина—Эрба, а также под левой ключицей, 
в межлопаточном пространстве и на сосудах шеи. При развитнх колла- 
тералях внслушивают систолический шум над межрёберньши артериями. 
При дальнейшем прогрессировании гемодинамических нарушений вн- 
слушивается непрерьшннй (систоло-диастолический) шум.

Э лект рокарди ограф и я
Обнаруживают признаки гипертрофии левого желудочка.

Э хокарди ограф и я
При сулрастернальном исследовании аортн в двухмерном режиме имеют- 

ся признаки её сужения. При допплеровском исследовании определяют тур- 
булентннй систолический поток ниже места сужения и вьгчисляют фадиент 
давления между расширенной и суженной частями аортьг, что нередко имеет 
важное значение при принятии решения об оперативном лечении.

Р ен т ген ологи ческое и с с л е д о в а н и е
При длительном сушествовании коллатералей обнаруживают узурацию 

нижних частей рёбер как следствие сдавления их расширеннмми и изви- 
тнми межрёберньши артериями. Для уточнения диагноза проводят аорто- 
фафию, точно вьгявляюшую место и степень коарктации.

Лечение
Радикальньш методом лечения коарктации аортн является хирургичес- 

кое иссечение суженного участка. Медикаментозную терапию проводят 
в зависимости от клинических проявлений порока. При явлениях сер-
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дечной недостаточности назначают сердечнме гликозидм, диуретики, ин- 
гибиторм АПФ (подробнее см. главу 11 «Сердечная недостаточность»). 
Может возникнуть необходимость в лечении АГ.

Прогноэ и осложнения
Без оперативного лечения к 50 годам умирают 75% больнмх. В резуль- 

тате внсокого АД возможно развитие типичннх осложнений: инсультов, 
почечной недостаточности. Нетипичньш осложнением АГ является раз- 
витие неврологических расстройств (например, нижнего парапареза, на- 
рушение мочеиспускания) из-за сдавления расширенньши межрёбернм- 
ми артериями корешков спинного мозга. К редким осложнениям относят 
инфекционннй эндоаортит, разрнв расширенной аортьь

9.8 ВРОЖДЁННЬ1Й СТЕНОЗ УСТЬЯ AOPTbl
Врождённнй стеноз устья аортн — сужение вьшосяшего тракта левого 

желудочка в области аортального клапана. В зависимости от уровня рас- 
положения обструкции стеноз может бмть клапанньш, подклапанньш, 
надклапанньш.

Распрост ранённост ь
Врождённьш стеноз устья аортм составляет 6% от всех врождённмх по- 

роков сердда. Наиболее часто отмечают клапанннй стеноз (80%), реже 
подклапанний и надклапаннмй. У мужчин стеноз устья аортм наблюдают 
в 4 раза чаше, чем у женшин.

Гемодинамика
• Клапаннмй стеноз (см. рис. 9-7). Наиболее часто аортальньгй клапан 

двустворчатьш, при этом отверстие расположено эксцентрично. Иногда 
клапан состоит из одной створки. Реже клапан состоит из трёх створок, 
срашённмх между собой одной или двумя спайками.

• При подклапанном стенозе отмечают три вида изменений: дискрет- 
ную мембрану под аортальньши створками, туннель, мьшечное суже- 
ние (субаортальная гипертрофическая кардиомиопатия, см. главу 12 
«Кардиомиопатии и миокардитн»).

• Надклапанньш стеноз устья аортн может бнть в виде мембраньг или ги- 
поплазии восходяшей части аортм. Признаком гипоплазии восходяшей 
аортн считают отношение диаметра дуги аорти к диаметру восходяшей 
аортм менее 0,7. Нередко надклапанннй стеноз устья аортн сочетается 
со стенозом ветвей лёгочной артерии.
Надклапанннй стеноз устья аортм в сочетании с умственной отсталос- 

тью назнвается синдромом Уильямса.
Стеноз устья аортн часто сочетается с другими врождённьши пороками 

сердца — ДМЖП, ДМПП, открмтмм артериальньш протоком, коаркта- 
цией аорть!.
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Рис. 9-7. Гемодинамика при стенозе устья лё- 
гочной артерии. A — аорта; JLA — лёгочная 
артерия; ЛП — левое предсердие; ЛЖ — ле- 
Bbifl желудочек; ПП — правое предсердие; 
ПЖ  — правнй желудочек; НПВ — нижняя по- 
лая вена; ВПВ — верхняя полая вена.

В любом случае создаётся препятствие кровотоку и развиваются изме- 
нения, приведённне в главе 8 «Приобретённне пороки сердца». Со вре- 
менем развивается кальцификация клапана. Характерно развитие пост- 
стенотического расширения аортьь

Клиническая картина и диагностика

Ж а л о б ь i
Большинство больнмх при незначительном стенозе жалоб не предъ- 

являют. Появление жалоб свидетельствует о вьфаженном стенозе устья 
аортьг. Возникают жалобь! на одьшку при физической нагрузке, биструю 
утомляемость (из-за сниженного сердечного вшброса), обмороки (в ре- 
зультате гипоперфузии мозга), загрудиннне боли при физической нагруз- 
ке (из-за гипоперфузии миокарда). Возможно возникновение внезапной 
сердечной смерти, но в большинстве случаев этому предшествуют жалобм 
или изменения на ЭКГ.

Осмотр, п ер к усси я
См. раздел «Стеноз устья аортн» в главе 8 «Приобретённне пороки 

сердца».

П альпация
Определяют систолическое дрожание вдоль правого края верхней части 

грудинь! и над сонньши артериями. При пиковом систолическом гради-
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енте давления менее 30 мм рт.ст. (по данньш ЭхоКГ) дрожание не вмяв- 
ляется. Низкое пульсовое давление (менее 20 мм рт.ст.) свидетельствует о 
значительной вьфаженности стеноза устья аортьь При клапанном стенозе 
обнаруживают малнй медленний пульс.

Аускультация сердца
Характерно ослабление II тона или его полное исчезновение вследствие 

ослабления (исчезновения) аортального компонента. При надклапанном 
стенозе устья аортн II тон сохранён. При клапанном стенозе устья аортн 
внслушивают ранний систолический клик на верхушке сердца, отсутству- 
юший при над- и подклапаннмх стенозах. Он исчезает при внраженном 
клапанном стенозе устья аортьг.

Основной аускультативнмй признак стеноза устья аортм — фубмй сис- 
толический шум с максимумом во II межреберье справа и иррадиацией в 
соннне артерии, иногда вдоль левого края грудинм к верхушке сердца. 
При подклапанном стенозе устья аортм наблюдают отличия в аускуль- 
тативнмх проявлениях: не вмслушивается ранний систолический клик, 
отмечают ранний диастолический шум недостаточности аортального кла- 
пана (у 50% больних).

Электрокардиография
При клапанном стенозе вьшвляют признаки гипертрофии левого же- 

лудочка. При надклапанном стенозе устья аортм ЭКГ может бьгть не из- 
менена. При подклапанном стенозе (в случае субаортальной гипертрофи- 
ческой кардиомиопатии) возможно обнаружение патологических зубцов 
Q (узкие и глубокие).

Эхокардиография
В двухмерном режиме определяют уровень и характер обструкции аор- 

тального отверстия (клапанннй, подклапанннй, надклапанний). В доп- 
плеровском режиме оценивают пиковнй систолический градиент давле- 
ния (максимальньш градиент давления при открьиии створок аортального 
клапана) и степень стеноза устья аортн.
• При пиковом систолическом градиенте давления (при нормальном сер- 

дечном вибросе) более 65 мм рт.ст. или плошади аортального отверс- 
тия менее 0,5 см2/м 2 (в норме плошадь аортального отверстия 2 см2/м 2) 
стеноз устья аорти считают вьфаженньш.

• Пиковнй систолический фадиент давления 35—65 мм рт.ст. или пло- 
шадь аортального отверстия 0,5—0,8 см2/м 2 рассматривают как стеноз 
устья аортн средней степени.

• При пиковом систолическом фадиенте давления менее 35 мм рт.ст. или
плошади аортального отверстия более 0,9 см2/м2 стеноз устья аортм 
считают незначительннм.
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Эти показатели информативньг только при сохранённой ф ункции лево- 
го желудочка и отсутствии аортальной регургитации.

Рентгенологическое исследование
Вьгявляют постстенотическое расш ирение аортьь При подклапанном  

стенозе устья аортьг постстенотического расш ирения аортм нет. В озмож но  
обнаруж ени е кальцификатов в проекции аортального клапана.

Лечение
При отсутствии кальцификации проводят вальвулотомию или иссече- 

ние дискретной мембраньь При вмраженнмх ф ибрознм х изменениях по- 
казано протезирование аортального клапана.

Прогноэ и осложнения
С теноз устья аорть] обм ч н о проф есси р ует  вне зависимости от уровня 

обструкции (клапанньш , надклапанний, подклапанннй). Риск развития 
и нф екци онного эндокардита составляет 27 случаев на 10 000 пациентов  
со  стенозом  устья аортн в год. При градиенте давления более 50 мм рт.ст. 
риск инф екци онного эндокардита увеличивается в 3 раза. При стеноэе  
устья aopTbi возм ож на внезапная сердечная смерть, особен н о  при ф и зи - 
ческих наф узках. Риск внезапной сердечной смерти увеличивается с на- 
растанием ф ад и ен та  давления — он более вмсокий у больннх со  стенозом  
устья аорть! при ф ад и ен т е  давления более 50 мм рт.ст.

9.9 СТЕНОЗ ЛЁГОЧНОЙ АРТЕРИИ
С теноз лёгочной артерии — суж ение вьш осяш его тракта правого желу- 

дочка в области клапана лёгочной артерии.

Распространённость
И золированньш  стеноз лёгочной артерии составляет 8 -12%  всех врож- 

д ён н и х  пороков сердца. В больш инстве случаев это клапанний стеноз  
(третий наиболее частьш вр ож дён ний  порок сердца), но он может также 
бь1ть ком бинированньш  (в сочетании с подклапанньш , надклапанньш  
стенозам и, другими врож дённьш и пороками сердца).

Гемодинамика
С уж ение м ож ет бьиь клапанньш  (80—90% случаев), подклапанньш , 

надклапанньш .
•  При клапанном стенозе клапан лёгочной артерии может бмть одн о-

створчатьш , двустворчатьш  и трёхстворчатьш. Характерно постстено-
тическое расш ирение ствола лёгочной артерии.

•  И зол и рован н н й  подклапанннй стеноз характеризуется инф ундибуляр-
ньш  (воронкообразн ьш ) суж ением  вьш осяш еготрактаправогож елудоч-
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ка и аномальньш  м ьш ечньш  пучком, препятствуюш им вн бр осу  крови 
из правого желудочка (оба варианта обм чно сочетаются с Д М Ж П ).

•  Изолированньгй надклапаннмй стеноз мож ет бнть  в виде локализован- 
ного стеноза, полной или неполной м ем бранн , ди ф ф узн ой  гипоплазии, 
множ ественнм х периф ерических стенозов лёгочной артерии.
При суж ении лёгочного ствола возникает увеличение градиента давле- 

ния меж ду правьш желудочком и лёгочной артерией. И з-за  препятствия  
на пути тока крови возникает гипертрофия правого ж елудочка, а затем его  
недостаточность. Э то приводит к повнш ению  давления в правом предсер- 
дии , открнтию  овального отверстия и сбросу крови справа налево с раз- 
витием цианоза и правожелудочковой недостаточности. У 25% больнмх  
стеноз лёгочной артерии сочетается со  вторичньш  Д М П П .

Клиническая картина и диагностика
Жалобьi
Н езначительно внраж еннм й стеноз лёгочной артерии в больш инстве  

случаев протекает бессим птом но. При вмраж енном стенозе появляется  
бьютрая утомляемость, одьш ж а и боль в грудной клетке при ф изической  
нагрузке, цианоз, головокружение и обм ороки. О днш ка при стенозе лёгоч- 
ной артерии возникает в результате неадекватной перф узии работаю ш их  
периф ерических м м ш ц, внзьш аюш ей рефлекторную  вентиляцию  лёгких. 
Ц ианоз при стенозе лёгочной артерии мож ет бнть  как периф ерического  
(результат низкого сердечного вм броса), так и центрального (результат  
сброса крови через открьггое овальное отверстие) происхож дения.

Осмотр
М ож но обнаружить пульсацию увеличенного правого ж елудочка в 

надчревной области. При присоединении недостаточности трёхстворча- 
того клапана в результате деком пенсации правого желудочка внявляю т  
набухание и пульсацию вен шеи. Также см. раздель1 «С теноз устья л ё-  
гочной артерии» и «Недостаточность трёхстворчатого клапана» в главе 8 
«П риобретённм е пороки сердца».

Пальпация
О пределяю т систолическое дрож ание во II м еж реберье слева от ф у -  

диньь

Аускультация сердца
II тон при незначительном и ум еренном  клапанном стен озе лёгочной  

артерии не изменён или несколько ослаблен вследствие м еньш его учас- 
тия лёгочного компонента в его формировании. При вьграженном стенозе  
и значительном увеличении давления в правом ж елудочке II тон может  
исчезать полностью . При инф ундибулярном и надклапанном стенозах лё- 
гочной артерии II тон не изменяется.
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При клапанном стен озе  лёгочной артерии во II межреберье слева от 
грудинн вьгслушивается ранний систолический клик в момент макси- 
мального открмтия створок клапана лёгочной артерии. С истолический  
клик усиливается при вьшохе. При других уровнях стеноза (надклапан- 
ном, подклапанном ) систолический клик не вмслушивают.

О сн овное аускультативное проявление стеноза лёгочной артерии — 
грубий систолический шум во II межреберье слева от грудинм с ирра- 
диацией под левую  клю чицу и в спину. При надклапанном стенозе шум 
иррадиирует в левую подмьииечную  область и спину. Продолжительность  
систолического шума и его  пик коррелируют со степенью  стеноза: при 
ум еренном  стен озе пик шума отмечают в середине систолм , a ero оконча- 
ние — д о  аортального ком понента II тона; при вмраженном стенозе сис- 
толический шум более поздн ий  и продолжается после аортального ком - 
понента II тона; при надклапанном стенозе или периф ерическом  стенозе  
ветвей лёгочной артерии имеется систолический или непрерьшньш шум с 
иррадиацией в лёгочнм е поля.

Электрокардиография
При незначительном стен озе лёгочной артерии на Э К Г изм енений не 

обнаруживают. При ум еренном  и вьф аж енном стенозах находят призна- 
ки гипертрофии правого желудочка. При вьф аж енном стенозе лёгочной  
артерии появляются признаки гипертрофии (дилатации) правого предсер- 
дия. В озм ож но появление надж елудочковнх аритмий.

Эхокардиография
В норме плошадь клапанного отверстия лёгочной артерии 2 см 2/м 2. 

При клапанном стен озе лёгочной артерии в двухмерном режиме вьшв- 
ляют кугтолообразное вмпячивание утолшённшх створок клапана лёгоч- 
ной артерии во время систоль1 правого желудочка в ствол лёгочной ар- 
терии. Характерно утолш ение стенки (гипертроф ия) правого желудочка. 
О пределяю т также и другие уровни обструкции лёгочной артерии и их ха- 
рактер. Д опплеровский режим позволяет определить степень обструкиии  
по градиенту давления между правмм желудочком и лёгочньш  стволом. 
Лёгкую степень стеноза лёгочной артерии диагностирую т при пиковом  
систолическом  ф ад и ен т е  давления менее 50 мм рт.ст. Градиент давления  
5 0 -8 0  мм рт.ст. соответствует средней степени стеноза. При ф адиенте  
давления более 80 мм рт.ст. говорят о тяжёлом стенозе лёгочной артерии 
(ф а д и ен т  м ож ет достигать 150 мм рт.ст. и более в случаях вмраженного  
стеноза).

Рентгенологическое исследование
При клапанном стенозе лёгочной артерии внявляют постстенотическое 

расш ирение её ствола. О но отсутствует при над- и подклапанном стено- 
зах. Х арактерно обед н ен и е лёгочного рисунка.
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Катетериэация полостей сердца
Катетеризация полостей сердца позволяет точно определить степень стено- 

за по ф адиенту давления между правьш желудочком и лёгочной артерией.

Лечение и прогноз
Н езначительннй и умеренно вмраж енннй клапаннме стенозм  лёгочной  

артерии протекают обн ч н о  благоприятно и не требуют активного вмеша- 
тельства. Подклапанньгй м нш ечнм й стеноз п р оф есси рует  более значитель- 
но. Надклапаннмй стеноз обм чно проф ессирует медленно. При увеличе- 
нии ф адиента давления между правьш желудочком и лёгочной артерией  
более 50 мм рт.ст. при клапанном стенозе проводят вальвулопластику (п ос-  
ле вальвулотомии у 50—60% больньвс развивается недостаточность клапана 
лёгочной артерии). При возникновении сердечной недостаточности прово- 
дят её лечение (см. главу 11 «Сердечная недостаточность»). Рекомендована  
профилактика инф екционного эндокардита (см. главу 6 «И н ф ек ционннй  
эндокардит»), поскольку риск его развития достаточно вьгсок.

9.10. АНОМАЛИЯ ЭБШТАЙНА
Аномалия Эбш тайна — располож ение задней и перегородочной ство- 

рок трёхстворчатого клапана у верхушки правого желудочка, приводяш ее  
к увеличению  полости правого предсердия и ум еньш ению  полости право- 
го желудочка. А номалия Эпш тайна составляет около 1% всех врож дённм х  
пороков сердца. В озникновение данного порока связнваю т с поступлени- 
ем лития в организм  плода во время берем енности .

Гемодинамика
С м е т е н и е  места прикрепления двух створок трёхстворчатого клапана 

в полость правого желудочка приводит к тому, что последний разделя- 
ется на надклапанную часть, которая объединяется с полостью  правого  
предсердия в единую  камеру (атриализация полости правого ж елудочка) и 
уменьш енную  подклапанную  часть (собствен но полость правого ж елудоч- 
ка) (рис. 9 -8 ). У меньш ение полости правого желудочка приводит к сн и -  
ж ению  ударного объёма и ум еньш ению  лёгочного кровотока. П оскольку  
правое предсердие состоит из двух частей (собствен но правого предсердия  
и части правого желудочка), электрические и механические процессьг в 
нём различаются (не сихронизированьО. Во время систолш правого пред- 
сердия атриализованная часть правого желудочка находится в диастоле. 
Это приводит к уменьш ению  притока крови в правнй желудочек. Во вре- 
мя систолм правого желудочка возникает диастола правого предсердия с 
неполньш  закрьиием  ф ёхстворчатого клапана, что приводит к см еш ению  
крови в аф и ал и зован н ой  части правого ж елудочка обратно в основную  
часть правого предсердия. Возникает значительное расш ирение ф и б р о з-  
ного кольца трёхстворчатого клапана, внраж енная дилатация правого  
предсердия (он  мож ет вмешать более 1 л крови), повм ш ение давления
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Рис. 9-8. А натомия и гем одинам ика при 
аном алии Э бш тайна. A — аорта; J1A — 
лёгочная артерия; ЛП — левое пред- 
сердие; Л Ж  — л ев н й  ж елудочек; ПП — 
правое предсердие (р азм ер н  полости 
увеличеньг); П Ж  — правм й желудочек; 
Н П В  — ниж няя полая вена; ВПВ — верх- 
няя полая вена. С плош ная стрелка ука- 
зм вает на смеш ение м еста прикрепления 
створки трёхстворчатого клапана в по- 
лость правого желудочка.

в нём и ретроградное повьиление давления в ниж ней и верхней полнх  
венах. Р асш ирение полости правого предсердия и п ов ьш ен и е в нём дав- 
ления способствую т сохранени ю  овального отверстия открнтьш  и ком- 
пенсаторном у сн и ж ен и ю  давления за счёт сброса крови справа налево.

Кпиническая картина и диагностика
Жалобьi
Б ольнне могут предъявлять жалобь! на однш ку при ф изической н а ф у з-  

ке, сердцебиен ие и з-за  надж елудочковмх аритмий (наблю даю т у 25-30%  
больнм х и нередко служат причиной внезапной сердечной смерти).

Осмотр
Виявляю т цианоз при сбросе крови справа налево, признаки недоста- 

точности трёхстворчатого клапана (см. главу 8 «П риобретённм е пороки  
сердца»), Характернь! признаки правожелудочковой недостаточности  
(расш ирение и пульсация вен ш еи, увеличение печени и отёки).

Перкуссия
Границш относительной сердечной тупости см еш енм  вправо за счёт 

увеличенного правого предсердия.

Аускультация сердца
I тон сердца обьш но расш еплён. В озм ож но появление III и IV тонов  

сердца. Характерен систолический шум в III—IV межреберьях слева от



226 Часть I. Заболевания органов кровообрацения

грудинш и на верхушке за счёт недостаточности трёхстворчатого клапана. 
Иногда вислуш ивается диастолический шум согтутствуюшего относитель- 
ного стеноза правого предсердно-ж елудочкового отверстия.

Электрокардиография
На Э К Г  у 20% больнмх могуг бнть  вьшвленн признаки синдром а  

Вольффа—П аркинсона—Уайта (чаше имеются правосторонние доп ол н и -  
тельнше проводяш ие пути). Характернм признаки блокадм правой нож ки  
пучка Гиса, наличие признаков гипертрофии правого предсердия в соче-  
тании с А В -блокадой I степени.

Эхокардиография
Вьшвляют (рис. 9-9) все анатомические признаки аномалии Эбш тайна: 

аномальное располож ение створок трёхстворчатого клапана (их д и сто-  
пию ), увеличенное правое предсердие, правшй желудочек м алнх разм е- 
ров. В допплеровском  режиме обнаруживаю т недостаточность трёхствор- 
чатого клапана.

Рис. 9-9. Э хокардиограмма при аном алип Эбш тайна (двухмерньш режим. четьфёх- 
камерная позиция). 1 — левьш  желудочек; 2 — левое предсердие: 3 — увеличенное 
правое предсердие; 4 — трёхстворчатмй клапан; 5 — правьш желудочек.
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Рентгенологическое исследование
О тмечают кардиомегалию (характерна шарообразная ф орма тени серд- 

ца) при повьгшенной прозрачности лёгочнмх полей.

Лечение
При появлении сим птом ов сердечной недостаточности назначают сер- 

дечн м е гликозидн (противопоказан н  при наличии синдром а В ольф ф а— 
П аркинсона—Уайта) и диуретики. Х ирургическое лечение заключается в 
протезировании трёхстворчатого клапана или его реконструкдии.

Прогноэ
О сн овн м е причинм летального исхода: тяжёлая сердечная недостаточ- 

ность, тром боэм боли и , абсцессь! мозга, инф екционнм й эндокардит.



Глава 10

ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО
КЛАПАНА

П ролапс митрального клапана — патологическое прогибание (прови- 
сан и е) од н ой  или обеих створок митрального клапана в полость левого  
предсердия вь ш е уровня митрального кольца во время систол и  желудоч- 
ков. П ри этом  в части случаев возникает наруш ение систолического см и -  
кания створок с развитием митральной регургитации.

П ролапс митрального клапана обнаруживают у 4 -8 %  лю дей в обш ей  
популяции, чаше у м олодм х ж енш ин (по некотормм данньш , до  17%). 
П ер в н е клинические проявления, как правило, возникаю т в возрасте 1 0 -  
16 лет.

Этиология
Вьшеляют лервичнмй (идиопатический) и вторичнмй пролапс мит- 

рального клапана.
•  П ервичнн й  пролапс — наследственная патология с аутосом но-дом инант- 

н н м  типом  наследования, нередко вьшвляемая у членов одной  семьи. 
К первичньш  формам относят также пролапс митрального клапана 
при наследственнм х заболеваниях соединительной ткани (син дром н  
М арф ана, Э лерса—Д ан л о—Русакова, несоверш енного остеогенеза).

•  В торичннй пролапс — провисание митральной створки (створок) в по- 
лость левого предсердия представляет собой  лишь один из компонентов  
заболевания сердца другой, известной этиологии (наиболее часто ИБС, 
гипертрофическая кардиомиопатия, ревматическое пораж ение сердца) 
и не им еет сам остоятельного клинического значения.

Патогенез
При первичном пролапсе митрального клапана в основе развития на- 

ибол ее тяж ёлмх ф орм заболевания лежит процесс миксом атозной деге- 
нераци и , развиваю ш ийся преим уш ественно в соединительнотканной ос-  
нове митральннх створок, обеспечиваю ш ей их механическую  прочность. 
Д анньш  процесс характеризуется разруш ением и утратой нормальной  
архитектоники коллагеновмх и эластических волокон с одноврем енньш  
накоплением  кислмх мукополисахаридов без признаков воспаления. При 
м акроскопическом  исследовании митрапьнне створки внглядят увели-
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Рис. 10-1. Анатомия и гем одинам ика при пролапсе митрального клапана: a — диа- 
стола; б — систбла; в — поздняя систола. A — аорта; Л П  — левое предсердие; 
Л Ж  — левмй желудочек. Светлая часть стрелки обозначает струю регургитации 
крови из левого желудочка в левое предсердие.

ченнъш и, рнхльш и, края их закрученм, провисаю т в полость п редсер- 
дия, хордм могут бьиь растянутн, удлинеьш , что способствует их разрм - 
ву. Это так н азн в аем н й  «анатомический» пролапс митралъного клапана, 
протекаюш ий с вн раж енньш и признаками м иксом атозной дегенерации, 
значительной глубиной пролабирования и прогрессированием  митраль- 
ной регургитации. Митральная регургитация приводит к дилатации ле- 
Bbix отделов сердца (рис. 10-1), развитию мерцательной аритмии и другим  
серьёзньш  ослож нениям  (см . раздел «Н едостаточность митрального кла- 
пана» в главе 8 «П р и обретён н н е пороки сердца»).

Однако чаше встречается так назм ваем нй «ф ункциональнмй» про- 
лапс митрального клапана, характеризую ш ийся отсугствием грубм х ана- 
томических изм енений митральннх створок и митральной регургитации. 
П атоморфологические изм енения обусловленн наруш ениями архитекто- 
ники и аномалиями прикрепления сухож ильннх хорд с  пролабированием  
тонкой неизм енённой митральной створки в промежутке между ними. 
Генетически обусловленное утолш ение спон ги озн ого  (губчатого) слоя  
створок способствует сни ж ен и ю  их механической прочности и вн буха- 
нию  в левое предсердие. О тносительно ум еньш еннм е разм ерн полости  
левого желудочка, нередко встречаюш иеся у м ол оди х ж енш ин с сим пати- 
котонией и ум еренной гиповолем ией, также могут играть важную роль в 
патогенезе. П о-видим ом у, п одобн м е ф орм н  «ф ункционального» пролапса  
митрального клапана яаляются преходяш ими и могут исчезать с возрас- 
том по мере нарастания ригидности митральнмх створок и увеличения  
размеров полости левого желудочка.

Вторичннй пролапс митрального клапана развивается в результате на- 
рушения ф ункции папиллярннх м ь ш ц  при их иш емии или механическом  
повреждении (наприм ер, при инфаркте миокарда). В торичное пролаби-
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рование встречается при воспалительнмх изм енениях створок ревмати- 
ческой этиологии (как стадия формирования митрального порока), при 
гипертроф ических кардиомиопатиях вследствие диспропорции между  
размерами полости левого желудочка и неизм енённьш  митральньш кла- 
паном.

П ролапс митрального клапана мож ет сочетаться с пролабировани- 
ем трёхстворчатого клапана (в 40% случаев; пораж ение трёхстворчатого 
клапана о б н ч н о  протекает без в н раж ен н н х гемодинамических наруш е- 
н ий), реж е с пролапсом  клапана лёгочной артерии и аортального клапа- 
на. О тм ечено сочетание пролапса митрального клапана с другими врож- 
дённьш и аном алиям и сердца (Д М П П ), дополнительньш и проводяш ими  
путями, чаш е левосторонней локализации (см. раздел «С индромм пре- 
ж деврем ен ного возбуж дения желудочков» в главе 13 «Арихмии и блокадн  
сердца»).

Клиническая картина и диагностика
Жалобьi
П ролапс митрального клапана мож ет протекать бессим птом но, и его  

случайно обнаруж иваю т при профилактическом обследовании. В случаях, 
когда заболевание беспокои т больннх, клиническая картина включает в 
себя следую ш ие проявления.
•  Кардиалгии — ною ш ие, колю ш ие, давяш ие боли в области сердца, не 

связанн м е с нагрузкой и обусл овл еннн е синдром ом  вегетативной д и с-  
функции.

•  Г ипервентиляционнм й синдром  — ж ал оби  на субъективное ош уш ение  
о д ь ш к и , чувство нехватки воздуха, потребность сделать глубокий вдох 
на ф о н е  слиш ком частого и глубокого дьгхания. Н ередко отмечаются  
постуральная гипотензия и ортостатические обм ороки, обусловленни е  
вм явленньш  у этих больнмх врож дённьш  деф ектом  барорецепторов.

•  П сихопатологическиепроявлениясразвитием психовегетативннхкризов— 
«панических атак» с резко внраж еннмм аффектом страха, соматовегета- 
тивньш и проявлениями (одьш к ой , сердцебиением , перебоями в работе 
сердца, головокружением). Часто вьшвляются депрессивньге состояния с 
преобладанием  астенических жалоб (астеническая депрессия).

Осмотр
При осм отре вьшвляют признаки наследственной дисплазии соеди н и -  

тельной ткани, чаше не имею ш ие сам остоятельного клинического зн а- 
чения и вм ступаю ш ие в роли стигм генетической патологии. Отмечают 
астеническое телослож ение, удлинение рук и пальцев на них, наруш ение 
соотнош ения  длиньг пальцев и их частичное сраш ение (синдактилия), 
медиальное искривление м изинца, уплош ённую  ф орм у грудной клетки, 
сколиоз и киф осколиоз, деф орм ации ф у д и н н  и передних отрезков ребер, 
прираш ение мочки уха, разн ообр азн и е наруш ения прикуса зубов. Частое
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развитие варикозной бол езн и  ниж них конечностей, п эн ж  различной л о- 
кализации, близорукости, неф роптоза свидетельствуют о врож дённой  
неполноценности соединительной ткани. У отдельнмх пациентов набор  
ф енотипических признаков соответствует диагностическим  критериям  
синдром ов М арфана или Э л ер са -Д ан л о-Р усак ов а .

Аускультация сердца
К лассические аускультативнне признаки пролапса митрального клапа- 

на — систолический ш елчок и поздний систолический шум.
Характерная аускультативная картина (систолический ш елчок, изоли- 

рован ннй , или в сочетании с поздним  систолическим ш умом) — обя- 
зательншй диагностический критерий. Д иагноз пролапса митрального  
клапана не долж ен ставиться в случаях неглубокого «немого» пролабиро- 
вания, вмянляемого при Э хоК Г.
•  М езосистолический шелчок (клик) — короткий вьюокочастотнмй звук меж- 

ду I и II тоном, внслуш иваем ий на верхушке сердца. М езосистолический  
шелчок связан с резким натяжением и резонансом сухожильнмх хорд в 
момент максимального пролабирования створок. Он может бн ть  еди- 
ничньш  или множ ественньш  (при пролабировании нескольких ф есто- 
нов створки). П олож ение систолического шелчка по отнош ению  к тонам  
может менятъся в зависимости от положения тела, ингаляции амилнит- 
рита, при пробе Вальсальвн, что связано с уменьш ением глубинн вьг- 
бухания и более ранним возникновением клика при увеличении объёма  
левого желудочка.

•  У части пациентов вмслуш ивается поздний систолический ш ум, следу- 
ю ш ий за систолическим шелчком и нарастаюш ий ко II тону. П одобньш  
шум свидетельствует о  наличии митральной регургитации, что меняет  
врачебную тактику, и пациента следует отнести к группе п ов ьш ен н ого  
риска.

Электрокардиография
О би ч н о  на ЭКГ у бол ьн ьи  с пролапсом митрального клапана и зм ен е- 

ний не обнаруживают. В ряде случаев вмявляется депрессия  сегм ента S T и 
отрицательнме зубц и  Т в III стандартном, aVF, части грудньгх отведениях. 
И зм енения конечной части ж елудочкового комплекса, п о-в и ди м ом у, свя- 
зан и  с вегето-гуморальньш  дисбалансом  и электролитньш и наруш ениями  
на ф оне гипервентиляции. С ледует отметить, что при проведении проб с 
ф иэической н аф узк ой  у пациентов с пролапсом митрального клапана в 
50% случаев отмечаются ложноположительньге результатм.

Эхокардиография
Критерий пролапса митрального клапана — систолическое провисание  

створок в левое предсердие более чем на 3 мм от уровня митрального  
кольца, внявляемое в парастернальной и верхуш ечнмх позициях. ЭхоК Г
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позволяет оценить глубину пролабирования и вьшвить признаки м иксо- 
м атозной  дегенерации в виде удлинения и утолш ения створок более 5 мм 
в диастолу. Классификация степени пролапса митрального клапана по 
глубине в настояш ее время потеряла свое значение, однако внбухание  
более 10 мм расценивается как вьф аж енное и сопряж ено с более вм со- 
ким ри ск ом  развития ослож нений . Д оп п л ер оф аф и я  и цветовое допплеров- 
ск ое картирование представляют собой  внсокоинф орм ативнм е м етодм , 
позволяю ш ие вьшвить наличие и вмраженность митральной регургита- 
ции. Э хоК Г  также позволяет диагностировать такие ослож нения пролапса 
м итрального клапана, как разрнв хорд и присоеди нение инф екционного  
эндокардита.

Прогноэ и осложнения
Как правило, пролапс митрального клапана протекает доброкачествен- 

но, средняя продолжительность ж изни пациентов с этим заболеванием не 
отличается оттаковой  в популяции. О слож нения развиваются редко, чаше 
у бол ьн н х  старших возрастннх групп при вьф аж енннх признаках м иксо- 
м атозной дегенерации створок, их глубоком пролабировании с наличием  
митральной регургитации. Н аиболее частое ослож нение — постепенное  
прогрессирование недостаточности митрального клапана с увеличением  
камер сердца, п рисоеди нением  мерцательной аритмии и развитием сер- 
деч н ой  недостаточности. При вовлечении в процесс м иксоматоэной деге- 
нераци и  сухож ильннх хорд м ож ет происходить их растяж ение и разрьш. 
Разрмв хорд митрального клапана приводит к внезапном у появлению  
ин тенсивного  систолического шума, имею ш его музмкальнмй оттенок, с 
«писком  хорд», признаками острой митральной регургитации вплоть до  
развития отёка лёгких. Другим ослож нением  пролапса митрального кла- 
пана м ож ет  бьгть и н ф ек д и он н н й  эвдокардит с раэвитием тяжёлой д е -  
струкции митральннх створок, м нож ественньш  разрмвами сухожильнмх  
хорд. При наличии вьф аж енной миксом атозной дегенерации митральнмх 
створок возм ож но развитие на их поверхности тромбов с угрозой тром бо- 
эм бол и й  в мелкие и крупнме со су д н  мозга (чаше в вертебробазилярном  
бассей н е) и  глаз.

Н аруш ения ритма часто ослож няю т пролапс митрального клапана. 
В больш инстве случаев это редкие наджелудочковме или желудочковме  
экстрасистолм  (вмявляют у 60—70% пациентов с пролапсом ), имею ш ие  
доброкачествен ное течение и хорош ий прогноз. Гораздо реже встречаются  
тяж ёлм е надж елудочковне и желудочковьге аритмии, а также нарушения  
синоатриальной и атриовентрикулярной проводимости, обусловленни е  
наличием дегенеративного процесса в области проводяш ей систем м  или 
наличием дополнительнм х путей проведения. В настояш ее время нет д о -  
казательств связи ж и зн еуф ож аю ш и х наруш ений ритма и случаев внезап- 
ной см ерти с пролабированием  митральньгх створок.
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Лечение
При небольш ой глубине пролабирования створок, отсутствии Э хоК Г  

признаков м иксом атозной дегенерации и митральной регургитации паци- 
ентм не нуждаются в лечении. П ациенту даю т рекомендации по ведению  
здорового образа ж изни , настаивают на необходим ости тш ательной сана- 
ции очагов инф екции, объясняю т важность регулярной ф изич еской  а э-  
робной нагрузки с целью нормализации сим патического тонуса. В случаях 
значительной (более 10 мм) глубинн пролапса, особен н о  при наличии  
признаков митральной регургитации по дан н н м  Э хоК Г, пациентам н еоб -  
ходима профилактика инф екци онного эндокардита антибактериальннм и  
препаратами (см . главу 6 «И н ф ек ционнм й эндокардит»). При вм раж енной  
миксоматозной дегенерации митральннх створок, особен н о  при наличии  
у пациента м игрени, повнш ается опасность тром боэм болий в крупнм е  
и мелкие сосудм  мозга. В п одобн н х  случаях рекомендую т проф илакти- 
ческий приём антиаф егантов (ацетилсалициловая кислота в д о зе  75— 
350 м г/сут). Развитие гемодинамически значимой митральной регургита- 
ции (в том числе при р азр ь те хорд) у бол ьн н х с пролапсом митрального  
клапана требует проведения оперативного вмешательства. П ом и м о проте- 
зирования, хирургическое лечение включает различнне види пластичес- 
ких операций с сохранением  клапана.



Глава 11

СЕРДЕЧНАЯ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

С ердечная недостаточность — патологическое состояние, при котором  
работа сердца не обеспечивает достаточного кровоснабж ения тканей, не- 
обходи м ого  для удовлетворения их метаболических потребностей, или ж е  
эти потребности обеспечиваю тся путём увеличения давления наполнения  
полостей сердца.

Классификация
Вьшеляют следую ш ие ф орм м  сердечной недостаточности.
П о бьгстроте развития сим птом ов — острая и хроническая.

•  Острая сердечная недостаточность возникает при инфаркте миокарда,
острой недостаточности митрального и аортального клапанов, разрмве 
стенок левого желудочка.

•  Х роническая сердечная недостаточность (Х С Н ) развивается постепенно.
Острая сердечная недостаточность мож ет осложнять течение Х СН .
В клинической практике хроническую  систолическую  сердечную  не- 

достаточность разделяю т также по стадиям (см. ниж е раздел 11.2 
«Х роническая систолическая сердечная недостаточность»).

В зависим ости  от преим уш ественного поражения сердца — левожелу- 
дочковая и правожелудочковая.
•  Л евож елудочковая сердечная недостаточность может бьгть внзвана пе-

р еф у зк о й  левого желудочка (например, при стенозе устья аортм) или 
сн и ж ен и ем  его сократительной ф ункдии (например, при инфаркте м ио- 
карда), т .е. состояниям и, приводяш ими к ум еньш ению  в н бр оса  крови 
в больш ой круг кровообраш ения, перерастяжению  левого предсердия и 
застою  крови в малом круге кровообраш ения.
В зависим ости от вида наруш ения функций левого желудочка (сни- 

ж ен и е сократительной способности  или наруш ение расслабления) 
левож елудочковую  сердечную  недостаточность подразделяю т на сис- 
толическую  и диастолическую .

•  П равожелудочковая сердечная недостаточность возникает при механи- 
ческой п ер еф у зк е  правого желудочка (например, при суж ении отверс- 
тия клапана лёгочной артерии) или високом  давлении в лёгочной ар- 
терии (при лёгочной гипертензии), т.е. состояниях, сопровож даю ш ихся
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уменьш ением вм броса крови в малий круг кровообраш ения, перерас- 
тяжением правого предсердия и застоем крови в больш ом круге крово- 
обраш ения.

11.1. ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Острая сердечная недостаточность — внезапное наруш ение н асосн ой  

функции сердца, приводяш ее к невозм ож ности обеспечен ия  адекватного  
кровообраш ения, несмотря на включение ком пенсаторнм х м еханизм ов.

Этиология
Острая сердечная недостаточность чаше развивается вследствие забо-  

леваний, приводяш их к внезапном у сниж ен ию  сердечного в и броса  (и на- 
иболее часто при инфаркте миокарда). Однако возм ож на острая сердечная  
недостаточность и при вм соком  сердечном  вм бросе. О сн овн н е причини  
острой сердечной недостаточности перечи слен н  в табл. 11-1.

Таблица 11-1. О сновнм е при чин м  острой сердечной недостаточности

__________ Острая сердечная недостаточность с низким сердечнмм вмбросом__________
И нф аркт миокарда — больш ой объём повреждённого миокарда, р азр н в  стенок 
сердца, острая недостаточность митрального клапана
Д еком пенсация хронической сердечной недостаточности — неадекватное лече- 
ние, аритмии, тяжёлое сопутствую ш ее заболевание
А ритаии  (наджелудочковьш и ж елудочковие тахлкардии, брадикардии, экстра- 
систолии, блокади)
Препятствие на пути тока крови — стенозм  устья аортн  и митрального отверс-
тия, гипертрофическая кардиом иопатия, опухоли, тромбм
К лапанная недостаточность — митрального или аортального клапана
М иокардитн
М ассивная ТЭЛА
Л ёгочное сердце
АГ
Тампонада сердца
Травма сердца______________________________________________________________________

_________ Острая сердечная недостаточность с вмсоким сердечнмм вмбросом_________
Анемия
Тиреотоксикоз
О стрнй гломерулонефрит с АГ
А ртериовенозная фистула__________________________________________________________

Клинические проявления
Острая сердечная недостаточность имеет три клинических проявления: 

сердечная астма, отёк лёгких и кардиогеннм й ш ок. В каж дом конкретном
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случае реком ендую т указнвать ф орм у острой сердечной недостаточности  
(сердечная астма, кардиогенньш  ш ок или отёк лёгких), а не обш ий тер- 
м ин «острая сердечная недостаточность».

Сердечная астма
Удушье (сердечная астма, пароксизмальная ночная однш ка) возникает  

в результате застоя крови в малом круге кровообраш ения при полож ении  
больного лёж а как проявление интерстициального отёка лёгких и резкого  
увеличения дааления крови в сосудах малого круга кровообраш ения.

Отёк лёгких
Отёк лёгких разделяю т на интерстициальннй и альвеолярннй, и рас- 

сматриваю т как две стадии одного процесса.
•  И нтерстициальньш  отёк лёгких — отёк паренхим и лёгких без внхода  

транссудата в просвет альвеол. Клинически проявляется одм ш кой и 
каш лем без мокротьь При прогрессировании процесса возникает аль- 
веолярньш  отёк.

•  Для альвеолярного отёка лёгких характерно пропотевание плазм н в
просвет альвеол. У больнм х появляется кашель с отделением пенистой  
м окротм , удуш ье, в лёгких вислуш иваю т вначале сухие, а затем влаж- 
нм е хрипн .
Развивается при увеличении давления заклинивания лёгочннх капил- 

ляров бол ее 25 мм рт.ст. Ф актором риска отёка лёгких считают наличие 
его в анам незе.

Патогенез
•  О сн овн м е патогенетические м еханизм н интерстициального отёка лёг- 

ких — повм ш ение давления в просвете л ёгоч них капилляров, усиление  
лим ф отока, нарастание объёма внесосудистой ж идкости, увеличение 
сопротивления мелких бронхов, ум еньш ение растяжимости лёгочной  
ткани.

•  Д альнейш ее сохранение увеличенного внутрисосудистого давления при-
водит к наруш ению  целостности альвеолярно-капиллярной м ем брани  
и вьгходу в полость альвеол ж идкости, макромолекул и эритроцитов. 
В последую ш ем  возникает гипоксия, усугубляются гиперкапния и аци- 
д о з, и м ож ет произойти остановка днхани я.

Клиническая картина
П ри осм отре б о л ь н ш  с отёком лёгких определяю т вмраженную  о д ь ш -  

ку с ш ум ньш  д и хан и ем , цианоз, холодную  влажную кожу (повм ш ено по- 
тоотделение). Отмечают участие в акте дьлхания вспомогательной муску- 
латурм: западение м еж рёбернм х промежутков и надключичньгх ямок на 
вдохе. Больной занимает вьш ужденное сцдячее полож ение (ортопноэ). 
Х арактерни тревога и страх смерти.
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•  Для интерстициального отёка лёгких характернм все в н ш еп ер еч и сл ен -
н н е  признаки, а также ш ум ное свистяш ее дн хан и е, затруднение вдоха 
(стридор), сухие, иногда скудньге м елкопуэнрчатм е хрипьг на ф о н е  о с -  
лабленного днхани я.

•  При альвеолярном отёке лёгких у больного появляется каш ель с обиль-
ной пенистой мокротой розового цвета. А Д мож ет оставаться в пре- 
делах 9 5 -1 0 5  мм рт.ст. Для отёка лёгких при гипертоническом  кризе 
характернм вн сокие значения А Д. При аускультации вмслуш иваю т  
влажнне мелкопузмрчатме хри п н , первоначально в ниж них отделах и 
постепенно распространяю ш иеся к верхушкам лёгких. В тяж ёлм х слу- 
чаях отмечают апериодичное дм хание Ч ей н а-С ток са .

Лечение
При отёке лёгких н еобходим м  экстреннм е мероприятия.

1. Придание больному полож ения сидя со  спуш енньш и вниз ногами  
(уменьшается венознм й возврат крови к сердцу, что сниж ает предна- 
ф уэку).

2. Адекватная оксигенация подачей 100% кислорода с помош ью  маски со  
скоростью 6—8 л /м и н . П ри проф есси ров ан и и  отёка лёгких (определя- 
емого по охвату всех лёгочнм х полей влажньш и крупнопузьф чатнм и  
хрипами) проводят интубацию  и искусственную  вентиляцию  лёгких  
(И ВЛ ) под полож ительньш  давлением на вьшохе для увеличения внут- 
риальвеолярного давления и уменьш ения транссудации.

3. Введение морф ина в д о зе  2—5 мг внутривенно для подавления избьггоч- 
ной активности днхательного центра.

4. Введение ф уросем ида в дозе  40—100 мг внутривенно для ум еньш ения  
О Ц К , расш ирения в ен озн н х  сосудов, сниж ения венозного возврата 
крови к сердцу.

5. Введение кардиотонических препаратов (добутам ин, доп ам и н ) для по- 
вьш ения Д Д  (см. главу 2 «И ш емическая болезнь сердца», раздел 2.5 
«Инфаркт миокарда»).

6. Уменьш ение п остн аф узк и  с помош ью  нитропруссида натрия в дозе  
20—30 м кг/мин (с использованием специального дозатора) при систо- 
лическом А Д более 100 мм рт.ст. вплоть д о  разреш ения отёка лёгких. 
Вместо нитропруссида натрия возм ож но внутривенное введение рас- 
твора н иф огл ицерина.

7. П рим енение аминоф иллина в дозе  240—480 мг внутривенно для умень- 
шения бронхоконстрикции, усиления почечного кровотока и вьшеле- 
ния ионов натрия, увеличения сократимости миокарда.

8. Н аложение венознм х жгутов (турникетов) на конечности для ум еньш е- 
ния венозного возврата к сердцу. В качестве в ен озн н х  ж гутов м ож но  
использовать манжетьг сф игм ом аном етра, накладьшаемме на три конеч- 
ности, за исклю чением  той , куда осуш ествляю т внутривенное введение  
ЛС. М анжету раздувают д о  значений, средних меж ду систолическим  и
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диастолическим  значениями А Д, причём каж дне 1 0 -2 0  мин давление в
манжете н еобходим о снижать. Раздувание манжет и сниж ен ие давления
в них нуж но проводить последовательно на всех трёх конечностях.
Ц елесообразность  назначения сердеч н н х гликозидов дискутируется. 

П ри возникновении  отёка лёгких на ф он е гипертонического криза необ- 
ходи м о введение антигипертензивнмх препаратов.

Прогноз
С мертность от отёка лёгких составляет 15—20%.

Кардиогенний шок
К ардиогеннм й ш ок развивается в результате внезапного сниж ения  

сердечного вмброса. Как правило, он  возникает при обш ирном  инфар- 
кте миокарда на ф оне м ногососудистого поражения венечннх артерий. 
П одр обн о  кардиогенннй ш ок описан  в главе 2 «Иш емическая болезнь  
сердца», раздел 2.5 «Инфаркт миокарда».

11 2 ХРОНИЧЕСКАЯ СИСТОЛИЧЕСКАЯ 
СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Х роническая систолическая сердечная недостаточность — синдром , 
вн зв ан н и й  наруш ениями нейрогуморальной регуляции деятельности ор- 
ганов кровообраш ения, сопровождакмцийся наруш ением систолической  
и/и л и  диастолической ф ункдий миокарда и проявляюшийся застойньш и  
явлениями в больш ом и малом кругах кровообраш ения.

Х С Н  — не самостоятельная нозологическая ф орма, развивается как 
си н дром , вторичннй по отнош ению  к различньш  заболеваниям С С С , a 
также лёгких, печени, почек и ряду эндокриннм х заболеваний (сахарнмй  
диабет, тиреотоксикоз, м икседем а, ож ирение и др).

Распространённость
С огласно результатам Ф рем ингем ского исследования, частота впервме 

установленного диагноза Х С Н  составила 2 ,5 -2 ,7  на 1000 всех обраш ений  
в год, чи сл о бол ьн их Х СН  — 2% от всех госпитализированнмх в стаци- 
онарьь

С мертность от Х С Н  остаётся вн сок ой . Для всех случаев Х С Н , неза- 
висим о от причиньг и ф ункционального класса, ежегодная смертность  
составляет 10%, 5-летняя смертность — 62% среди мужчин и 43% среди  
ж енш ин.

П о дан н ь ш  Р оссийского обш ества специалистов по сердечной недоста- 
точности , в Р оссии не м енее 6 млн бол ьн их с Х СН  и еж егодно развивает- 
ся окол о 0 ,5  млн нов н х её случаев.

Результатм больш инства эпидем иологических исследований свидетель- 
ствуют о том , что заболеваемость и распространённость Х С Н  еж егодно  
возрастает, увеличивается доля прогностически неблагоприятнмх боль-
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Hbix с Х СН  иш емической этиологии. Уровень внж иваем ости при Х СН  
сравним с таковьш при ряде злокачественннх заболеваний (рак м олочной  
железь!, рак предстательной ж елезм  и рак толстой кишки).

Затратш на лечение Х С Н  в среднем  составляют 1—2% от сум м м  всех  
расходов здравоохранения.

Этиология
О сновнме причинм, приводяш ие к развитию Х С Н , перечисленм  в 

табл. 11-2.

Таблица 11-2. О сновнме п р и чи н н  ХСН

Сердечная недостаточность с низким сердечнмм вмбросом

Пораж ение миокарда 
И Б С  (постинф арктнм й кардиосклероз, хроническая миокардиальная иш ем ия) 
К ардиомиопатии 
М иокардитм
Токсические воздействия (наприм ер, алкоголь, доксорубицин)
И нф ильтративнне заболевания (саркоидоз, амилоидоз)
Э ндокри ннн е заболевания
Н аруш ения питания (деф ииит витам ина В,)

Перегрузка миокарда 
АГ
Ревматические пороки сердца
В рож дённие пороки сердца (например, стеноз устья аортн )

Аритмии
Н адж елудочковне и желудочковью  тахикардии 
Ф ибрилляция предсердий

Сердечная недостаточность с вмсоким сердечнмм вмбросом

Анемия
С епсис
Артериовенозная фистула__________________________________________________________

Классификация
В клинической практике применяю тдве классификации ХСН: классифи- 

кацию XII Всесоюзного съезда терапевтов 1935 г. (Стражеско Н .Д ., Василен- 
ко В.Х.) и классификацию Н ью-Йоркской кардиологической ассоциации.

По С траж еско-В аси лен ко вьшеляют три стадии Х С Н .
•  I стадия (начальная) — скрнтая сердечная недостаточность, проявляю - 

шаяся только при ф изической н аф узк е (одь ш к ой , тахикардией, бн ст -  
рой утомляемостью).
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•  II стадия (вьф аж енная) — длительная недостаточность кровообраш ения, 
наруш ения гем одинам ики (застой в больш ом и малом круге кровооб- 
раш ения), наруш ение ф ункций органов и обм ена веш еств вмраженм и 
в покое.
■ П ери од A — начало длительной стадии, характеризуется слабо вмра- 

ж ен н ьш и  наруш ениями гемодинамики, наруш ениями функций сер- 
дц а  или только их части.

■ П ери од Б — конец  длительной стадии, характеризуется глубокими  
наруш ениями гемодинамики, в процесс вовлекается вся ССС.

•  III стадия (конечная, дистроф ическая) — тяж ёлне наруш ения гемоди- 
намики, стойкие изм енения обм ена веш еств и функций всех органов, 
необратим м е иэменения структурм тканей и органов.
П о классиф икации Н ью -Й оркской кардиологической ассоциации, вм- 

деляю т четьф е ф ункциональнм х класса ХСН .
•  I класс — обмчная ф изическая н аф узк а не вмзмвает вмраж енной утом- 

ляем ости , одм ш ки или сердцебиения.
•  II класс — лёгкое ограничение ф изической активности: удовлетвори- 

тельное самочувствие в покое, но обмчная физическая н аф узк а  вьпьь  
вает утом ление, сердц еби ен и е, оди ш к у или боли.

•  III класс — вьф аж енное о ф ан и ч ен и е ф изической активности: удовлет- 
ворительное самочувствие в покое, но н аф узк а  менее обм чной  приво- 
дит  к появлению  симптоматики.

•  IV класс — невозм ож ность  вьш олнения какой-либо ф изич еской  на- 
ф у зк и  б е з  ухудш ения самочувствия: сим птом м  сердечной  недостаточ- 
ности  имею тся даж е в покое и усиливаю тся при лю бой  ф изической  
н а ф у зк е .

Клиническая картина и диагностика 
Жалобьi
Ж ал оби  больнь1х при сердечной недостаточности: одь ш к а, приступи  

удуш ья, слабость, повьш енн ая  утомляемость.
•  О дь ш к а в начальной стадии сердечной недостаточности возникает при

ф изич еской  н аф узк е , а при вьграженной сердечной недостаточности — 
в покое. О на появляется в результате увеличения давления в лёгочнмх  
капиллярах и венах. Это уменьш ает растяжимость лёгких и увеличивает 
работу дьгхательнмх м нш и.

•  Для вьф аж енной сердечной недостаточности характерно ортопноэ —
вьш уж денное полож ение сидя, принимаемое больньш  для облегчения  
дм хания при вьф аж енной одьгшке. Ухудш ение самочувствия в полож е- 
нии л ёж а обусловлено депонированием  жидкости в л ёгоч ннх капил- 
лярах, приводяш ее к увеличению  гидростатического давления. Кроме 
того, в полож ении лёжа диафрагма приподнимается, что несколько за- 
трудняет дш хание.
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•  Для Х СН  характерна пароксизмальная ночная одн ш к а (сердечная аст-
ма), обуслоаленная возникновением  интерстициального отёка лёгких. 
Ночью во время сна развивается приступ вираж енной одм ш ки, соп р о-  
вождаюшийся кашлем и появлением хрипов в лёгких. При прогрес- 
сировании сердечной недостаточности может возникать альвеолярнмй  
отёк лёгких.

•  Бнстрая утомляемость у больньгх с сердечной недостаточностью появляет-
ся вследствие недостаточного снабжения кислородом скелетннх м ьш ц.

•  Больнмх с Х СН  могут беспокоить тош нота, сн иж ен ие аппетита, боли в 
животе, увеличение объёма живота (асцит) вследствие застоя крови в 
печени и систем е воротной венм.

•  Со сторонь! сердца могут вмслушиваться патологические III и IV тон м  
сердда. В лёгких определяю т влаж ние хригш . Характерен гидроторакс, 
чаше правосторонний, возникаю ш ий в результате увеличения плев- 
рального капиллярного давления и транссудации ж идкости в плевраль- 
ную полость.

Э л е к т р о к а р д и о гр а ф и я

М ож но обнаружить признаки блокадн левой или правой нож ки пучка 
Гиса, гипертрофии желудочков или предсердий, патологические зубцм  Q 
(как признак перенесён ного инфаркта миокарда), аритмии. Нормальная  
Э К Г позволяет усомниться в диагнозе Х СН .

Э х о к а р д и о гр а ф и я

ЭхоКГ позволяет уточнить этиологию  ХСН и оценить ф ункции сердца, 
степень их наруш ения (определение фракции в н броса  левого желудочка). 
Типичнью проявления сердечной недостаточности — расш ирение п ол ос-  
ти левого желудочка (по мере п роф ессирования  — расш ирение и других  
камер сердца), увеличение конечного систолического и конечного диасто-  
лического размеров левого желудочка, сн иж ен ие его ф ракиии ви броса.

Р е н т ге н о л о ги ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е

В озм ож но вьшвление венозной гипертензии в виде перераспределения  
кровотока в пользу верхних отделов лёгких и увеличения диаметра сосудов. 
При застое в лёгких вьшвляют признаки интерстициального отёка (линии  
Керли в рёберно-диафрагмальнмх синусах) л ибо  признаки отёка лёгких. 
Обнаруживают гидроторакс (чаше правосторонний). К ардиомегалию  д и а-  
гностируют при увеличении поперечного размера сердца более 15,5 см  у 
мужчин и более 14,5 см у ж енш ин (либо при кардиоторакальном индексс  
более 50%).

К ат ет еризаци я п о л о ст е й  с е р д ц а

Катетеризация полостей сердца позволяет определить увеличение дав- 
ления заклинивания л ёгоч ннх капилляров более 18 мм рт.ст.

9-1
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Д и а гн о с т и ч е с к и е  кри т ери и

Суш ествуют так н азн ваем н е Ф рем ингемские критерии диагностики  
Х С Н , п одразделяем не на больш ие и малме (табл. 11-3). Эти диагности- 
ческие критерии нашли практическое прим енение во всём мире.

Таблица 11-3. Критерии диагностики ХСН

Большие критерии М алм е критерии
П ароксизм альная ночная о ди ш ка  (сер- Отёки на ногах
дечная астм а) или ортопноэ Н очной каш ель
Набухание ш ей н ьи  вен О днш ка при нагрузке
Х рипм в лёгких Увеличение печени
К ардиом егалия Г идроторакс
О тёк лёгких Тахикардия >120 в мин
П атологический III тон сердца Уменьш ение ж изненной ёмкости
У величение венозного данления (более лёгких (Ж ЕЛ) на 1/3 от максимапь-
160 мм вод.ст) ной
Время кровотока более 25 с
П олож ительннй  «печёночно-ярём ний
рефлкж с»

Для подтверж дения диагноза Х СН  необходим  либо один больш ой, 
л ибо два малмх критерия. О пределяемме признаки долж нм  бьггь связани  
с сердечньш  заболеванием .

Причини прогрессирования хронической сердечной 
недостаточности
В каждом случае необходим о попитаться вьшснить причину ухудше- 

ния состояния больнмх с Х СН  и по возможности воэдействовать на неё. 
О сн овн н е причинн проф ессирования перечислень1 ниже.
•  Н есердечнне причинм: несоблюдение режима (избьггочное потребление по-

варенной соли, жицкости); отсутсгвие лечения; приём ЛС, которьгх следует 
избегать при лечении ХСН; упслребление алкоголя; почечная недостаточ- 
ность; инфекции; ТЭЛА; дисфункция шитовидной железн (невьмвленная 
или некорригированная); анемия (невьшвленная или некорригированная).

•  С ердечнне причиньи фибрилляция предсердий, другие аритмии; брадикар- 
дия; усиление недостаточносги митрального и грёхстворчатого клапанов; 
инфаркт миокарда; чрезмерное уменьшение преднагрузки (применение 
диуретиков, ингибиторов А П Ф  в больших дозах).

Лечение
При лечении ХСН необходим о в первую очередь оценить возможность  

воздействия на её причину (табл. 11-2). В ряде случаев эф ф ективное этио-
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логическое воздействие (например, хирургическая коррекция порока сер - 
дца, реваскуляризация миокарда при ИБС) может значительно уменьш ить  
вмраженность проявлений ХСН.

В лечении Х СН  вьшеляют нем едикам ентознме и м едикам ентознм е м е- 
тодн  терапии. С ледует отметить, что оба вида лечения долж нм  дополнять  
друг друга.

Н е м е д и к а м е н т о зн о е  л е ч е н и е

Н ем едикам ентозное лечение включает о ф а н и ч ен и е  употребления п о -  
варенной соли д о  5—6 г /сут , ж идкости д о  1—1,5 л /сут  и оп ти м и зац и ю  
ф изической активности. К алийсодерж аш ие зам енители поваренной  
соли следует использовать осторож но, поскольку в сочетании с п риём ом  
ингибиторов А П Ф  он и  могут провоцировать развитие гиперкалием ии. 
Больньгм необходим о регулярно измерять м ассу тела для коррекции дозм  
диуретических ЛС. В озм ож на ум еренная ф изическая активность — ходь- 
ба как минимум по 2 0 - 3 0  мин 3 - 5  раз в нед. П ол н н й  ф изич еский  покой  
следует соблю дать при ухудш ении состояни я, так как в покое урежается  
ЧСС и уменьш ается работа сердца. Н еобходи м о создать состоя н и е эм о -  
ционального комф орта, обеспечить норм ализацию  сна. Э ф ф ективность  
лечения больнмх с Х С Н  зависит не только от характера и тяж ести кли- 
нических проявлений заболевания, но и в немалой степени  — от осв е-  
дом лённости  больного о  своем  заболевании, его готовности вьш олнять  
реком ендации врача, активно участвовать в л ечении , помочь как м ож но  
раньше распознать си м п т ом н  и признаки дек ом п ен сац и и  сер деч н ой  не- 
достаточности.

М е д и к а м е н т о зн о е  л е ч е н и е

Фармакотерапия Х СН  долж на соответствовать следую ш им требовани- 
ям: положительно влиять не только на клинические проявления заболева- 
ния, гемодинамику, м орф оф ункциональнне параметрьг сердца, толерант- 
ность к ф изической н аф узк е , но и улучшать качество ж изни бол ьн и х  с 
Х СН , снижать частоту госпитализаций и летальность.

К фармакотерапии предъявляют следую ш ие требования:
•  должна основиваться на даннм х доказательной м едицинм ;
•  должна бмть долгосрочной и комбинированной;
•  лучше применять м алне д о зи  препаратов, вклю чённмх в состав лекар-

ственних комбинаций;
•  должна приводить к улучш ению  качества ж изни пациентов.

В соответствии с предъявляемьш и требованиями к лечению  и о со б ен -  
ностями патогенеза Х С Н  назначают следую ш ие ф у п п и  ЛС: ингибиторш  
А П Ф , диуретики, p-адреноблокаторн, антагонистн альдостерона, сердеч- 
Hbie гликозидм, негликозиднью  препаратм с положительнмм инотропньгм  
действием, антагонистн рецепторов ангиотензина II, периф ерические ва- 
зодилататорн, препаратн метаболического действия.

9*
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Ингибиторьi А П Ф
П олученм  достовер н н е дан н м е о  свойствах ингибиторов А П Ф  зам ед- 

лять п р оф есси р ов ан и е Х С Н , снижать летальность, улучшать прогноз, 
увеличивать продолжмтельность и качество ж изни больннх с Х СН .

Б ессп ор н м е доказательства благоприятного влияния ингибиторов А П Ф  
на прогноз ж изни  больнмх с Х СН  впервне бьши полученм в исследова- 
нии C O N S E N S U S  (Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study, 
1987). Результатм исследования показали, что в группе больннх, приме- 
нявш их эналаприл, через 6 мес лечения отм ечено сниж ение смертности  
на 40%, а к концу года — на 31%. Ф ункдиональннй класс Х С Н  умень- 
шился у 42 и 21% бол ьн нх под влиянием лечения эналаприлом и плацебо  
соответственно.

Ч ерез 6 м ес исследование C O N S E N S U S  II бьшо прекраш ено из-за  яв- 
ного преимуш ества эналаприла в д о зе  1 0 -2 0  м г/сут по сравнению  с пла- 
цебо  у бол ьн н х  с Х С Н . Эти д ан н н е впоследствии бил и  подтвержденьг 
результатами крупнмх м ногоцентровнх исследований SOLVD (Studies O f 
Left Ventricular D ysfunction, 1991), V -H eF T  II (Vasodilator Heart Failure Trial 
II, 1993) и A IR E  (Acute Infarction Ramipril Efficacy Study, 1993), свидетель- 
ствуюш их o несом нен ном  каряиопротективном действии ингибиторов  
А П Ф  у бол ьн н х  с Х СН .

Также доказан а безопасность и полож ительное влияние на клиничес- 
кую симптоматику, качество ж изни и прогноз больннх с Х С Н  каптопри- 
ла, периндоприла, лизиноприла.

Классификация
К оличество ингибиторов А П Ф  увеличивается с  каждьш годом, сегодня  

имеется около 50 препаратов. Все ингибитори А П Ф  с учётом химического  
строения м ож н о разделить на 3 класса.
•  С одерж аш ие сульфгидрильную группу: каптоприл.
•  С одерж аш ие карбоксильную группу: эналаприл, лизиноприл, периндо-

прил, беназеприл.
•  Ф осф орсодерж аш ие: ф озиноприл.

В лечении Х С Н  наиболее ш ироко применяю т каптоприл и эналаприл.
С уш ествую т и ф иксированнм е ком бин ированн не ф ор м н  ингибиторов  

АПФ : каптоприл+гидрохлоротиазид, эналаприл+гидрохлоротиазид.
Механизм действия
М еханизм  действия ингибиторов А П Ф  при Х СН  заключается в 

ослаблении нейрогуморальнмх вазоконстрикторного и антидиуретического 
звеньев, усилении  вазодилатирую ш его ком понента патогенеза при Х С Н , 
расш ирении периф ерических сосудов, уменьш ении пред- и постнаф узки  
на сердце, сниж ен ии  А Д и уреж ении ЧСС, уменьш ении дилатации камер 
сердца, р е ф е с с е  ги п ер ф оф и и  миокарда (зам едление процесса ремодели- 
рования сердц а), увеличении сократительной сп особности  миокарда и 
сердечного ви бр оса , улучш ении диастолического наполнения желудочков, 
диуретическом  и неф ропротективном действии, сниж ении клубочковой
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гипертензии, предотвраш ении электролитного дисбаланса и антиарит- 
мическом эф ф екте, улучш ении ф ункции эндотелия и антииш ем ическим  
эф ф екте. К ром е того, ингибитори  А П Ф  обладают коронаролитическим  и 
антиагрегационньш  свойствам и, блокируют пролиф ерацию  соедини тель- 
нотканной стромм миокарда, оказнваю т гипогликемическое действие.

И нгибитори А П Ф  при Х С Н  уменьш ают преднагрузку благодаря сн и -  
ж ению  содержания в циркулирую ш ей крови ангиотензина II и альдосте- 
рона, увеличению  в тканях концентрации сосудорасш иряю ш их кининов, 
что приводит к вьгведению и збн точ ного количества натрия и водн  и тем  
сам им  — к ум еньш ению  венозного возврата и объёма ж елудочков.

Тактика лечения
П ринципиалънмх отличий в эф ф ектах от различнмх ингибиторов А П Ф  

при лечении ХСН нет. И х следует назначать всем больньш  с Х С Н  с си с-  
толической дисф ункци ей левого желудочка. При сборе анам неза у боль- 
Hbix следует уточнить, принимал ли больной их в прош лом и не вмзьгвали 
ли они типичнм е для ингибиторов А П Ф  побочнме эф ф ектм  — появление  
сухого кашля, ангионевротического отёка, чрезм ерного сн и ж ен и е АД. 
К роме того, необходим о исключить наличие у больного с Х С Н  аорталь- 
ного и митрального стенозов , констриктивного перикардита и обструк- 
тивной ф орм м  гипертрофической кардиомиопатии. С ледует оцени ть ф ун - 
кцию почек и электролитньгй баланс (определить содерж ание креатинина  
и калия в смворотке крови).

Л ечение ингибиторами А П Ф  начинают с малнх доз. Затем дозу  посте- 
пенно, под контролем самочувствия больного, значений А Д, содержания  
креатинина и калия в смворотке крови, повьш аю т до максимально перено- 
сим нх. П осле приёма первой д о зн  ингибитора А П Ф  желательно наблюдать  
за больнмм в течение нескольких часов и повторно измерить АД.

Реком ендуем м е дозьг ингибиторов А П Ф  при лечении Х С Н  представле- 
Hbi в табл. 1 L-4.

Таблица 11-4. И нгибиторм А П Ф  для лечения ХСН

П репарати Н ачальная доэа, мг/сут М аксимальная доэа, мг/сут
Беназеприл 2,5 5—10 в 2 приёма
Каптоприл 6,25 в 3 приёма 2 5 -5 0  в 3 приёма
Эналаприл 2,5 10 в 2 приём а
Л изиноприл 2,5 5 -2 0
Хинаприл 2 ,5 -5 5 - 1 0  в 2 приём а
П ериндопрап 2 4

При назначении ингибиторов А П Ф  необходим о соблю дать реком енда- 
ции Европейского обш ества кардиологов (1997).
•  Н еобходи м о прекратить приём диуретиков за 24 ч д о  приёма ингибито- 

ров А П Ф .
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•  С ледует проводить контроль А Д  д о  и после приёма ингибиторов А П Ф .
•  Л ечение начинаю т с м алнх д о з с постепенньш  их повмш ением.
•  Н еобходи м о контролировать функции почек (диурез, относительную  

плотность мочи) и концентрацию  электролитов крови (ионов калия, на- 
трия) при увеличении дозм  каж дне 3 - 5  дней , затем каждме 3 и 6 мес.

•  С ледует избегать совм естного назначения калийсберегаюш их диурети-
ков (м ож н о  назначать только при гипокалиемии).

•  Н уж н о избегать сочетанного применения Н П В П .
Противолокаэания
Ингибиторь! А П Ф  противопоказанн.

•  Больньш со  стенозом почечньи артерий. В этом случае ухудшается перфу-
зия и, следовательно, функция почек вследствие устранения компенсатор- 
Hbix механиэмов активации систем н ренин—ангиотензин—альдостерон.

•  Б ольньш  с гиперкалиемией во избеж ание её усугубления.
•  В п ериод берем енности  и лактации, так как препаратм данной  ф у п п и  

проникаю т через плаценту и их обнаруживают в молоке матери.
•  Для бол ьн и х  с митральним и аортальньш стенозами, гипертрофической

кардиомиопатией.
•  С  осторож ностью  применяю т у больнмх с вьграженной Х П Н , поскольку

они  вьшодятся почками и при изм енении почечной экскреции наруша- 
ется их вмведение.
И нгибиторм  А П Ф  хорош о сочетаются с препаратами других групп, 

прим ен яем м х для лечения бол ьн н х с ХСН: сердечньш и гликозцдами, д и -  
уретикам и, (3-адреноблокаторами, препаратами положительного инотроп- 
ного действия.

С ледует обратить внимание на такое состояние, как артериальная ги- 
потензия первой д о зн  ингибиторов А П Ф  у больннх с Х С Н . С ниж ение  
А Д  после начала терапии ингибиторами А П Ф  происходит вследствие 
би ст р ого  воздействия на циркулирую ш ие нейрогорм онн. Развитию ар- 
териальной гипотензии первой д о зи  ингибиторов А П Ф  при Х СН  сп о-  
собствую т такие факторьг, как гипонатриемия и гиповолемия при терапии  
диуретикам и, вьюокие дозь 1 м очегоннм х средств, прим енение периф ери- 
ческих вазодилататоров, и сходно низкое систолическое А Д (м енее <100  
мм рт.ст.), вмсокая активность ренина и альдостерона в плазме, пожилой  
возраст больн нх.

Н еобходи м о иэбегать одноврем енного назначения препаратов, сп особ-  
Hbix дополнительно снижать А Д — вазодилататоров, антагонистов каль- 
ция. При необходим ости  и после стабилизации АД следует вернуться к 
п рим ен ению  указанньгх препаратов.

Антагонистьi рецепторов ангиотензина II
Одна и з новм х и недостаточно изученнмх ф у п п  ЛС, применяемая для 

лечения Х С Н , — селективнне антагонистн типа 1 рецепторов ангиотен- 
зин а II.
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М еханизм действия
В отл ич иеотин ги биторовА П Ф , антагон истм рец епторовангиотен зина II 

не подавляют активность кининазн II, разруш аю ш ей брадикинин (что 
обуслонливает отсутствие таких п обоч н н х  эф ф ектов, как брон хосп азм , 
кашель, и вм годно отличает их от предьш уш ей группн препаратов), а п о -  
нижают активность систем н  ренин—ангиотензин—альдостерон на уров- 
не клеточнмх рецепторов. В то время как ингибиторм А П Ф  ослабляю т  
активность систем м  р енин—ангиотензин— альдостерон, воздействуя лиш ь  
на превраш ение ангиотензина I в ангиотензин II под действием  А П Ф , 
антагонистн рецепторов ангиотензина II ослабляю т эф ф ектм  ангиотен- 
зина II независим о от метаболических путей его образования. Д ействие  
антагонистов рецепторов ангиотензина II более избирательно. В отличие 
от ингибиторов А П Ф , воэдействуюш их на ф ункциональную  активность  
систем н  р енин—ангиотензин—альдостерон и калликреин-кининовой си с-  
тем н , антагонистн рецепторов ангиотензина II подавляют активность  
только первой, не оказнвая влияния на другие биологически активнме  
систем н организма.

Антагонисть! рецепторов ангиотензина II отличаются хорош ей п ер ен о- 
симостью . Частота побочнм х эф ф ектов при лечении препаратами дан н ой  
групгш сравнима с таковой при назначении плацебо.

Классификация
Среди блокаторов ангиотензиновнх рецепторов типа 1 по хим ической  

структуре вьшеляют три ф уп п м .
•  Биф енилтетразолн (лозартан и его п роизводнм е кандесартан и и р бе-

сартан).
•  Н еби ф ен иловие тетразолн (эпросартан и др .).
•  Н егетероциклические соединения (валсартан).

Тактика лечения
При Х СН  антагонистм рецепторов ангиотензина II назначают только 

при непереносим ости ингибиторов А П Ф . При прим енении препаратов  
этой ф у п п м  практически не возникаю т кашель и ухудш ения ф ункций  
почек. Тем не менее следует помнить, что у больнмх с ХСН антагонисть1 
рецепторов ангиотензина II могут снижать АД.

Таблица 11-5. А нтагонистн рецепторов ангиотензина II для лечения Х СН

Препаратм Начальная доза, мг/сут М аксимальная доза, мг/сут
Лозартан 12,5 2 5 -5 0
Валсартан 20 в 2 приёма 8 0 -1 6 0  в 2 приём а
Кандесартан 4 16
Ирбесартан 37,5 150

Таким образом , антагонистм рецепторов ангиотензина II обладаю т  
ш ироким спектром действия, вмсокой селективностью  и могут служить
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апьтернативой для лечения больн нх с Х СН  при плохой переносим ости  
ингибиторов А П Ф . П репаратн этой группм не вмзмвают кашель, однако  
возмож ность развития артериальной гипотензии, гиперкалиемии и ухуд- 
ш ения ф ункций почек исключить нельзя. В связи с этим лечение больннх  
с ХСН препаратами групгш антагонистов рецепторов ангиотензина II сле- 
дует проводить с обязательньш  контролем А Д , содерж ания калия и креа- 
тинина в плазм е крови, особен н о  в первме недели терапии.

Диуретики
М оч егон н н е J1C (о б н ч н о  использую т термин «диуретики»), несмотря на 

давню ю  историю  их прим енения в клинической практике лечения ХСН , 
не утратили своего  значения и в настояш ее время, поскольку один из 
важнейш их ф акторов, во многом оп р едел я ю ти й  клинические прояаления  
Х С Н , — задерж ка натрия и ж идкости в организме. У странение избн точ - 
ного количества ж идкости из организма — один иэ главнмх принципов  
фармакотерапии у бол ьн нх с ХСН .

Вопрос о влиянии диуретиков на прогноз ж изни больннх с Х С Н  ос- 
таётся открм тьш . С  одн ой  сторонм , имею тся бесспорнм е доказательства, 
что у бол ьн н х  с А Г тиазиднью и ти ази доп одобн н е диуретики могут пре- 
дупреждать развитие не только мозгового инсульта и инфаркта миокарда, 
но и развитие X C H . С другой стор он н , представляют интерес результатм  
ретроспективного анализа м ногоцентрового рандомизированного иссле- 
дования SO L V D  (Studies O f Left Ventricular Dysfunction, 1991) y больних  
c X C H , свидетельствую ш ие o повм ш енной смертности, возм ож но из-за  
использования вн сок и х д о з диуретиков. Относительнмй риск аритмичес- 
кой см ерти, свя зан н и й  с прим енением  петлевмх и тиазндньи диуретиков, 
составил 1,85 по сравнению  с больньш и, не получавшими диуретической  
терапии. H e наблюдалось увеличения частотн аритмической смерти в ipyn- 
пе больн нх, применявш их калийсберегаюш ие диуретики как в качестве мо- 
нотерапии, так и в комбинации с калийуретическими диуретиками.

Тактика лечения диуретиками больньн ХСН
П ринцигш  терапии Х СН  диуретическими средствами за последние  

20 лет суш ественн о не изменились, что даёт возможность врачу придер- 
живаться обш еприн ятой  тактики их назначения.

Д иуретики следует назначать только при развитии первих сим птомов и 
признаков отёчного синдром а, причём активность диуретической терапии  
долж на зависеть от степени ero вьф аж енности. К освенньш  указанием на 
задержку ж идкости  в организме может служить бьютрое увеличение м ассн  
тела больного (бол ее чем на 1,5—2,5 кг за 1—3 дня). У меньш ение м ассн  
тела на 1—2 кг после 3 -5 -д н ев н о г о  курса лечения небольш ими дозам и пе- 
рорапьних диуретиков (по 25 мг гидрохлоротиазида или 20 мг фуросемида  
в сутки) подтверж дает предполож ение о задержки ж идкости.

При задерж ке жидкости диуретическую  терапию следует начинать с 
назначения мальгх д о з тиазиднмх или тиазидоподобнм х диуретиков (по
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25 мг гидрохлоротиазида или эквивалентнне дозш других препаратов). П о  
мере необходим ости д о зм  тиазиднм х диуретиков увеличивают д о  ср едн е- 
терапевтических. При вьф аж енном отёчном синдром е терапию  начинают  
с назначения петлевмх диурстиков.

При необходим ости ком бинирую т два или три м оч егон н н х  препара- 
та с разньш  м еханизмом действия. Это позволяет увеличить сум м арннй  
диуретический эф ф ект, а также корригировать неблагоприятние электро- 
л итнне и метаболические сдвиги, уменьшая опасность развития резистент- 
ности к диуретикам.

Рекомендуем ме дозь! диуретиков при Х СН  представленм в табл. 11-6.

Таблица 11-6. Реком ендуемие д о зн  диуретических препаратов при лечении  ХСН

П репарати Суточнне 
д ози , мг

Начало 
действия,ч

Длительность 
действия ,ч

Тиаэиднме
Г идрохлоротиазид 25 -1 0 0 2 - 4 4 - 1 2
Хлорталидон 2 5 -1 0 0 2 24

П етлевис
Ф уросемид, в /в 2 0 -2 0 0 3—5 мин 4
Ф уросемид внутрь 2 0 -1 2 0 1 5 -30  мин 6 - 8
Э такриновая кис- 
лота, внутрь

5 0 -1 0 0 30 мин 5 - 8

Буметанид 1 -5 30 мин 5 - 6
Калийсберегаю тие

Спиронолактон 2 5 -2 0 0 2 72

Триамтерен 2 5 -1 0 0 2 10

Побочние эффекти диуретиков
При применении диуретиков, действую ш их на восходяш ую  петлю  

Генле и её кортикальньш сегм снт, основное побочн ое действие — разви- 
тие гипокалиемии, проявляю ш ейся м нш ечной слабостью , запором , п о-  
терей аппетита; на ЭК.Г регистрируют сниж ение интервала ST, инверсию  
зубца Т, удлинение интервала Q—T.

При приём е калийсберегаю ш их диуретиков может возникнуть гиперка- 
лиемия, вьфажаюшаяся м ь ш еч н ой  слабостью , привкусом металла во рту, 
судорогами в конечностях, экстрасистолией. На Э К Г  регистрирую т в и со -  
кий зубец  Т, уш ирение комплекса QRS. В озм ож н н  тяж ёл н е наруш ения  
ритма сердца вплоть д о  развития внезапной смерти.

Рефрактерность к диуретикам
О резистентности к диуретикам при Х СН  обм чно говорят, когда не удаёт- 

ся устранить отёчнмй синдром  с помош ью  петлевнх диуретиков, назна- 
часмих внутрь или внутривенно в терапевтических дозах . Рефрактерность
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м ож ет бм ть ранней и поздней . П ричина развития ранней рефрактерности  
к диуретикам — активизация нейрогорм онов и реакция на развиваюш ую- 
ся гиповолем ию . П оздняя рефрактерность к лечению  Х СН  мочегонньш и  
развивается спустя несколько месяцев непрернвного лечения и связана с 
гипертроф ией эпителиальнмх клеток в ответ на постоянно повьш енн ую  
абсорбцию  электролитов.

Преодоление рефрактерности к диуретикам
С п особм  преодоления рефрактерности к диуретикам эависят от причи- 

нм её развития и заключаются в:
•  контроле за приёмом  предписаннм х препаратов и количеством потреб- 

ляем ой с  пиш ей поваренной соли;
•  внутривенном введении петлевмх диуретиков;
•  ком бинации активного диуретика с тиазидньш  и/или калийсберегаю -

шим диуретиком , ингибитором  карбоангидразн;
•  прим ен ении  вьюоких д о з мочегонньгх препаратов;
•  отказе от приёма периф ерических вазодилататоров;
•  использовании ГК, никетамида (по показаниям);
•  внутривенном введении допам ина, добутамина, аминофиллина для уве- 

личения СКФ ;
•  норм ализации нейрогормонального профиля (назначение ингибиторов  

А П Ф  и антагонистов альдостерона);
•  норм ализации белкового проф иля — введение альбумина вместе с д и -  

уретиками для увеличения скорости их фильтрации.
О днако п одобн м е м ер н  не всегда позволяю т преодолеть устойчивость  

к диуретической терапии. В таких случаях приходится прибегать к меха- 
ническом у удалению  изби точ н ой  жидкости из полостей (плевральная, пе- 
рикардиальная пункиии и парацентез) или экстракорпоральньш  методам  
дегидратации (изолированная ультрафильтрация, гемодиализ).

Перед началом диуретической терапии необходимо энать:
•  характер ведуш его синдром а, по поводу которого назначается диурети-

ческая терапия;
•  сопутствую ш ие заболевания; при этом обратить особое внимание на

состояни я, сп особн м е оказать влияние на наруш ения абсорбции пре- 
парата, распределение препарата, ero связь с белками, метаболизм, в и -  
ведение;

•  необходим ость  в экстренной эвакуации жидкости;
•  вь1ясн ен и е и анализ факторов, оп р едел я ю ти х  риск возникновения по- 

боч н м х явлений.
Таким образом , фармакотерапия диуретиками — одна из составляюших  

успеш ного лечения больнмх с ХСН . По уникальности и широте приме- 
нения диуретиков им нет равних. Однако следует помнить, что активная 
диуретическая терапия может привести к развитию вторичного гиперальдо- 
стеронизм а, проявляюшегося рефрактерностью к салуретикам, даже мош - 
HbiM петлевьш . Поскольку в развитии отёчного синдрома задействовань!
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сложнме нейрогуморальнме механизмь1, чрезмерная дегидратация вмзмвает  
лишь побочнь1е эф ф екти  и рикошетную задержку жидкости. П ри м енение  
мочегонних препаратов долж но бнть строго обоснованньш  и служить зве- 
ном в рациональной комбинированной фармакотерапии больньис с  Х С Н .

$-Адреноблокаторь1
И зм енение взглядов на патогенез ХСН привело к пересм отру возм ож - 

ностей использования p-адреноблокаторов при данной патологии.
Влияние p-адреноблокаторов на вьш иваемость, частоту госпитали- 

заций, качество ж изни бол ьн их Х СН  изучалось в нескольких р андом и- 
зированних клинических исследованиях: M D C  (M etoprolol in D ilated  
Cardiomyopathy, 1993), C IBIS (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study, 1994), 
U .S. Carvedilol Heart Failure Trial (2001), результатм котормх показали, что 
добавление p-адреноблокаторов в комбинацию  ЛС , включаюших инги- 
биторь! А П Ф  и диуретики, приводит к сниж ению  летальности больнм х с 
X CH  III—IV ф ункционального класса.

Заверш ивш ееся исследование C O P E R N IC U S (Carvedilol Prospective  
Randomized Cumulative Survival trial, 2002) показало сни ж ен и е обш ей  
смертности больннх с X C H  III—IV функционального класса на 35% под  
влиянием лечения карведилола.

К настояш ему времени на основе доказательной медициньг для лечения  
больнмх с ХСН рекомендовань! следую ш ие р-адреноблокатори:
•  селективнне p-адреноблокаторм: метопролол и бисопролол;
•  неселективнмй p-адреноблокатор с а ,-блокирую ш им  действием  карве-

дилол (табл. 11-7).

Таблица 11-7. Характеристика р-адреноблокаторов, применяем нх для лечения ХСН

Свойства Метопролол Карведилол Бисолролол
С елективность + - +

ССА - - -
М ембраностабили- 
зирую ш ий эф ф ект - + -

А бсорбция, % 90 30 90
Биодоступность, % 50 30 90
Л ипоф ильность + + + + + +
П ериод полувиведе- 
ния, ч 3 - 4 7 - 9 1 0 -1 2

А нтиоксидантнм е
свойства - + -

М еханизм действия
Р-А дреноблокаторн сниж аю т силу сокраш ений миокарда (отрицатель- 

ное инотропное действие), урежают ритм сердца (отрицательное хро-
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нотропное действие), угнетают проводимость и возбудимость миокарда 
(отрицательное дром отроп ное и батмотропное действие) и обладают м ем- 
браностабилизирую ш им  свойством.

М еханизм м  действия p-адреноблокаторов включают сниж ен ие сер- 
дечн ой  активности, улучш ение контрактильного синхронизм а, блокаду  
оп осредован н ого  норадреналином роста миоцитов, профилактику ток- 
сического действия катехоламинов на м иоцитн и апоптоза, увеличение 
миокардиального пула катехоламинов, регуляцию ф ункции р-адрено- 
рецепторов, ум еньш ение центрального симпатического вмхода, вмеша- 
тельство в несим патические гуморальнне, паракриннме и аутокриннше 
механизмьг стимуляции, улучш ение миокардиальной биоэнергетики. При 
этом  уменьш ается переполнение кардиомиоцитов кальцием, улучшается 
диастолическая ф ункдия сердца. Благодаря отрицательньш  инотропному  
и хронотропном у действиям p-адреноблокаторов снижается потребление 
м иокардом  кислорода, что на ф он е усиления венечного кровотока приво- 
дит к улучш ению  перф узии миокарда, способствуя при этом  вькоду части 
кардиом иоцитов из состояния гибернации.

Показания к применению
О сн овнм е показания для назначению  р-адреноблокаторов:

•  X C H  III—IV ф ункционального класса;
•  вмсокая активность симпатико-адреналовой системьг;
•  диастолическая ф орма Х СН ;
•  острм й инфаркт миокарда.

Р ек ом ен дуем и е дозь! p-адреноблокаторов при лечении больншх с ХСН  
представленн в табл. 11-8.

Таблица 11-8. р-Адреноблокаторьг для лечения ХСН

П репарати
Н ачальние дози , 

м г/суг
М аксимальнме дози , 

м г/сут
М етопролол 12,5 в 2 приёма 2 5 -5 0  в 2 приёма
Б исопролол 1,25 5 -1 0
К арведилол 3,125 в 2 приёма 25 мг в 2 приёма

Противопоказания
•  В ьф аж енная брадикардия.
•  А В -блокада II и III степени.
•  С индром  слабости синусового узла.
•  Артериальная гипотензия (систолическое АД <85 мм рт.ст.).
•  К ардиогенньш  шок.
•  Х роническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) с бронхоспастичес- 

ким ком пон ентом , бронхиальная астма.
•  П еремеж аю ш аяся хромота (кроме карведилола).
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Сердечние гликозидьi
В последние годн  патогенетическое обоснование длительного прим е- 

нения сердечнмх гликозидов у больннх с Х С Н  изменилось. Е динственной  
ф уп п ой  больнмх, у KOTopwx использование сердечнн х гликозидов не в и -  
змвает сом нени я, внсокоэф ф ек тивно и хорош о контролируется по д и -  
намике ЧСС, остаются пациентм с мерцательной тахиаритмией. М ож но  
считать доказанньш  назначение сердечнмх гликозидов больньш  с Х С Н , 
обусловленной систолической дисф ункцией левого желудочка.

Преимуш ества сердеч н н х гликозидов заключаются в полож ительном  
инотропном действии препаратов, отсутствии других инотропнм х агентов  
для перорального прим енения, подавлении активности нейрогуморальной  
системь1, сниж ении потребности миокарда в кислороде.

Несмотря на о ф о м н о е  количество сер деч н н х гликозидов, осн ов н ое  
место в терапевтической практике занимаю т производнм е ш ерстистой и 
пурпурной наперстянки, а также препаратн строфанта, м айского л андм - 
ша, реже — м орского лука.

Механизм действия
Положительньж инотропнм й эф ф ект препаратов данной ф у п г ш  у 

больннх с наруш енной сократительной ф ункдией миокарда вмражает- 
ся в увеличении объём а крови, вмбрасьш аемого в аорту, в ум еньш ении  
размеров и объёмов камер сердца, в улучш ении внутрисердечной гем о- 
динамики. Улучш ение насосной функции левого желудочка приводит к 
улучш ению гем одинам ики малого круга кровообраш ения с повьгшением  
давления в систем е лёгочной артерии.

Кроме того, сер деч н н е гликозидм, благодаря прямому влиянию  на 
почки, усиливают ди ур ез, а в результате воздействия на блуждаю ш ий  
нерв понижают сердечньш  ритм. Также сниж аю т содерж ание альдостеро- 
на и норадреналина в крови, уменьшают активность сим пато-адреналовой  
системм  и ренина п л азм н , что способствует сн и ж ен и ю  потребления кис- 
лорода миокардом.

Показания к назначению
П оказания для внутривенного введения сер деч н н х  гликозидов в на- 

стояш ее время значительно оф ан и ч ен м , патогенетически обосн ов ан о  
их прим енение при наджелудочковой тахиаритмии (мерцание и трепе- 
тание предсердий, пароксизмапьная суправентрикулярная тахикардия). 
П олож ительннй и н отр оп н н й  эф ф екг от сердечньхх гликозидов при внут- 
ривенном введении достигает максимума через 30—90 мин и продолжается  
в течение нескольких часов.

С ердечнме гликозидм показанм при следую ш их состояниях:
•  м ерцательнне аритмии с вьюокой ЧСС при л ю бом  ф ункциональном

классе ХСН ;
•  в комбинации с ингибиторами А П Ф  и диуретикам и у бол ьн н х с Х СН

III—IV ф ункционального класса;
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•  при бесси м п том н ом  наруш ении функции левого желудочка с постоян- 
ной ф ор м ой  мерцания предсердий.
П рогноз эф ф ективности сердечнм х гликозидов при Х С Н  представлен  

в табл. 11-9.

Таблица 11-9. П рогноз эф ф ективности сердечн ьк  гликозидов при ХСН

П оказатели Отличний и хороший
Удовлетворительннй 

и плохой

Л ёгочное сердце

Ревматический митральньгй по- А ортальние пороки

рок  без вьфаж енного стеноза М иокардитн

Э гиология д е - А терериальний кардиосклероз Первичньш кардиомио-

ком пенсации без гипертонии патии

П остинф арктнм й кардиосклероз П остинф арктний  кар-

без аневризм и диосклероз с аневриз-
мой или мигральной 
недостаточностью

Стадия д еком - I Б; II A; II Б I A; III A; III Бпенсации
Ф орма деком - П реимуш ественно правожелу- П реимуш ественно лево-
пенсации дочковая желудочковая
В ьф аж енность
гипертроф ии С редняя степень Слабая или резкая

С тепень расш и- С редняя степень Слабая или резкаярения кам ер
Ч С С 9 0 -1 4 0  (160) <90 или >140—160
П ричина тахи-

В основном  деком пенсация
В больш ой степени дру-

кардии гие при чин н

Характер ритм а М ерцание предсердий (постоян- 
ная форма) С инусовий  ритм

Д авность м ер- 
цания Давнее (>4—6 мес) Свежее (менее 4 мес)

Д еф ицит пульса Д остовернм й Недостовернмй

Тактика лечения
С ердечнм е гликозидм  имею т узкий терапевтический диапазон доз, 

поддерж ание котори х затруднено из-за сп особн ости  препаратов кумули- 
ровать. К ром е того, больнме отличаются вшраженной индивидуальной  
чувствительностью к сердечньш  гликозидам, и токсические д о зи  могут 
бмть см ертельно опасньш и.

С п особн ость  кумулировать наиболее вмражена у дигитоксина и дигок- 
сина, н аим ен ее — у строф антина-К  и у ландмш а гликозида. П оследние  
обладаю т наибольш им инотропньш  и наименьш им брадикардическим  
свойствами. Э то определяет вьгбор сердечного гликозида: для получения
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бьгстрого инотропного эф ф екта незаменим  строф антин-К , для вшражен- 
ного брадикардического и кумулятивного эф ф ектов при пароксизмальной  
мерцательной аритмии и для перевода пароксизмов мерцания в постоян - 
ную форму предпочтителен дигитоксин.

Дигитализация, как правило, долж на бьиь постоянной, а не курсовой, 
со своевременнмм переходом  от инициальннх д о з к поддерж иваю ш им. 
Ввести полную терапевтическую дозу  сердечнн х гликозидов м ож н о б н с -  
трой дигитализацией за 24—36 ч, ум еренно бьгстрой — за 3—4 дн я  и мед- 
ленной — за 7 - 1 0  дней.

Наибольш ее распространение получила методика ум еренно бн стр ой  
дигитализации, когда полная доза действия сердечного гликозида д ости -  
гается достаточно бн стр о , а опасность токсических осл ож нений  невелика. 
Её используют у больнм х с Х СН  в стадии деком пенсации на ф он е  мерца- 
тельной тахиаритмии.

Адекватность дигитализации м ож но определять по клиническим  при- 
знакам, в первую очередь по динам ике ЧСС.

Больньш Х СН  с тахикардией, не поддаю ш ейся коррекции при терапии  
сердечньш и гликозидами, добавляют малме д о зн  p-адреноблокаторов (по  
50 мг метопролола в ден ь ), нормализую ш ие ритм сердца и усиливаю ш ие  
эф ф ект сердечнмх гликозидов.

Противопоказания
Противопоказань! сердечньге гликозидн при следую ш их состояниях.

•  Брадикардия <55 ударов в мин.
•  А В -блокадн.
•  Нестабильная стенокардия.
•  Инфаркт миокарда.
•  Аортальнмй или митральннй стеноз без вьф аж енной сердечной деком -

пенсации.
•  С индромм М ор ган ьи -А дам са-С ток са  и В ол ь ф ф а-П ар к и н сон а-У ай та .
•  Гипокалиемия.
•  Х П Н .
•  М икседема.

Побочние эффектм и гликоэидная интоксикация. Сердечнью гликозидьг 
могут вьовать брадикардию . При прим енении сердечнм х гликозидов воз- 
м ож но развитие гликозидной интоксикации. С пособствовать интоксика- 
ции гликозидами могут инфаркт миокарда, гипоксем ия, гипокалием ия, 
гипомагниемия, гиперкальциемия, почечная недостаточность, гипоти- 
реоз, электрическая кардиоверсия, пож илой возраст. С овм естное назна- 
чение сердечнн х гликозидов с хинидином , верапамилом, ам иодароном , 
пропаф еноном  может приводить к увеличению  концентрации гликозидов  
в крови и уменьшать их почечную  и внепочечную  элим инац ию , поэтом у  
для предупреждения интоксикации д о зу  дигоксина в таких случаях н еоб- 
ходимо уменьшить вдвое.
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Основньк признаки
•  Д испеп тические расстройства — тош нота, рвота, сниж ение аппетита.
•  Наруш ения ритма сердца в виде желудочковой экстрасистолии, непарок-

сизмальной А В-узловой тахикардии, желудочковой тахикардии (в том
числе многоф окусной). Ф ибрилляции желудочков возникает редко.

•  Н аруш ения А В -проводим ости  различной степени, синоатриальная бло-
када.

•  Х роническая гликозидная интоксикация может проявляться так-
ж е сниж ен ием  м ассн  тела, невропатиями, гинекомастией, делирием.
Х арактерно наруш ение зрения в виде появления жёлтмх кругов при
взгляде на источник света.
Лечение
Н еобходи м о нем едленно отменить сердечнн й  гликозид. Дальнейш ая  

тактика зависит от проявлений интоксикации. При возникновении тахи- 
аритмии назначаю т препаратм калия (при гипокалиемии), р -адренобло- 
каторн, при желудочковой тахикардии — лидокаин. При возникновении  
п олной А В -блок адн  может потребоваться временная Э К С . Следует пом - 
нить, что препаратм калия противопоказани при наличии А В -блок адн  
или гиперкалиемии.

Антагонисш альдостерона
На сегодняш ний день открьггм н ов н е механизмм действия спиронолак- 

тона: антагонистм альдостерона предотвраш ают развитие интерстициаль- 
ного и периваскулярного ф иброза (следовательно, и процессм  рем одели- 
рования), позитивно влияют на обм ен  магния, желудочковме нарушения  
ритма сердца и суточную  вариабельность ритма сердца у больнмх с Х СН .

В нсокая эф ф ективность и безопасность  использования антагонистов  
альдостерона бнл а показана в ходе проведения м еж дународннх м ногоцен- 
тровнх исследований.

Благодаря возмож ности антагонистов альдостерона положительно вли- 
ять на п р оц ессм  ремоделирования сердца и сосудов при вн сокой  эф ф ек-  
тивности и относительно низкой безоп асности  длительного прим ене- 
ния в небольш их дозах  они сп особн м  улучшать вьш иваемость, что бьшо 
продем онстрировано в плацебо-контролируем ом  исследовании RALES 
(R andom ized Aldactone Evaluation Study, 1999).

B настояш ее время в клинической практике используется лишь один  
конкурентньгй антагонист альдостерона — спиронолактон.

При использовании в качестве монотерапии спиронолактон обладает  
незначительньш  диуретическим эф ф ектом . При одноврем енном  назначе- 
нии спиронолактона и тиазиднм х или петлевнх диуретиков усиливается  
натрийурез.

Покаэания
П о результатам контролируеммх исследований назначение спирон о- 

лактона реком ендовано и мож ет бмть эф ф ективно при различннх стади-
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ях Х С Н  с развитием сим птом ов вторичного гиперальдостерониэма. При  
назначении активних петлевнх диуретиков с целью сниж ения возм ож -  
ного увеличения активности альдостерона вследствие сниж ен ия внутри- 
сосудистого объёма ж идкости и предотвравдения развития электролитнм х  
расстройств и потери и онов калия и магния, ведуших к развитию  ж и зн е-  
оп асн н х  наруш ений ритма сердца; в комбинации с ингибиторами А П Ф  
при относительно сохранной функции почек, при тяжёлой Х С Н , с  целью  
предотврашения развития ф еном ена «ускользания» синтеза альдостерона. 

Тактика лечения
Спиронолактон для лечения больнмх с Х СН  м ож но испольэовать в 

различнмх дозировках. Для лечения больнмх с тяжёлой деком пен сацией  
и внраж енньш  отёчньш  синдром ом  использую т режим «ф орсированно- 
го насмш ения» с прим енением  спиронолактона в дозе  200—250 м г/суг  
(двукратннй приём в первую половину дня) с обязательньш  контролем  
ф ункции почек (концентрации мочевинм, креатинина в снворотке кро- 
ви) и калия сьшоротки крови. Ч ерез 3—5 дн ей  от начала лечения доза  
препарата может бьггь сниж ен а до  75—100 мг/сут. П осле стабилизации  
состояния больного можно рекомендовать длительннй приём в реж им е  
подцерживаюш ей терапии (помимо петлевмх диуретиков и ингибиторов  
А П Ф ) с целью эф ф ективного контроля над активностью альдостерона  
(в дозе  12,5—25—50 м г/сут).

Длительнмй приём антагонистов альдостерона особен н о  оправдан у 
больнмх с тяжёлой ф орм ой  Х С Н , как правило, нуждаюш ихся в больш их  
дозах активних петлевмх диуретиков, им ею ш их склонность к артериаль- 
ной гипотензии, в значительной мере ограничиваюш ей назначение опти- 
мальних д о з ингибиторов А П Ф .

Противопоказания
Противопоказания к назначению  спиронолактона больньш  с ХСН:

•  повмш енная чувствительность к препарату;
•  гиперкалиемия;
•  гипернатриемия;
•  наруш ение функции почек (содерж ание креатинина снворотки > 160—

177 мкмоль/л (1 ,8—2 мг%) или клиренс креатинина <30м л /м и н );
•  ОПН;
•  анурия;
•  берсм енность и лактация.

Д оказано, что добавление антагонистов альдостероновмх рецепторов  
к терапии диуретиками, ингибиторами А П Ф  и/или  сердечнм м и гликози- 
дами при лечении бол ьн н х тяжёлой Х СН  приводит к сн и ж ен и ю  частоти  
госпитализаций и см ертности от деком пенсации. При длительной под- 
держ иваю ш ей терапии бол ьн н х с Х СН  антагонистн альдостерона назна- 
чают в м алнх дозах как нейрогорм оналънм й модулятор с обязательньш  
контролем калия сьшоротки крови.
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Д ругие препаратьi
•  П ериф ерические вазодилататорм назначают при Х СН  в случае противо- 

показаний или плохой переносим ости  ингибиторов А П Ф . И з периф е- 
рических вазодилататоров применяю т гидралазин в дозе  до  300 мг/сут, 
и зосор би да  динитрат в дозе  д о  160 мг/сут.

•  р-А дреном им етики (добутам ин), ингибиторн ф осф одиэстеразм  назна-
чают о б н ч н о  на 1—2 нед при тяжёлой сердечной недостаточности либо  
при резком  ухудш ении состояния больних.

•  А нтикоагулянть1. Больнме с Х С Н  подверж енн внсоком у риску тром бо-
эм болическ их ослож нений . В озмож на как ТЭЛА вследствие венозного  
тром боза, так и тром боэм болия сосудов больш ого круга кровообраш е- 
ния, обусловленная внутрисердечньш и тромбами или ф ибрилляцией  
предсердий. Н азначение непрям м х антикоагулянтов больньш  с ХСН  
реком ендовано при наличии фибрилляции предсердий и тром бозах в 
анам незе.

•  При наличии показаний для назначения антиаритмических средств 
(ф ибрилляция предсердий, ж елудочковие тахикардии) рекомендую т  
использовать амиодарон в дозе  100—200 мг/сут. Этот препарат обла- 
дает минимальньш  отрицательньш  инотропньш  эф ф ектом , в то время 
как больш инство остальнмх препаратов этого класса снижаю т фракцию  
вм броса левого желудочка. К роме того, сами антиаритмические средс- 
тва могут провоцировать аритмии (проаритмический эф ф ект). Следует 
пом нить, что при совм естном  назначении с сердечньш и гликозидами  
до зу  последних необходим о уменьш ить вдвое.

H e рекомендованьi к применению
При лечении  Х С Н  следует помнить о лекарственнмх взаимодействиях  

и возм ож ном  отрицательном эф ф екте некоторьгх средств на течение забо- 
левания. Н еобходи м о избегать следую ш их препаратов.
•  Н П В П  — вн зиваю т ингибирование синтеза, в том числе вазодилатиру-

ю ш их простагландинов, задержку ионов натрия и водн.
•  А нтиаритмические средства 1 класса — оказмвают проаритмический

эф ф ект.
•  Б локатори м едл енннх кальциевих каналов (верапамил, дилтиазем , ди- 

гидропиридинм  первого поколения) снижаю т сократимость миокарда.
•  Т рициклические антидепрессантн стимулируют эктопическую  актив-

ность сердца.
•  ГК ингибирую т образование вазодилатируюших простагландинов, за- 

держ иваю т ионм  натрия и воду.

Комбинированная фармакотерапия
Х СН  требует ком бинированной медикаментозной терапии с одновре- 

м енньш  воздействием сразу на несколько патогенетических механизмов  
заболевания. В мбор ком бинации J1C у больних с Х С Н  долж ен  осуш ест-
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вляться в зависимости от функционального класса Х С Н  с учётом эти о-  
логических факторов, сопутствуюш их заболеваний и сопутствую ш ей те- 
рапии.

Оптимальньге ком бинации лекарственнмх препаратов представленн в 
табл. 11-10.

Таблица 11-10. Возможнме комбинации основньгх Л С  при Х С Н

Комбинации Показания
И нгибиторм А П Ф  +  р-адренобло- 
каторн

ХСН 1—П ФК. +  синусовая тахикардия, 
без признаков задержки ж идкости

И нгибиторм А П Ф  +  диуретики ХСН 1-11 Ф К  + задержка ж идкости
Ингибиторьг А П Ф  +  диуретики + 
сердечнне гликозидн

XCH II—III Ф К  + мерцательная тахи- 
аритмия

И нгибиторм А П Ф  +  диуретики + 
спиронолактон

ХСН I I - l l I  Ф К  с синусовнм  ритм ом

И нгибиторн А П Ф  + диуретики +  
сердечньге гликозидь! +  р-адре- 
ноблокаторн

ХСН III—IV Ф К

И нгибиторн А П Ф  + диуретики + 
сердечнме гликозидь! +  спироно- 
лактон

ХСН I I I—IV Ф К

Ингибиторь! А П Ф  +  диуретики + 
сердечнью гликозидн +  р-адре- 
ноблокаторн +  спиронолактон

XCH II I—IV Ф К  с реф рактерньш  отёч- 
ньш  синдром ом

Примечание. Ф К  — ф ункциональнм й класс.

Комбинация ингибитор А П Ф  +  диуретик оптимально подходит для 
больн их ХСН с II—III ф ункциональньш  классом с признаками задерж - 
ки ж идкости, синусовьш  ритмом или постоянной ф орм ой мерцательной  
аритмии с частотой сокраш ения желудочков сердца не более 70—76 в ми- 
нуту. При сохраняю ш ейся задержке ж идкости , появлении ж аж дн , гипо- 
калиемии при II—III функциональном классе Х СН  следует усилить д и -  
уретическую терапию путём увеличения д о зн  м очегонного препарата или 
назначения в редких случаях ком бинации двух препаратов с различнмми  
механизмами действия или в сочетании со спиронолактоном .

К ом бинацию  сердечнм х гликозидов и ингибиторов А П Ф  для лечения  
ХСН применяю т редко. Сочетание ингибиторов А Л Ф  и р-адреноблока- 
торов может бьгть эф ф ективньш  у бол ьн их с X C H  l —II ф ункиионального  
класса без признаков гипергидратации, но при наличии дилатации п ол ос- 
тей сердца и синусовой тахикардии (например, у бол ьн н х дилатационной  
кардиомиопатией).

Тройная комбинация «ингибиторм А П Ф  + сердечнм е гликозидь! +  ди -  
уретики» наиболее популярна с конца 1980-х годов. Такая схем а ф арм ако-
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терапии подходит больш инству пациентов с Х С Н , т.е. для II—III ф ункци- 
онального класса с приэнаками задержки ж идкости и постоянной формой  
мерцательной тахиаритмии.

К ом бинац ию  из четмрёх препаратов, включаюшую ингибиторм А П Ф , 
диуретические Л С , сер деч н и е гликозидн и р-адреноблокаторм, мож но  
применять у тяж ёлнх больнм х с сердечной деком пенсацией.

Д оказано, что добавление p-адреноблокаторов к традиционной терапии  
Х СН позволяет добиться значительного клинического и гемодинамичес- 
кого улучш ений, сниж ен ия частотн и длительности госпитализаций, сн и - 
ж ения см ертности .

При отсутствии адекватного диуретического эф ф екта у больньгх с  тяжё- 
лой Х С Н  прим еняю т ком бинацию  двух или более мочегоннмх препара- 
тов. В и годн н м и  могут бмть сочетание ти ази дн н х и петлевмх диуретиков  
с ингибиторами карбоангидраэм и комбинация активннх диуретиков с 
калийсберегаю ш ими препаратами.

Длительнмй приём антагонистов альдостерона особен н о  оправдан у 
бол ьн нх, как правило, нуждаюш ихся в больш их дозах активнмх петлевшх 
диуретиков, им ею ш их наклонность к артериальной гипотензии, в значи- 
тельной м ере ограничиваюш ей назначение оптимальннх д о з ингибиторов  
А П Ф . Таким образом , фармакотерапия бол ьн нх с Х С Н  долж на бнть дол - 
госрочной и ком бинированной, с использованием малнх д о з  препаратов, 
вклю чённмх в ком бинацию , и приводить к улучш ению качества ж изни  
пациентов.

Х и р у р г и ч е с к и е  м е т о д и  л е ч е н и я

При развитии Х СН  на ф он е И БС  необходим о рассмотреть вопрос о 
своеврем енной реваскуляризации миокарда. При наличии сердечной  
недостаточности на ф он е брадиаритмии показана элктрокардиостиму- 
ляция. Ч астм е пароксизмь1 ж елудочковой тахикардии считают показа- 
нием для имплантации кардиовертера-дефибриллятора. Крайняя мера в 
лечении реф рактерной сердечной недостаточности — пересадка сердца. 
Пятилетняя вьш иваемость при своеврем енно проведённой пересадке сер- 
дца составляет 70%.

Р е ф р а к т е р н а я  х р о н и ч е с к а я  с е р д е ч н а я  недост ат очност ь

Рефрактерную  Х С Н  диагностирую т при отсутствии эф ф екта от о б и ч -  
ной терапии. Д о  вьш есения суждения о рефрактерности необходим о ис- 
ключить причиньг, приводяш ие к ухудш ению  состояния больнмх. При 
установлении причин, усугубляюш их течение сердечной недостаточности, 
необходим о попитаться воздействовать на них (например, отказ от алко- 
голя, ограничение ж идкости, регуляция ритма сердца). Наряду с этими  
мерами проводят коррекцию  терапии. Внутривенно назначают периф е- 
рические вазодилататорь! (натрия нитропруссид при достаточном  уровне 
А Д ), добутам ин или допам ин, ингибиторш фосфодиэстеразьт.
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Прогноз
В целом трёхлетняя вьокиваемость больнмх с Х С Н  составляет 50%. 

Смертность от хронической систолической сердечной недостаточности  
составляет 19% в год. Н и ж е приведенм факторьг, наличие которнх корре- 
лирует с плохим прогнозом  у бол ьн нх с сердечной недостаточностью .
•  С ниж ение ф ракдии вм броса левого желудочка м енее 25%.
•  Н евозмож ность подъём а на один этаж и движ ения в нормальном темпе

более 3 мин.
•  Снижение содержания ионов натрия снворотки крови менее 133 ммоль/л.
•  Снижение концентрации ионов калия в сшворотке крови менее 3 ммоль/л.
•  Увеличение содерж ания в крови норадреналина.
•  HacTbie ж елудочковие экстрасистолии при суточном м ониторировании

ЭКГ.
Риск внезапной сердечной смерти больн нх с сердечной недостаточ- 

ностью в пять раз внш е, чем в обш ей популяции. Больш инство бол ьн н х  
с ХСН погибают внезапно, преим уш ественно от возникновения ф и б-  
рилляции желудочков. Профилактическое назначение антиаритмических  
средств не предупреждает данного ослож нения.

11.3. ДИАСТОЛИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Диастолическая сердечная недостаточность — наруш ение расслабления  

и наполнения левого ж елудочка, обуслоаленное его гипертроф ией, ф и б- 
розом  или инфильтрацией и приводяш ее к увеличению  в нём конечного  
диастолического давления и развитию сердечной недостаточности.

Распространённость
Диастолическая сердечная недостаточность составляет 20 -3 0 %  от всех 

случаев сердечной недостаточности. Она может сочетаться с систол ичес- 
кой сердечной недостаточностью .

Этиология и патогенез
К возникновению  диастолической сердечной недостаточности могут 

приводить следую ш ие заболевания:
•  И БС  (с инфарктом миокарда или без него);
•  гипертрофическая кардиомиопатия;
•  амилоидоз сердца;
.  А Г ;
•  клапаннне пороки сердца;
•  сахарнмй диабет;
•  констриктивннй перикардит.

В результате сниж ения податливости и наруш ения наполнения левого  
желудочка в нём повьш ается  конечное диастолическое давление, что при- 
водит к сниж ению  сердечного внброса. П роисходит увеличение давления



262 Часть I. Заболевания органов кровообрашения

в левом предсердии и в малом круге кровообраш ения. В последую ш ем  
мож ет возникать правожелудочковая сердечная недостаточность.

Клиническая картина и диагностика
О бязательнме признаки диастолической сердечной недостаточности  

п р и в еден и  ниж е.
•  С им птом м  Х СН .
•  Н аличие нормальной или слегка сниж ен ной  сократительной функции  

левого желудочка.
•  П ризнаки патологического наполнения и расслабления левого ж елудоч- 

ка, наруш енного диастолического растяжения левого желудочка. 
П ризнаки Х СН  включают сим птом м  увеличения давления в левом

предсердии: одн ш к у при ф изической н аф узк е, ортопноэ, «ритм галопа», 
хрипи  в лёгких, отёк лёгких.

П ризнаки нормальной или слегка сниж ен ной  сократительной ф ункдии  
левого ж елудочка определяю т по дан н н м  ЭхоКГ.
•  Ф ракция вьгброса левого желудочка не менее 45%.
•  И н декс внутреннего конечного диастолического размера левого желу- 

дочка м ен ее 3,2  см /м 2 поверхности тела.
•  И ндекс конечного диастолического объёма левого желудочка менее

102 м л /м 2 поверхности тела.
П ри знаки патологического наполнения и расслабления левого желу- 

дочка, ненорм ального диастолического растяжения левого желудочка оп - 
ределяю т п о  данньш  Э хоК Г  (иногда катетеризации полостей сердца).
•  Время изоволем ического расслабления левого желудочка более 92 мсек  

(для воэраста менее 30 лет), более 100 м сек (для возраста 3 0 -5 0  лет), 
бол ее 105 мсек (для возраста старш е 50 лет).

•  О тнош ен ие амплитудн пика Е к амплитуде пика А  м енее 1 (для возраста
м енее 50 лет), м енее 0,5 (для возраста более 50 лет).

•  К он еч н ое диастолическое давление левого желудочка более 16 мм рт.ст. 
или ср едн ее давление заклинивания лёгочннх капилляров более 12 мм 
рт.ст. (п о  данньш  катетеризации полостей сердца).

Лечение
П роводят н ем едик ам ентознне мероприятия, аналогичнне таковмм при 

хронической  систолической сердечной недостаточности, включаюшие ог- 
раничение потребления поваренной соли, ж идкости, оптим изацию  ф и зи - 
ческой активности. И з J1C использую т следую ш ие ф уппьь
• p-Адреноблокаторьг — уменьш ают ЧС С  и удлиняют диастолу.
•  Блокаторм м едленних кальциевмх каналов (верапамил, дилтиазем) ока- 

зьшают действие, п одобн ое действию  (3-адреноблокаторов.
•  Н итратн применяю т при наличии И БС , но испольэовать их необходим о  

остор ож н о  из-за  возм ож ного и збн точ н ого  уменьш ения предн аф узю !, 
что м ож ет виэивать артериальную гипотензию .
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•  Диуретики необходим о применять осторож но из-за избьггочного ум ень-
ш ения преднагрузки и уменьш ения сердечного внброса.

•  И нгибиторм А П Ф  уменьш ают гипертрофию  левого желудочка и улуч- 
шают расслабление левого желудочка.

•  С ердечнме гликозидм при диастолической сердечной недостаточ нос- 
ти противопоказанм , поскольку они  могут способствовать дал ьн ей-  
ш ему ухудш ению  диастолического расслабления левого ж елудочка. 
П олож ительние инотр оп н и е средства (в том числе сер деч н и е глико- 
зидьО назначают только при сопутствую ш ей систолической сердечной  
недостаточности.

Прогноз
Смертность от диастолической сердечной недостаточности составляет  

8% в год.



Глава 12

КАРДИОМИОПАТИИ 
И МИОКАРДИТЬ!

Кардиомиопатия — первичное пораж ение миокарда, сопровож даю ш е- 
еся наруш ением его структурм и функций и не являю ш ееся следствием  
других заболеваний, преж де всего венечнм х артерий, клапанного аппара- 
та, перикарда, АГ. Э то пораж ение обм чно м едленно прогрессирует.

М иокардитм могут развиваться на ф он е клинической картинн раз- 
личнм х инф екций, и тогда их природа не вм знвает особм х сом нени й , a 
течение характеризуется как правило внздоровлением  под влиянием этио- 
тропной терапии. О днако значительно чаше развитие миокардита отчет- 
ливо не связано с каким -либо внеш ним фактором, и наряду с бмстрьш  
обратньш  развитием сим птом ов воспаления миокарда возм ож но медлен- 
ное (иногда после кажухцегося внздоровления) развитие картинм кардио- 
миопатии (обм ч но дилатационной). В связи с этим важно рассмотреть  
вопросм  соотнош ения кардиомиопатий и миокардитов.

Если диагностика венечной патологии, включая инфаркт миокарда, в 
больш ой степени связана с появлением Э К Г, то диф ф еренцированнм й  
подход к пораж ениям  миокарда обязан появлению , прежде всего, ЭхоКГ. 
Н есом н ен н о , оба типа поражения сердца стали наблюдать значительно 
чаш е, начиная со  второй половинм XX вска. Тем не м енее дом инирую - 
ш ими в диагностике остаются клинический подход и оценка патологии с 
вьшвлением осн ов н н х  кардиологических синдром ов.

Хотя первне описания отдельнмх форм кардиомиопатий появились в ли- 
тературе е т ё  в XIX веке, а к миокардитам и алкогольному поражению мио- 
карда многие авторн неоднократно возврашались в течение XX века, пробле- 
ма кардиомиопатий в её виде, близком современному, бьша сформулирована 
в конце 50-х годов XX века. Уже тогда бьши вьшелень1 три основньгх типа 
кардиомиопатий: гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная.

П оздн ее бмли сф орм улированн представления о так н азн ваем и х  вто- 
ричн нх или специф ических кардиомиопатиях, т.е. поражениях миокар- 
да, развиваю ш ихся при известнмх, изученннх ранее заболеваниях. При 
этом пораж ение миокарда часто дом инировало в клинической картине, 
признаки патологии других органов иногда бн л и  вьфаженм слабо, что 
вмзмвало трудности диф ф еренциальной диагностики с первичнмми кар- 
диом иопатиям и.
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В связи с развитием инвазивннх методов диагностики в кардиологии, 
и в частности благодаря прим енению  биоп си и  миокарда, в I960— 1970-х  
годах бьшо накоплено м ного инф ормации о морф ологических п ризна- 
ках поражения сердца. Больше всего надеж д возлагалось на адекватную  
морфологическую  диагностику воспалительнмх изм енений в сердце (м и - 
окардит) при клинических признаках его пораж ения. Однако оказалось, 
что воспалительнмй характер заболевания, подозреваем нй клинически, 
не всегда подтверждался морф ологически, а воспаление, подтверж дённое  
морф ологически, далеко не всегда поддавалось интенсивной противовос- 
палительной терапии. С егодня биопсия миокарда чаше всего используется  
в трансплантологии для диагностики реакции отторжения и значительно  
реже — для уточнения характера морф ологических изм енсний.

Классификация
В 1995 г. ВОЗ бьгла предлож ена классификация кардиомиопатий, кото- 

рая позднее б ш т  доп ол н ен а  (У инни Д ж ., Браунвальд Е., 2001).
•  П ервичнне кардиомиопатии.

■ Дилатационная кардиомиопатия — дилатация и наруш ение сократи-
мости желудочков, вмзванньге действием вируснмх, им м унн нх, ге- 
нетических, токсических (алкоголь) или других не в м я сн ен н и х  пока  
факторов.

■ Гипертрофическая кардиомиопатия — гипертрофия миокарда ж елу- 
дочков, часто асимметричная, связанная с мутацией генов белков  
саркоплаэмьк

■ Рестриктивная кардиомиопатия — опэаничение наполнения и умень-
ш ение диастолического размера желудочков при близкой к норме 
систолической ф ункции.

■ Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка — прогрессирую -
ший ф иброз и жировая дистрофия преим уш ественно правого ж елу- 
дочка, чаше у лиц из одной  семьи. Проявляется ж елудочковой тахи- 
кардией, возникаю ш ей из правого желудочка.

■ Неклассифициируемьге кардиомиопатии — заболевания, которм е не 
могут бмть вклю ченн в описанньге ф у п п м , включая систолическую  
дисф ункцию  с минимальной дилатацией, ф иброэластоз.

•  Вторичнне (специф ические) кардиомиопатии.
■ Иш емическая кардиомиопатия (вследствие И Б С ) характеризуется  

проявлениями дилатационной кардиомиопатии со  сниж ен ием  со- 
кратительной ф ункции желудочков, не вполне соответствую ш ей вьг- 
раженности венечной сбструкции и иш емии. М ож ет протекать как 
со стенокардией и инф арктом миокарда, так и без них.

■ Клапанная кардиомиопатия — дисф ункция сердца, не соответствую - 
шая вьфаженности аномалии клапанов и п ер еф узк и  камер, связан- 
ной с недостаточностью  клапана или стеноэа отверстия.
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■ Гипертоническая кардиомиопатия — гипертрофия левого желудочка, 
ин огда с явлениями недостаточности его ф ункдии систолического  
или диастолического происхож дения.

■ Воспалительная кардиомиопатия — дисф ун к ди я  сердца вследствие
миокардита.

■ М етаболические кардиомиопатии (эн докриннм е, сем ей н н е болезни  
накопления, деф ицит витаминов).

■ Г енерализованнне систем нм е заболевания (патология соединитель-
ной  ткани, инфильтрации и гранулёмн).

■ М ь ш еч н м е  дистроф ии при миотонической дистроф ии, дистрофиях
м н ш ц  Д ю ш ен на, Беккера.

■ Н ей р ом н ш еч н м е наруш ения при атаксии Ф ридрайха, лентигинозе.
■ А ллергические и токсические реакиии на алкоголь, цитотоксические

средства, катехолам инн, радиацию.
■ П ерипартальная кардиомиопатия во время берем енности  и после  

родов.
В клинической практике чаше используют функциональную  класси- 

ф икацию  кардиом иопатий, подразделяю ш ую  патологические изм енения в 
сердце на три типа (дилатация, гипертрофия, рестрикция), что отчетливо 
вьшвляют, прежде всего, при первичньгх кардиомиопатиях.
•  Д илатация характеризуется преобладанием расш ирения полостей над

гипертроф ией и превалированием систолической сердечной недоста- 
точности .

•  Гипертрофия характеризуется утолш ением стенок сердца (как с обструк- 
цией вьш осяш его тракта левого желудочка, так и без неё) и возм ож нос- 
тью развития диастолической сердечной недостаточности.

•  Рестрикция проявляется неадекватньш  расслаблением миокарда лево- 
го ж елудочка, вь1зиваю ш им  ограничение диастолического наполнения  
левого желудочка.
При вторичннх кардиомиопатиях чаше всего отмечают признаки дила- 

тационной  кардиомиопатии, реже — рестрикгивной кардиомиопатии, и 
лишь в отдельннх случаях возможнь! проявления вторичной гипертрофи- 
ческой кардиомиопатии (при АГ, ам илоидозе).

12 1 ДИЛАТАЦИОННАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ
Д илатационная кардиомиопатия — первичное поражение сердиа, ха- 

рактеризую ш ееся расш ирением его полостей и наруш ением сократитель- 
ной ф ункции .

Заболеваем ость в мире составляет 3 - 1 0  случаев на 100 000 населения. 
М уж чини заболеваю т чаше ж енш ин. Хотя причина заболевания чаше все- 
го остается невьш сненной, синдром  дилатационной кардиомиопатии оп и - 
сан при 75 болезнях, среди котормх чаше фигурируют И БС  и скрнваем ое  
больньш  злоупотребление алкоголем.
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Этиология
В озникновение дилатационной кардиомиопатии связмваю т с взаим о- 

действием нескольких факторов: генетических наруш ений, эк зо ген н и х  
воздействий (прежце всего вирусов, реже — цитотоксических JIC), ауто- 
им м унних механизмов.
•  С емейную  дилатационную  кардиомиопатию , в развитии которой генети- 

ческий фактор, видим о, и ф а ет  реш аюш ую роль, наблю даю т в 20-30%  
всех случаев этой бол езни . Вьшелено несколько видов сем ей н м х форм  
дилатационнм х кардиомиопатий с различньш и генетическими наруш е- 
ниями, пенетрантностью  и клиническими проявлениями. Чаш е у близ- 
ких родственников бол ьн и х находят бессим птом но протекаю ш ую  дила- 
тацию левого желудочка (по дан н н м  Э хоК Г). Патология наследуется по 
аутосом но-дом инантном у типу. Одна из форм этой патологии — мута- 
ция гена белка дистроф и на (компонента цитоскелета кардиом иоцитов). 
Известнм также мутации митохондриальной дезоксирибонуклеиновой  
кислоти (ДНК.). В перспективе разрабатнвается программа по внявле- 
нию бессим птом нм х носителей мутировавшего гена и профилактике 
проф есссирования болезни.

•  Обнаружена связь между перенесённьш  инф екци онньш  миокардитом
и развитием дилатационной кардиомиопатии. У становлено, что дила- 
тационная кардиомиопатия мож ет развиться после миокардита (в 15% 
случаев), визванного рядом инф екдион нм х агентов [энтеровирусами, 
вирусом гепатита С, вирусом им мунодеф ицита человека (В И Ч ) и др.]. 
С помош ью метода молекулярной гибридизации обнаруж ена эн тер о-  
вирусная рибонуклеиновая кислота (Р Н К ) в Д Н К  клеток бол ьн и х  с 
миокардитом и дилатационной кардиомиопатией. П осле инф екции, 
обусловленной вирусом Коксаки, может развиться сердечная недоста- 
точность (даже через несколько лет).

•  П од воздействием экзогенньгх факторов белки сердечной ткани п риоб- 
ретают антигенньш свойства, что стимулирует синтез AT и провоцирует  
развитие дилатационной кардиомиопатии. При дилатационной кардио- 
миопатии обнаруж ено увеличение содержания в крови цитокинов и 
активированнмх Т -лим ф оцитов. Находят аномалии различнмх Т -л им -  
фоцитов: цитотоксических, суп рессорн н х, N K -клеток. К роме того, о б -  
наруживают AT к лам инину, м иозину тяж ёлих цепей , тропом иозин у, 
актину. Все эти д ан н и е указьшают на связь развития дилатационной  
кардиомиопатии с предш ествую ш им миокардитом.
Однако больш ую часть случаев развития синдром а дилатационной кар- 

диом иопатии связиваю т с И БС .

Патогенеэ
У меньш ение количества пол ноцен но ф ункционирую ш их кардиом ио- 

цитов приводит к расш ирению  камер сердца и  наруш ению  сократитель-
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ной ф ункции  миокарда. П олости сердца расш иряются, развиваются си с- 
толическая и диастолическая дисф ункци и  обои х желудочков. Заболевания  
постеп ен н о  п роф есси р ует  согласно ниж е перечисленньш  механизмам, в 
итоге приводя к развитию Х СН .
•  На начальннх стадиях болезни компенсация происходит благодаря за- 

кону Ф ран ка-С тарлинга (степень диастолического растяжения про- 
порциональна силе сокраш ения волокон миокарда). С ердечнмй вьгброс 
сохраняется также за счёт увеличения Ч С С  и уменьш ения периф ери- 
ческого сопротивления при ф изической нагрузке.

•  П остеп ен н о  ком пенсаторнм е м еханизм н нарушаются, увеличивает- 
ся ригидность сердца, ухудшается систолическая ф ункция, и закон  
Ф ранка—Старлинга перестаёт действовать. Уменьшаются м инутний и 
ударньгй объёмьг сердца, увеличивается конечное диастолическое дав- 
лен и е в левом желудочке и происходит дальнейш ее расш ирение полос- 
тей сердца. Возникает относительная недостаточность митрального и 
трёхстворчатого клапанов и з-за  дилатации желудочков и расш ирения  
ф и б р о зн н х  колец. В ответ на это (а также для уменьш ения дилата- 
ции полостей) возникает компенсаторная гипертрофия миокарда в ре- 
зультате увеличения миоцитов и объёма соединительной ткани (масса  
сердца мож ет превьш ать 600 г). Уменьш ение сердечного внброса  и 
увеличение внутрижелудочкового диастолического дааления могут при- 
вести к ум еньш ению  венечной перф узии, вследствие чего возникает  
субэндокардиальная иш емия.

•  У м еньш ение сердечного вн броса и сниж ен ие перфузии почек стиму- 
лирую т симпатическую  нервную  и ренин-ангиотензиновую  системьь  
И збм точ н ое количество катехоламинов повреждает миокард, приводя  
к тахикардии, аритмиям и периф ерической вазоконстрикдии. Ренин- 
ангиотензиновая систем а внзм вает периферическую  вазоконстрикцию , 
вторичнм й гиперальдостеронизм , приводя к задержке ионов натрия, 
ж идкости и развитию отёков, увеличению  ОЦ К.
Х арактерно ф ормирование в полостях сердца пристеночннх тромбов. 

О ни возникаю т (в порядке уменьш ения частоти встречаемости): в ушках 
п редсердий , правом ж елудочке, левом желудочке. Образованию  присте- 
н очн м х тром бов способствует зам едление пристеночного кровотока из-за  
ум еньш ения сократам ости миокарда, ф ибрилляции предсердий, увели- 
чения активности свёртиваю ш ей систем м  крови и уменьш ения ф ибри- 
нолитической активности. П овреж дение клеток проводяш ей систем и  и 
кардиом иоцитов создает предпосьш ки для развития аритмий и наруш ений  
проводим ости.

Патоморфология
О тмечаю т дилатацию  камер сердца, особен н о  левого желудочка (о б и ч -  

но с его  небольш ой гипертроф ией). Н ередко обнаруживают внутрисер- 
деч н м е тромбьь При микроскопическом  исследовании находят поля ф и б-
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роза, особен н о  периваскулярного и субэндокардиального, иногда ви днн  
небольш ие участки некроза и клеточной инфильтрации, признаки гипер- 
трофии кардиомиоцитов. При обьш ном исследовании н ев озм ож н о уточ- 
нить этиологический фактор.

Клиническая картина
П роявления дилатационной кардиомиопатии включают застойную  сер - 

дечную  недостаточность, нарушения ритма и тром боэм болии (возм ож н о  
наличие как одного, так и всех трёх признаков). Заболевание развивается  
постепенно, но при отсутствии лечения (а часто даж е и на ф он е  лечения) 
неуклонно прогрессирует. Клиническая картина определяется к ом пен са- 
цией болезни.
•  Ж алоби длительное время могут отсутствовать. При сн и ж ен и и  сокра-

тительной сп особн ости  миокарда постепенно возникаю т ж ал обц , ха- 
рактернне для ХСН: одмш ка, слабость, утомляемость, сер дц еби ен и е, 
периф ерические отёки (см. главу 11 «Сердечная недостаточность»). 
При расспросе больнм х нужно вияснить возмож ную  этиологи ю  бол ез- 
ни (сем ей нм й анам нез, вирусная инф екдия, токсические воздействия, 
другие заболевания).

•  При декомпенсаиии отмечают признаки застоя в малом (одьгшка, хригш
в лёгких, ортопноэ, приступм сердечной астмм) и больш ом (периф ери- 
ческие отёки, асцит, гепатомегалия) круге кровообраш ения, сниж ен ного  
сердечного виброса (сниж ение периферической перфузии в виде циа- 
ноза и холодной нлажной кожи, низкое систолическое А Д) и н ей р оэн до-  
кринной активации (тахикардия, периферическая вазоконстрикция). 
Одним из ранних проявлений дилатационной кардиом иопатии может  

бьиь пароксизмальная мерцательная аритмия, которая, как правило, б м с-  
тро переходит в постоянную  форму. Однако даж е при наличии тахисисто- 
лии больной часто долгое время не ош уш ает мерцательную аритмию.

При перкуссии сердца м ож но вмявить расш ирение границ относитель- 
ной сердечной тупости в обе сторон н  (кардиомегалия), а при аускульта- 
ции — систолические ш ум н  относительной недостаточности трёхстворча- 
того и митрального клапанов.

Характерно наруш ение ритма в виде ф ибрилляции предсердий. 
В озм ож нн тром боэм болические ослож нения по типу пораж ения мелких 
ветвей лёгочной артерии, окклюзии артерий больш ого круга кровообра- 
ш ения при наличии пристеночннх тром бов. К  частьш ослож нениям  дила- 
тационной кардиомиопатии относятся тр ом боэм боли и , возникаю ш ие б о -  
лее чем у 30% больнмх. Риск тром боэм болических ослож нений наиболее  
вн сок  у бол ьн нх с постоянной ф орм ой мерцательной аритмии и внра- 
ж енной сердечной недостаточностью . О днако тром боэм боли и возникаю т  
и при стабильном состояни и  больнмх, не внуш аюш ем каких-либо оп асе-  
ний. Т ром боэм болии в м озговн е артерии и крупн не ветви лёгочной арте- 
рии могут стать причиной внезапной смерти больних. Однако некоторьге
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тром боэм боли и  (например, в сосудм  почек) протекают бессим птом но и 
иногда обнаруж иваю тся лишь при аутопсии. Другие частне ослож нения  
дилатационной кардиомиопатии — нарушения ритма и проводимости  
сердца (30% больнш х), внезапная сердечная смерть.

Инструментальние исследования
И спользую т следую ш ие инструментальнbiе м етодн исследования.

•  На ЭКГ м ож но обнаружить признаки гипертрофии и п ереф узк и  левого  
желудочка (депрессия сегмента S T  и отрицательнне зубц н  Т  в I стан- 
дартном , aVL, V5, V6 отведениях), левого предсердия. У 20% больнмх  
дилатационной кардиомиопатией обнаруживают фибрилляцию  пред- 
сердий. В озм ож ни наруш ения проводимости, в частности блокада ле- 
вой нож ки пучка Гиса (до 80% больн их), наличие которой коррелирует  
с вьюоким риском внезапной сердечной смерти (появление блокадн  
левой нож ки пучка Гиса связьшают с развитием ф иброзного процесса в 
миокарде). Характерно удлинение интервала Q—T  и его дисперсия (см. 
главу 13 «Аритмии и блокадн сердца»). Реже возникает АВ-блокада.

•  Э хоК Г  (рис. 12-1) позволяет вьшвить основной признак дилатационной
кардиомиопатии — дилатацию  полостей сердца с уменьш ением фрак- 
ции в н броса  левого желудочка, сниж ение сократимости миокарда, при

Рис. 12-1. Эхокардиограмма при дилатационной кардиомиопатии (двухмерннй ре- 
жим. парастернальное располож ение датчика, сечение по длинной  оси сердца). 
1 — левьш  желудочек; 2 — левое предсердие; 3 — правьш  желудочек. Все отдели 
сердца расш ирень!.
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этом возм ож нм участки асинергии. В допплеровском  режиме мож но  
обнаружить относительную  недостаточность митрального и трёхствор- 
чатого клапанов (м ож ет бнть  и относительная недостаточность аорталь- 
ного клапана), наруш ения диастолической ф ункции левого желудочка. 
Кроме того, при Э хоК Г  м ож но провести диф ф еренциальную  ди агн ос-  
тику, определить вероятную причину сердечной недостаточности (п о -  
роки сердца, постинф арктннй кардиосклероз), оценить риск тром бо- 
эм болии при наличии пристеночнм х тромбов.

•  Рентгенологическое исследование помогает обнаружить увеличение раз- 
меров сердца, признаки лёгочной гипертензии, гидроперикарда.

Диагностика
Д иагноз дилатационной кардиомиопатии ставят путём исключения  

других заболеваний сердца, проявляюшихся синдром ом  хронической си с-  
толической сердечной недостаточности.

О сновньш  методом диагностики дилатационной кардиомиопатии слу- 
жит Э хоК Г, позволяюш ая вьшвить дилатацию камер сердца и сниж ен ие  
сократимости левого желудочка, а таюке исключить пораж ение клапанов  
сердца и перикардиальннй вьгпот. Обнаруживают увеличение конечно- 
го систолического и диастолического размеров левого желудочка, умень- 
ш ение его фракции вм броса, иногда умеренную  гипертрофию  миокарда. 
П озднее развивается дилатация правого желудочка.

У дилатационной кардиомиопатии нет каких-либо патогном оничннх  
клинических или морф ологических маркёров, что затрудняет её ди ф ф е-  
ренциальную диагностику с вторичньш и пораж ениям и миокарда извест- 
ной природи (при И БС , АГ, систем н и х заболеваниях и т.д .). П оследние, 
при наличии дилатации камер сердца, как уже упом иналось, назнваю т  
вторичньши кардиомиопатиями. О собен но трудной иногда бивает ди ф -  
ференциальная диагностика дилатационной кардиомиопатии с тяжёлмм  
иш емическим пораж ением миокарда у пож илмх лю дей при отсутствии  
характерного болевого синдром а в виде стенокардии. При этом следует  
обрашать внимание на наличие факторов риска атеросклероза, наличие 
атеросклеротического пораж ения аорти и других сосудов, но реш аю ш ими  
могут бмть дан н и е к ор он ар оф аф и и , позволяю ш ие исключить стен ози - 
руюш ее поражение венечнмх артерий. При зондировании сердца отмеча- 
ют увеличение конечного диастолического давления в левом  ж елудочке, 
а также давления в левом  предсердии и лёгочной артерии. При более 
тяжёлом поражении отмечаю т также увеличение и п ов н ш ен и е давления в 
правих камерах сердца. В енечнм е артерии при идиопатической дилатаци- 
онной кардиомиопатии остаются неизм енённьш и.

Лечение
Лечение дилатационной кардиомиопатии заключается в адекватной  

коррекции Х СН  (см. главу 11 «Сердечная недостаточность»).
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•  В первую очередь необходим о ограничить ф изическую  нагрузку и коли- 
чество потребляем ой соли и жидкости.

•  Всем больн ьш  при отсутствии противопоказаний необходим о назначать
ингибиторм  А П Ф  (каптоприл, эналаприл, рамиприл, периндоприл и 
др .), в том  числе даж е при отсутствии застойной сердечной недоста- 
точности. П репаратн этой группн не только даю т симптоматический  
эф ф ект, н о  и предупреждаю т развитие и прогрессирование сердечной  
недостаточности . При появлении задержки ж идкости ингибиторьг А П Ф  
ком бинирую т с диуретиками, в основном  с ф уросем идом.

•  При тяж ёлой сердечной недостаточности показано прим енение спиро- 
нолактона в дозе  25—50 мг/сут.

•  К ром е того, использую т дигоксин, особен н о  при наличии мерцательной  
аритмии.

Лечение аритмии и сердечной недостаточности 
Значительнме трудности в лечении больн нх дилатационной кардиомио- 

патией возникаю т при наличии стойкой тахикардии и тяж ёлих наруш е- 
ний ритма сердца. Терапия дигоксином  в дозах более 0 ,2 5 -0 ,3 7 5  м г/сут у 
таких бол ьн н х  бн стр о  приводит к развитию гликозидной интоксикации  
даж е при нормальной концентрации калия в сьшоротке крови. В таких 
случаях цел есообразн о использование p-адреноблокаторов (бисопролола, 
карведилола, метопролола). П рим енение p-адреноблокаторов особен н о  
показано при постоянной ф орме мерцательной аритмии. О благоприят- 
ном  действии  p -адреноблокаторов при дилатационной кардиомиопатии  
свидетельствуют результатн ряда клинических испмтаний, которие под- 
твердили увеличение вмживаемости бол ьн нх под влиянием препаратов 
этой группьг (см . также главу 11 «Сердечная недостаточность»). При сер- 
дечной  недостаточности лучше всего изучена эф ф ективность кардиосе- 
лективннх препаратов метопролола и бисопролола, а также карведштола, 
блокирую ш его не только р-адренорецепторь1, но и а,-адренорецепторь1. 
Блокада последних приводит к расш ирению  сосудов.

Антиагрегантьi
В связи со  склонностью  к тром бообразованию  целесообразно длитель- 

ное прим ен ение антиагрегантов — ацетилсалициловой кислотн в дозе  
0 ,2 5 -0 ,3  г/сут.

Трансплантация сердца
Как первичная дилатационная кардиомиопатия, так иногда и вторич- 

ная при И Б С  — одн о из главнмх показаний к трансплантации сердца.

Течение и прогноэ
Е стественное течение дилатационной кардиомиопатии может бить  раз- 

нообр азн ьш  и остается не совсем  прогнозируем нм . В о-первих, есть боль-
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нме, у которнх дилатация левого желудочка и других камер сердца мож ет  
бмть весьма ум еренной (хотя четко превьш аю ш ей нормальнме разм ерм ), 
а у части из них ж ал обн  могут отсутствовать, переносим ость нагрузки  
может бмть удовлетворительной. Н ек оторнх из них впоследствии даже  
исключали из числа претендентов на пересадку сердца. Ч исло таких боль- 
Hbix остается не ясньш . П оэтом у, наряду с несом нен ной  вероятностью  
прогрессирования бол езн и  и неблагоприятного исхода, следует иметь в 
виду возможность более благоприятного течения и даж е внздоровления. 
В таких случаях не следует забивать о возмож ности благоприятной д и н а- 
мики заболевания при сокраш ении употребления алкоголя.

Н еблагоприятннй п рогн оз имеют бол ьн н е дилатационной кардиом ио- 
патией при наличии следую ш их проявлений.
•  IV функциональнмй класс X CH  по Н ью -Й оркской классиф икации (см. 

главу 11 «Сердечная недостаточность»),
•  Вьфаженная дилатация левого или правого желудочка, вмявленная при 

ЭхоКГ или рентгенологическом исследовании.
•  Сферическая форма левого желудочка по данньш  ЭхоК Г.
•  Низкая фракция в н броса  левого желудочка по данньш  Э хоК Г
•  Н изкое систолическое А Д.
•  Н изкий сердечнмй индек с (м енее 2,5 л /м и н /м 2).
•  Вьюокое давление наполнения левого и правого желудочка.
•  Признаки вьф аж енной нейроэндокринной активации — низкая кон- 

центрация натрия в снворотке крови, увеличенное содерж ание в крови 
норадреналина.
Неблагоприятнмй прогноз определяется наличием таких клинических  

признаков, как ритм галопа, частне желудочковме аритмии, пож илой воз- 
раст больн их, вьф аж енность сердечной недостаточности и ф ибр оза  м ио- 
карда по данньш  биопси и  миокарда.

Вьикиваемость больнмх с дилатационной кардиомиопатией в течение  
10 лет в среднем составляет 15—30%. При малосим птом ном течении ди - 
латационной кардиомиопатии 5-летняя вьикиваемость больнм х не пре- 
внш ает 80%. У больн нх, госпитализированннх по поводу Х С Н , 5-летняя  
вмживаемость составляет 50%. При рефрактерной сердечной недостаточ- 
ности (IV функциональнмй класс по Н ью -Й оркской классиф икации) Bbi- 
живаемость в течение 1 года не превьш ает 50%.

АЛКОГОЛЬНАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ
Полагают, что у 30% больнм х дилатационная кардком иопатия вм зва- 

на избьггочньш  потреблением  алкоголя, т.е. пораж ени е миокарда у них, 
по крайней мере до  оп р едел ён н ого  врем ени, м ож ет бьиь обратим ьш . 
К линические наблю дения показнваю т, что и збн точ н ое  п отребл ен и е  
алкоголя мож ет приводить к сердечной недостаточности , А Г, ц ереб- 
роваскулярньш  наруш ениям , аритмиям и внезапной см ерти. П ри этом

10-1
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эп и дем и ол оги ч еск и е исследования показнваю т, что алкоголь регулярно  
употребляет 60% взрослого населения, a 10% им злоупотребляю т.

Т ок сическ ое воздействие алкоголя на миокард может привести к воз- 
ник новени ю  дилатационной кардиомиопатии раэличньш и путями.
•  В эк сп ер и м ен тал ь н н х  исследованиях воздействие этанола или его мета- 

болита ук сусн ого  ацетальдегида вм знвает ум еньш ение синтеза сокра- 
тительнм х белков, повреж дение м итохондрий, образование свободн м х  
радикалов и повреж дение кардиом иоцитов (наблю даю т увеличение  
содер ж ан и я  троп он и н а Т в крови как признак пораж ения миокарда). 
Тем н е м ен ее тяж ёлое пораж ение миокарда по типу дилатационной  
кардиом иоп атии возникает лиш ь у 20% лиц, злоупотребляю ш их ал- 
коголем.

•  Х роническое воздействие этанола вн знвает  ум еньш ение синтеза белков,
повреж дение саркоплазматической сети и образование токсических  
эф и ров  ж и р н и х  кислот и св обод н н х  радикалов. К ром е того, хроничес- 
кое употребление алкоголя внзьш ает наруш ения питания и всасьта- 
ния, ведуш ие к деф ициту тиамина, гипом агниемии, гипоф осфатем ии. 
Эти наруш ения обусловливаю т изм енение метаболизма клеток, меха- 
низм а воэбуж дения-сокраш ения и усиливают дисф ункцию  миокарда. 
И зм ен ен и я  в миокарде могут возникнуть как остро, так и постепенно. 
С ледует иметь ввиду, что при употреблении алкоголя мож ет развиться 
бер и -бер и , т.е гиповитаминоз B r

П а т о м о р ф о л о ги я

П атологические изм енения в миокарде неспециф ичнм  и проявляют- 
ся интерстициальньш  ф и брозом , цитолизом миоцитов, признаками ги- 
пертроф ии части м ьш ечн м х волокон. Электронная микроскопия обна- 
руживает увел ич еннне и дезорганизованни е м итохондрии с крупньш и  
гликогенсодерж аш им и вакуолями. Имею тся д ан н н е о развитии преиму- 
ш ественно ж ировой дистроф и и кардиомиоцитов.

К л и н и ч е с к а я  карт ина

Болезнь чаш е развивается у мужчин 40—55 лет. М ногие из них остаются  
социально адаптированньш и лицами без признаков поражения печени и 
нервной си стем н . О би ч н о  они хорош о переносят больш ие д озм  алкого- 
ля, не теряя при этом самоконтроля и сохраняя вмсокую  работоспособ- 
ность. Эти лю ди часто отрицают злоупотребление алкоголем (поскольку  
сохраняю т самоконтроль даж е при употреблении крепких алкогольних  
напитков д о  1 л /сут). П оэтом у следует обрашать внимание на наличие 
признаков злоупотребления алкоголем: склонность к ож ирению , паротит, 
контрактуру Д ю пю итрена, признаки травм, татуировка, признаки другой  
висцеральной патологии (гастрит, панкреатит, энцефалопатия, увеличе- 
ние печен и). В крови часто находят макроцитоз, небольш ое п ов ьш ен и е  
активности ГГТП и трансаминаз.
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На ранних стадиях бол езн и  могут бьиь кардиалгии, сни ж ен и е п ерен о-  
сим ости ф изической нагрузки, что при специальном обследовани и мож ет  
сопровождаться наруш ением диастолической ф ункдии. П оздн ее у части  
пациентов развивается дилатация камер сердца с наруш ением кровообра- 
ш ения по обоим  кругам, причём иногда даж е раньше по больш ом у кругу. 
Часто фактором, провоцирую ш им развитие или усиление сердечной  н едо -  
статочности, служит пароксизм  мерцательной аритмии, которая поначалу 
м ож ет наступать эпи зодически после алкогольннх эксцессов.

К линические признаки на поздней стадии не имеют отличия от при- 
знаков дилатационной кардиомиопатии. В озм ож нм  разнообразнью  изм е- 
нения Э К Г с наруш ениями проводимости, наджелудочковьш и и ж елудоч- 
ковьш и аритмиями, изм ен ениям и реполяризации.

Л е ч е н и е

Н еобходим а строгая абстиненция (поэтом у особен н о  важен своеврем ен- 
нь1й диагноз). При этом  постепенно может наступить улучш ение. Через 
6 - 1 2  мес при абстиненции признаки сердечной недостаточности могут 
значительно уменьшиться, так ж е как потребность в лекарствах, прежде  
всего м очегоннм х. При проведении исследования с м еченм м и м онокл о- 
нальньш и A T  показано отчетливое ум еньш ение их связмвания в миокарде 
при прекраш ении употребления алкоголя. Терапия синдром а дилатацион- 
ной кардиомиопатии с сердечной недостаточностью , аритмиями, тром бо- 
эмболиям и проводится по обш им правилам. В последние годм проявле- 
ния алкогольной кардиомиопатии все чаше встречаются у более пож илм х  
больн нх с признаками И Б С , в том числе перенесш их инф аркт миокарда. 
Н еобходим ость строгой абстиненции в таких случаях очевидна.

12.2. ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ
Гипертрофическая кардиомиопатия — достаточно распространённое  

поражение сердца генетической природм , характеризую ш ееся утолш ени- 
ем стенок левого желудочка. Гипертрофия стенки левого желудочка более  
15 мм неясного генеза считается диагностическим  критерием гипертро- 
ф ической кардиомиопатии.

Различают обструктивную (сужаю ш ую внносяш ий тракт левого ж елудоч- 
ка) и необструктивную  гипертрофические кардиомиопатии. Гипертрофия  
может бмть симм етричной (увеличение с вовлечением всех стенок л е- 
вого желудочка) и асимметричной (увеличение с вовлечением одн ой  из 
стенок). Гипертрофия мож ет охватьшать изолированно лиш ь верхушку 
сердца (апикальная гипертрофическая кардиомиопатия). При гипертро- 
ф ии верхней части межжелудочковой перегородки непосредствен но под  
ф иброзньш  кольцом аортального клапана говорят о м ь ш еч н ом  субаор- 
тальном стенозе.

Важньгми о б т и м и  особенностям и гипертрофической кардиомиопатии  
(как с обструкцией, так и без неё) вмступают високая частота наруш ений

ю*
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ритма сердца, преж де всего ж елудочковой экстрасистолии и пароксиз- 
мальной тахикардии. С  аритмиями связнваю т внезапную  смерть, наступа- 
юш ую  у 50% больнм х гипертрофической кардиомиопатией.

Эпидемиология
Г ипертроф ическую  кардиомиопатию  наблюдают у 0,2% населения, 

чаше в виде необструктивних ф орм (70-80% ), реже — обструктивннх  
(20—30%, в виде идиопатического гипертрофического м нш ечного суб- 
аортального стеноза). Заболеваемость у детей составляет 0 ,3—0,5 случаев 
на 100 000  населения. Н ередко болезнь развивается в зрелом и пожилом  
возрасте, хотя в последнем  случае диагностика заболевания м ож ет внзвать  
трудности , посколъку возм ож на связь заболевания с атеросклеротическим  
пораж ением . М уж чинм болею т чаше женш ин. В озм ож но сочетание бо-  
лезни с другой патологией генетической природм.

Этиология
Гипертрофическую  кардиомиопатию  считают наследственньш  заболе- 

ванием. О на наследуется аутосомно-доминантньгм путём в результате му- 
таций од н ого  из следую ш их генов кодирую ш их белки саркомера:
•  (3-тяжёлая цепь м иози на, ген локализован в хром осом е 14;
•  тр опонин  Т  сердечной ткани, ген в хромосом е 1;
•  тр оп ом и ози н , ген в хром осом е 15;
•  м иози н-связм ваю ш ий белок С, ген в хромосоме 11;
•  лёгкие цепи м иози на (хром осом м  3 и 12);
•  актин (хром осом а 15), титин, тропонин С.

С ем ейнм й характер патологии отмечают более чем у половинм боль- 
нмх. П ри этом  в одной  семье имеются признаки одной и той ж е мутации. 
Вьшвленм п о крайней мере 10 генетических локусов, ответственньк за 
возникновение заболевания. В этих генах обнаружено более 100 мутаций, 
вмзмваю ш их гипертрофическую кардиомиопатию. Вьгживаемость больнмх 
гипертрофической кардиомиопатией, возникшей в результате особо  кли- 
нически злокачественной мутации гена р-тяжёлой цепи м иозина, суш ест- 
венно ниж е, чем при мутации гена сердечного тропонина Т, причём в пос- 
леднем случае клинические проявления возникают в более позднем  возрасте. 
Генетические исследования показмвают, что у близких родственников боль- 
Hbix нередко имеются те же генетические мутации, однако без неблагопри- 
ятньис ф енотипических признаков (здоровме носители мутировавшего гена). 
У этих лиц гипертрофия миокарда может развиться спустя много лет.

Патогенез
Б ольш инство мутаций генов саркомеров приводят к зам ене одной  ами- 

ноки слотм  в белке, им ею ш ем  важное функциональное значение. В ре- 
зультате мутации генов возникает гипертрофия левого желудочка и участ- 
ки дезорганизации  кардиомиоцитов.
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М еханизмм, приводяш ие к характерньш изм енениям , остаю тся неяс-
ньши.
•  Полагают, что гипертрофия развивается в результате снижения сократитель-

ной функции миокарда, хотя это предположение не получило достаточного 
подгверждения. He исключают нарушения энергетических процессов с ано- 
малией использования аденозинтрифосфорной кислоп>1 (АТФ).

•  В возникновении гипертрофической кардиомиопатии имеет значение
и патологическая стимуляция симпатической нервной систем м . К ром е  
того, аномально утолш ённм е интрамуральнме артерии не обладаю т  
способностью  к адекватной дилатации, что ведёт к иш ем ии, ф и бр озу  
миокарда и ero патологической гипертрофии.
Вне зависим ости от предполагаемнх причин развития заболевания па-

тогенез включает следую ш ие изменения.
•  Н аруш ение систолической ф ункции, которое о со бен н о  характерно для  

асимметричной формьь
При асимм етричной гипертрофии межжелудочковой перегородки воз- 

никает обструкция вьш осяш его тракта левого желудочка — м н ш еч -  
нмй субаортальнмй стеноз. При такой локализации гипертрофии  
миокарда левм й желудочек разделяется на две части: сравнительно  
небольш ую  субаортальную и больш ую  верхуш ечную. В п ери од и з-  
гнания между ним и возникает перепад давления. О бструкция вьг- 
носяшего тракта и фадиент давления в левом желудочке весьма ва- 
риабельнн и могут спонтанно уменьшаться или увеличиваться, т.е. 
субаортальннй стен оз носит динам ический характер. Э то объясняю т  
тем, что причиной субаортального стеноза вьгступают не только ги- 
пертрофия межжелудочковой перегородки, но и парадоксальное см е- 
ш ение передней створки митрального клапана. Эта створка в систолу  
приближается к перегородке, а иногда даж е полностью  см м кается с 
ней на короткое время (0,08 с ), что приводит к появлению  или рез- 
кому нарастанию  обструкции вьш осяш его тракта левого ж елудочка. 
П атологическое движ ение передней створки митрального клапана 
вперёд во время систолм  возникает в результате сокраш ения сосоч -  
kobux м ьш ц при аномальном располож ении митрального клапана 
по отнош ению  к вьш осяш ему тракту левого желудочка. К ром е того, 
вм брос крови из вьш осяш его тракта левого желудочка и сн и ж ен и е  
давления в нём притягивают передню ю  створку к меж ж елудочковой  
перегородке (эф ф ект насоса Вентури).

•  Вследствие наличия препятствий для нормального тока крови нарастает
фадиент давления меж ду левьш  ж елудочком и аортой, что приводит к 
повм ш ению  конечного систолического давления в левом  желудочке. 
У больш инства больнм х отмечают п ов м ш ен н н е показатели систоли- 
ческой ф ункции левого желудочка.

•  Вне зависимости от фадиента давления между левьгм желудочком и 
аортой у больн нх с гипертрофической кардиомиопатией имеется на-
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руш ение диастолической функции левого желудочка, приводяш ее к 
увеличению  конечного диастолического давления, увеличению  данле- 
ния заклинивания л ёгоч ннх капилляров, дилатаиии левого предсердия. 
Развитие диастолической дисф ункции связано с уменьш ением растяжи- 
мости (вследствие увеличения м ьш ечной  м ассн , уменьш ения полости  
левого ж елудочка и сниж ения растяжимости миокарда вследствие его 
ф иброза) и наруш ением  расслабления левого желудочка.

•  Гипертрофическая кардиомиопатия в ряде случаев сопровождается иш е- 
мией миокарда, что связано со  следую ш ими причинами.
■ С ни ж ен и е вазодилататорного резерва вен ечннх артерий.
■ А ном альное строение интрамуральннх артерий сердца.
■ У величение потребности  миокарда в кислороде (увеличенная м ь ш еч -

ная м асса).
■ Сдавление артерий, проходяш их в толш е миокарда во время систолм.
■ Увеличения диастолического давления наполнения.
П ом им о перечисленньгх причин, у 15-20%  больнмх наблюдают сопут- 

ствуюш ий атеросклероз венечнмх артерий.

Патоморфология
О сн овное морф ологическое проявление гипертрофической кардиом ио- 

патии — утолш ение стенок левого желудочка более 13 мм (иногда до  
60 мм) в сочетании с нормальньш и или ум еньш енньш и размерами его  
полости. У больш инства больн нх гипертрофию  обнаруживают в возрасте 
более 20 лет. Н аблю даю т гипертрофию  межжелудочковой перегородки и 
больш ей части боковой  стенки левого желудочка, в то время как задняя  
стенка вовлекается в процесс редко. У других пациентов гипертрофиру- 
ется только межжелудочковая перегородка. У 30% больн нх может бьггь 
локальная гипертрофия стенки левого желудочка небольш их размеров: 
верхушки левого желудочка (апикальная), только задней или передн ебо-  
ковой стенки. У части бол ьн их (около 30%) в гипертрофический процесс  
вовлекаются правий желудочек, сосочк ов н е м м ш цм . Наряду с этим им е- 
ется дилатация левого предсердия (возникает из-за  увеличенного конеч- 
ного диастолического давления в левом желудочке).

При гистологическом  исследовании участков гипертрофии обнаруж и- 
вают бесп ор я доч н ое располож ение кардиомиоцитов, зам еш ение м ьш еч - 
ной ткани ф и бр озн ой , аномальнме интрамуральнне венечнме артерии. 
Считается, что участки дезорганизации кардиомиоцитов могут предрас- 
полагать к возникновению  аритмий.

Н аиболее важньш  гистологическим признаком считают наличие не- 
упорядоченной гипертрофии, характеризую ш ейся разнонаправленньш  
располож ением  миоф ибрилл и необьгчними связями между соседним и  
клетками миокарда. П ри микроскопии (в том числе с использованием  
электронного м икроскопа) биоптатов обоих желудочков при гипертрофи- 
ческой кардиом иопатии вмявляют также неспециф ические дистроф и чес-
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кие и пролиферативнме изменения. Очаги ф иброза представленм бесп о -  
рядочно переплетаю ш имися пучками ф у б м х  коллагеновнх волокон.

Клиническая картина и диагностика
У большинства больнм х ж алобн  и клинические признаки заболевания  

могут длительно отсутствовать, и только тш ательное обследовани е п ом о- 
гает установить диагноз.

Клинические проявления гипертрофической кардиомиопатии обуслов- 
л ен н  обструкдией вьш осяш его тракта левого ж елудочка, его диастоличес- 
кой дисф ункцией, иш ем ией миокарда и наруш ениями сердечного ритма. 
П ри гипертрофической кардиомиопатии возмож на внезапная сердечная  
смерть. В больш инстве случаев (80%) она возникает в результате ф ибрил- 
ляции желудочков. К  факторам риска внезапной сердечной смерти при 
гипертрофической кардиомиопатии относят следую ш ие.
•  Остановка сердца в анам незе.
•  Стойкая желудочковая тахикардия.
•  Резко вьфаженная гипертрофия левого желудочка.
•  О собенности генотипа (характер мутации) или сем ейньш  анам нез вне- 

запной сердечной смерти.
•  Частме пароксизм н желудочковой тахикардии, вм являем не при суточ-

ном мониторировании ЭКГ.
•  Раннее появление сим птом ов гипертрофической кардиомиопатии (в д ет -  

ском возрасте).
•  Ч астне обмороки.
•  Ненормальная реакция А Д на физическую  н аф узк у  (сн и ж ен и е).

Сердечная недостаточность с вьф аж енньш и застойньш и явлениями  
мож ет развиться у 15—20% больннх. В озм ож но возникновение острой  
сердечной недостаточности, особен н о  при резком усилении митральной  
обструкции. При этом суш ественной дилатации сердца об н ч н о  не п рои с- 
ходит, поскольку осн овн ой  механизм в этом случае — наруш ение диасто- 
ЛЬ1 и наполнения левого желудочка.

Ж а л о б и

Заболевание длительное время может протекать бесси м п том н о, и его  
случайно вьшвляют при обследовани и по другому поводу. Н аиболее часто 
больн нх беспокоят одм ш ка при ф изической н а ф у зк е , боли за ф у д и н о й  
(различного, в том числе стенокардитического характера), сер дцебиен ие, 
головокружения, обм ороки.
•  О днш ка возникает в результате увеличения диастолического давления

наполнения левого ж елудочка и пассивного р етр оф адн ого  увеличения  
давления в лёгочнмх венах. Увеличение давления наполнения лево- 
го желудочка обусловлено ухудш ением диастолического расслабления  
вследствие вьф аж енной гипертрофии.
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•  Головокруж ение и обм ороки возникаю т при ф изических нагрузках в ре- 
зультате ухудш ения м озгового кровообраш ения вследствие усугубления  
обструкции внносяш его тракта левого желудочка. Также эп и зо д н  поте- 
ри созн ан и я  могут бьиь обусловленн аритмиями.

•  Боли за грудиной появляются вследствие увеличения потребности м ио- 
карда в кислороде в результате гипертрофии. М огут возникать типичнме 
приступм  стенокардии, причинами которьгх вьютупают несоответствие 
меж ду венечньш  кровотоком и возросш ей потребностью  в кислороде 
гипертроф ированного миокарда, сдавление интрамуральннх ветвей ве- 
н еч н н х  артерий субэндокардиальной иш емией в результате наруш ения  
диастолического расслабления.

•  С ер дц еби ен и е мож ет бмть проявлением наджелудочковой или желудоч-
ковой тахикардии, фибрилляции предсердий.

О б ъ е к т и в н о е  о б с л е д о в а н и е

При осм отре внеш них проявлений заболевания может не бнть. При 
наличии вм раж енной сердечной недостаточности обнаруживают цианоз.

При пальпации мож но внявить двой ной  верхуш ечннй толчок (сокра- 
ш ение левого предсердия и левого желудочка) и систолическое дрож ание  
у левого края грудинь!.

Tohw сердца об н ч н о  не измененн, хотя может бнть  парадоксальное 
расш епление II тона при значительном градиенте давления между ле- 
BbiM ж елудочком  и аортой (см . раздел «С теноз устья аортн» в главе 8 
«П р и обр етён н н е пороки сердца»), О сновньш  аускультативннм прояв- 
л ением  гипертроф ической кардиомиопатии с обструкцией вьш осяш его  
тракта левого желудочка считают систолический шум. В озникновение  
систолического шума связано с наличием внутрижелудочкового фадиента  
давления меж ду левьш  ж елудочком и аортой, а также митральной регур- 
гитацией (заброс крови в левое предсердие в результате пролабирования  
одной  из створок митрального клапана вследствие избм точного давления  
в левом  ж елудочке).
•  Ш ум им еет характер нарастания и последую ш его убьшания и его лучше 

вьюлушивать меж ду верхуш кой сердца и левьш  краем грудинм. Он м о- 
ж ет иррадиировать в п одм ьш ечную  область.

•  Ш ум ослабевает (вследствие уменьш ения обструкции вмносяш его тракта 
левого ж елудочка) при ум еньш ении сократимости миокарда (например, 
вследствие приёма p-адреноблокаторов), увеличении объёма левого ж е-  
лудочка или увеличении Д Д  (например, в полож ении на корточках, 
приём е вазоконстрикторов).

•  Ш ум усиливается (вследствие увеличения обструкции) в результате 
усиления сократимости (наприм ер, при ф изической н аф узк е), умень- 
ш ения объёма левого желудочка, сниж ения А Д (например, при пробе  
Вальсальвь!, приёме антигипертензивннх средств, нитратов).
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Инструментальнме исследования
И спользую т следую ш ие инслрументальнме исследования.

•  И зменения на Э К Г  при гипертрофической кардиомиопатии обн ару-  
живают у 90% больньгх. К основнм м  признакам заболевания относят: 
гипертрофию левого желудочка, изм енения сегмента S T  и зубц а  Т, на- 
личие патологических зубцов Q (во II, III стандартнмх, aV F, груднмх  
отведениях), фибрилляцию  и трепетание предсердий, ж елудочковую  
экстрасистолию , укорочения интервала P —R(Q), неполную  блокаду н о -  
жек пучка Гиса. П ричинм появления патологических зубц ов  Q н еи з- 
вестни. Их связьтаю т с иш емией миокарда, ненормальной активацией  
межжелудочковой перегородки. Реже на Э К Г  у больнмх ф иксирую т ж е-  
лудочковую тахикардию, ф ибрилляцию  предсердий. При верхуш ечной  
кардиомиопатии часто возникаю т гигантские отрицательнме зу б ц н  Т  
(глубиной более 10 мм) в груднмх отведениях.

•  При суточном мониторировании Э К Г  наджелудочковьге аритмии в и -  
являют у 25—50% больнм х гипертрофической кардиом иопатией , у 25% 
больншх обнаруживаю т желудочковую тахикардию.

•  ЭхоКГ — основной метод диагностики данного заболевания (рис. 12-2).
Определяют локализацию  гипертрофированнмх участков миокарда, 
степень вьф аж енности гипертрофии, наличие обструкции вьш осяш его  
тракта левого желудочка. В 60% внявляют асимметричную  гипертро- 
ф ию , в 30% — симметричную , в 10% — апикальную. В допплеровском  
режиме определяю т вмраженность митральной регургитации, степень  
градиента давления между левьш  желудочком и аортой (градиент дав- 
ления более 50 мм рт.ст. считают вьф аж енньш ). К роме того, в доп п л е-  
ровском режиме также вьшвляют сопутствуюш ую незначительную  или 
умеренную  аортальную регургитацию у 30% больнмх гипертроф ической  
кардиомиопатией. У 80% больнмх м ож но вмявить признаки диастол и - 
ческой дисф ункции левого желудочка (см . главу 1 1 «С ердечная н едо-  
статочность» раздел 11.3 «Диастолическая сердечная недостаточность»). 
Фракция внброса  левого желудочка м ож ет бмть увеличена.
К признакам гипертрофической кардиомиопатии таюке относят: ма- 
л и й  размер полости левого желудочка, дилатацию  левого предсердия, 
сниж енную  амплитуду движ ения межжелудочковой перегородки при 
нормальном или увеличенном движ ении задней стенки левого ж елу- 
дочка, прикрнтие створок аортального клапана в сер еди н е си стол bi 
(в результате эф ф екта Вентури).
Признаками обструктивной кардиомиопатии считают следую ш ие.
■ Асимметричная гипертрофия межжелудочковой перегородки (толш ина

межжелудочковой перегородки долж на бьиь на 4 - 6  мм больш е нор-
Mbi для данной возрастной группн и в 1,3 и более раза толш е задней
стенки левого желудочка).

■ Систолическое движение передней створки мшрального клапана вперёд.
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Рис. 12-2. Эхокардиограмма при гипертрофической кардиом иопатии (одном ерннй  
режим). A — диастола: В — систола. 1 — резко утолш ённая межжелудочковая пе- 
регородка; 2 — уменьш енная полость левого желудочка; 3 — задняя стенка левого 
желудочка.

•  При рентгенологическом  исследовании контурм сердца могут бьиь нор- 
мальньш и. При значительном повьииении давления в лёгочной арте- 
рии отмечаю т вмбухание её ствола и расш ирение ветвей.

Течение
Т ечение гипертрофической кардиомиопатии вариабельно. У больш ин- 

ства бол ьн и х  заболевание протекает стабильно или даже имеет тенденцию  
к улучш ению  (у 5—10% в течение 5 —20 лет). Ж енш инм  с гипертрофи- 
ческой кардиом иопатией обьш но хорош о переносят берем енность. При 
длительном течении болезни чаше наблюдают развитие сердечной недо- 
статочности.

И меется некоторая корреляция между генотипом, характером мутаций 
и ф енотипическим и признаками, в частности течением болезни . В семьях 
с мутацией гена тропоннна Т гипертрофия обм чно слабо внраж ена, но
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внсок риск внезапной смерти. Мутация протеина С, связанного с мио- 
зином, ассоциируется с поздним началом заболевания, умеренной вира- 
женностью гипертрофии, редкостью внезапной смерти. Однако даннне 
особенности проянляются не у всех больннх. Поэтому весьма вероятно 
влияние на развитие болезни внешних факторов.

Диагностика
Основньш методом диагностики гипертрофической кардиомиопатии 

служит ЭхоКГ, позволяюшая вмявить утолшение миокарда и оценить 
наличие обструкции внносяшего тракта левого желудочка. Необходимо 
исключить причинм вторичной гипертрофии, в том числе приобретённме 
и врождённне пороки сердца, АГ, ИБС и т.д.
• Гипертрофическая кардиомиопатия может сочетаться с АГ, которую 

вмявляют у больнмх при суточном мониторировании АД. При АГ ги- 
пертрофия обмчно носит симметричньш и более умереннмй характер 
(толшина стенки редко превьшает 15 мм).

• Также иногда трудно отличить гипертрофическую кардиомиопатию от
физиологической гипертрофии миокарда у атлетов. В пользу гипертро- 
фической кардиомиопатии свидетельствует наличие асимметричной ги- 
пертрофии левого желудочка. Некоторую помошь при дифференциальной 
диагностике может оказать тканевая ЭхоКГ в допплеровском режиме.

• В раннем возрасте гипертрофия левого желудочка может бить внзва- 
на рядом метаболических нарушений, которью диагностируют только 
морфологически при биопсии миокарда: гликогеноз, болезнь Фабри, 
дефицит карнитина, ребенок матери, страдаюшей диабетом, митохон- 
дриальнне цитопатии. В зрелом возрасте длительное изолированное 
прогрессирование гипертрофии миокарда может бшть обусловлено 
амилоидозом, ожирением, феохромоцитомой.

Лечение
При гипертрофической кардиомиопатии (особенно при обструктивной 

форме) рекомендуют избегать значительннх физических наф узок, пос- 
кольку при этом может увеличиваться градиент давления между левьш 
желудочком и аортой, возникать аритмии сердца и обморочнме состоя- 
ния.

Медикаментозная терапия
Вмбор ЛС огтределяет клиническая картина.

• При бессимптомном течении гипертрофической кардиомиопатии воз- 
можно назначение (3-адреноблокаторов (от 40 до 240 мг/сут пропра- 
нолола, 100-200 мг/сут атенолола или метопролола) или блокаторов 
медленнмх кальциевих каналов (верапамила в дозе 120—360 мг/сут).

• При умеренно вьфаженних симптомах назначают либо р-адреноблока- 
торь! (пропранолол в дозе от 40 до 240 мг/сут, атенолол или метопролол
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в дозе 100—200 мг/сут), либо блокаторм медленннх кальциевнх каналов 
(верапамил в дозе 120-360 мг/сут). Они уменьшают ЧСС и удлиня- 
ют диастолу, увеличивают пассивное наполнение левого желудочка и 
уменьшают давление наполнения. Подобная терапия также показана 
при возникновении фибрилляции предсердий. Кроме того, в связи с 
вьюоким риском развития тромбоэмболий при фибрилляции предсер- 
дий больньш следует назначать антикоагулянтн (см. главу 13 «Аритмии 
и блокади сердца»).

•  При значительно вмраженнмх симптомах гипертрофической кардиомио- 
патии, помимо p-адреноблокаторов или верапамила, назначают диуре- 
тики (например, гидрохлоротиазид в дозе 25-50 мг/сут).

• При обструктивной гипертрофической кардиомиопатии следует избе- 
гать применения сердечннх гликозидов, нитратов, адреномиметиков, 
необходимо проводить профилактику инфекционного эндокардита (см. 
главу 6 «Инфекционнмй эндокардит»), поскольку на передней створке 
митрального клапана могут появляться вегетации в результате её пос- 
тоянной травматизации.

Хирургическое лечение
Оперативное лечение проводят при обслруктивной форме гипертрофи- 

ческой кардиомиопатии с вьфаженньши симптомами и рефрактерностью 
к лекарственной терапии. При этом осушествляется септальная миотомия 
или миоэктомия. В настояшее время всё чаше производят алкогольную 
аблацию межжелудочковой перегородки. При этом через введённнй кате- 
тер в артерию, кровоснабжаюшую гипертрофированннй участок миокарда 
(которнй внзмвает обструкцию), вводят чистнй алкоголь. Возникает не- 
кроз и затем отторжение этого участка миокарда с уменьшением обструк- 
ции. Однако эта процедура опасна в связи с нарушением электрических 
свойств миокарда и возможностью развития аритмий.

При наличии частнх пароксизмов желудочковой тахикардии прибегают 
к имплантации кардиовертера-дефибриллятора, что также обеспечивает 
профилактику внезапной смерти. При наличии приступов мерцательной 
тахиаритмии возможно профилактическое применение амиодарона и не- 
прямнх антикоагулянтов.

Применяют также двухкамерную электрическую стимуляцию левого 
желудочка, которая приводит к значительному уменьшению обструкции.

Прогноз
Без лечения смертность больннх гипертрофической кардиомиопатией 

составляет 2—4% в год. К группе вьюокого риска относят пациентов, име- 
юших один фактор риска и более внезапной сердечной смерти. В 10% 
отмечен переход гипертрофической кардиомиопатии в дилатационную. 
У 5-10%  больннх развивается инфекционнъш эндокардит.
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12.3. РЕСТРИКТИВНАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ
Рестриктивная (от лат. restrictio — ограничение) кардиомиопатия — 

первичное или вторичное поражение сердца, характеризуюшееся наруше- 
нием диастолической функции желудочков.

Рестриктивная кардиомиопатия характеризуется преимушественньш 
нарушением диастолической функции и повмшением давления наполне- 
ния желудочков при нормальной или мало изменённой сократительной 
функции миокарда и отсутствии его значимой гипертрофии и дилатации. 
Рестриктивное поражение миокарда наблюдают при большой и неодно- 
родной группе заболеваний, отличаюшихся по этиологии и патогенезу.

Заболевание наблюдают редко. В то же время всё чаше наблюдают 
больннх ишемической или гипертонической кардиомиопатией, у кото- 
рнх на продолжительном отрезке времени определяют нарушение диасто- 
лической функции с признаками сердечной недостаточности, что может 
бьиь определено как рестриктивное поражение.

Этиология и патогенез
Основнме причиньг рестриктивннх кардиомиопатий представленм в 

табл. 12-1.

Таблица 12-1. Кпассификация рестриктивннх кардиомиопатий

Неинфильтративнне 
поражения миокарда

Идиопатическая кардиомиопатия 
Семейная кардиомиопатия
Невьфаженная гипертрофическая кардиомиопатия 
Склеродермия
Диабетическая кардиомиопатия

Инфильтративнме 
поражения и болезни 
накопления

Г емохроматоз
Амилоидоз
Саркоидоз
Ж ировая инфильтрация 
Болезнь Гоше 
Гликогеноз

Эндомиокардиальнне
поражения

Эндомиокардиальнмй фиброз
Эоэинофильная эндомиокардиальная болезнь (бо-
лезнь Лёффлера)
Карциноидная болезнь сердца
Метастатаческие опухоли
Радиационное поражение сердца
Применение ЛС (антрациклиновая интоксикация,
серотонин)

Одной из распространённнх причин рестриктивного поражения мио- 
карда вьгступает гиперэозинофилия, (в 95% случаев). К эозинофильному 
поражению сердца близок эндомиокардиальнмй фиброз.
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Ochobhwm в патогенезе рестриктивной кардиомиопатии считают нару- 
шение наполнения левого желудочка из-за утолшения и повншение жёст- 
кости (или снижение податливости) стенки желудочков, которме могут 
бмть следствием фиброза эндокарда или миокарда различной этиологии 
(эндомиокардиальннй фиброз, системная склеродермия) и инфильтратив- 
нмх заболеваний (амилоидоза, наследственного гемохроматоза, опухолей). 
Возникают значительное увеличение диастолического давления в левом и 
правом желудочках и лёгочная гипертензия. В последуюшем развивает- 
ся диастолическая сердечная недостаточность (см. главу 11 «Сердечная 
недостаточность»), Систолическая функция левого желудочка длительное 
время остаётся нормальной.

Развитие сердечной недостаточности у таких больньис не сопровож- 
дается увеличением объёма левого желудочка, а наоборот, он может 
уменьшиться. Сходньге гемодинамические изменения наблюдают при кон- 
стриктивном перикардите.

Патоморфология
При рестриктивной кардиомиопатии обмчно пораженн оба желудочка, 

но размерьг их полостей остаются в нормальннх пределах или уменьшают- 
ся (при эндомиокардиальном фиброзе). Обьгчно дилатированн предсердия. 
При эндомиокардиальном фиброзе поражаются эндокард и клапаннмй ап- 
парат, что может приводить к возникновению порока (стеноза и/или недо- 
статочности). Для амилоидоза характерно внраженное утолшение и уплот- 
нение стенок сердца.

Клиническая картина
При рестриктивной кардиомиопатии больнне обнчно жалуются на однш- 

ку, боли в сердце при физической нагрузке, периферические отёки, боли в 
правом подреберье и увеличение живота. При осмотре вьшвляют набухшие 
шейнне веньг. При аускультации можно вьюлушать ри™ галопа, систоли- 
ческий шум недостаточности трёхстворчатого и митрального клапанов. При 
лёгочной гипертензии определяют её характернне аускультативние призна- 
ки (см. главу 14 «Лёгочная гипертензия»). В лёгких при значительном застое 
крови вьюлушивают хрипьк Характерньг увеличение печени и асцит.

Лабораторно-инструментальнью исследования
При лабораторних исследованиях находят изменения, присушие ос- 

новному заболеванию (см. табл. 12-1).
Из инструментальннх методов применяют следуюшие.

• При рестриктивной кардиомиопатии на ЭКГ можно обнаружить при- 
знаки блокадн левой ножки пучка Гиса (редко — правой), сниженнмй 
вольтаж комплекса QRS (более характерньш для амилоидоза сердца), 
неспецифические изменения сегмента ST  и зубца Т, различнме арит- 
мии, признаки перегрузки левого предсердия.
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• При ЭхоКГ размерьл полостей сердца не измененм. В ряде случаев мож- 
но вьшвить утолшение эндокарда. Характерньш проявлением рестрик- 
тивной кардиомиопатии считают нарушения диастолической функции 
левого желудочка: укорочение времени изоволемического расслабле- 
ния, увеличение пика раннего наполнения, уменьшение пика позднего 
предсердного наполнения желудочков и увеличение отношения ран- 
него наполнения к позднему при ЭхоКГ в допплеровском режиме (см. 
главу 11 «Сердечная недостаточность»).

•  Особенностью рентгенологической картинм лёгких при рестриктивной
кардиомиопатии считают нормальнне контурм сердца при наличии 
признаков венозного застоя в лёгких.

• Биопсию миокарда проводят при подозрении на гликогенозм. При бо- 
лезни Лёффлера можно вьшвить эозинофильную инфильтрацию, мио- 
кардиальнмй фиброз. Отрицательннй результат биопсии миокарда не 
исключает диагноза рестриктивной кардиомиопатии.

Диагностика
Подозревать рестриктивное поражение миокарда необходимо у боль- 

Hbix с застойной сердечной недостаточностью при отсутствии дилатации и 
резко вьфаженншх нарушений сократительной функции левого желудочка 
по данньш ЭхоКГ; при этом размерм левого предсердия и часто правого 
желудочка увеличенм.

В диагностике рестриктивного поражения миокарда иногда помогают 
другие признаки основного заболевания.
• Фибропластический эндокардит Лёффлера сопровождается гиперэози-

нофилией с вмсоким лейкоцитозом, иногда с гепатолиенальньш синд- 
ромом, поражением лёгких, мозга. При прогрессировании заболевания 
поражается миокард. Болезнь чаше находят у мужчин старше 30 лет. 
Гиперэозинофилией считают наличие в крови более 1500 эозинофилов 
в мм3 в течение не менее 6 месяцев или до развития летального исхо- 
да. Гиперэозинофилия с поражением сердца может бнть при синдроме 
Черджа—Стросс, котормй характеризуется астмой, аллергическим ри- 
нитом и некротизируюшим васкулитом. П ричинн гиперэозинофилии 
при эндокардите Лёффлера остаются неизвестньши. Предполагают 
связь с паразитарньши, аллергическими и неопластическими факто- 
рами, включая эозинофильний лейкоз. При морфологическом иссле- 
довании обнаруживают поражение обоих желудочков с утолшением 
пристеночного эндокарда, достигаюшего иногда 1 см. При гистологи- 
ческом исследовании находят острмй эозинофильннй эвдомиокардит, 
пристеночнмй тромбоз, фибрознне изменения.
Клиническая картина включает лихорадку, потерю веса, кашель, за- 
стойную сердечную недостаточность. Возможна кардиомегалия без вн- 
раженньгх застойнмх явлений и с шумом митральной недостаточности. 
Часто возникают тромбоэмболии. Прогрессирование болезни проте-
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кает с нарастанием сердечной недостаточности, поражением лёгких, 
почек. На ЭКГ находят разнообразнне неспецифические изменения. 
При ЭхоКГ находят утолшение части стенки левого желудочка с ог- 
раничением подвижности задней створки митрального клапана. При 
катетеризации обнаруживают повмшенное давление в конце диастольг, 
признаки митральной или трикуспидальной регургитации.

•  Эндомиокардиальньгй фиброз наблюдают обнчно в тропических стра-
нах Африки (Уганде, Нигерии). Возникает фиброз эндокарда желудоч- 
ков, котормй часто распространяется на клапанм с формированием их 
недостаточности. В странах экваториальной Африки он может бмть 
причиной смерти в 20% случаев. Поражение сердца носит тотальнмй 
характер, начинаясь с перикардита с последуюшим вовлечением всех 
камер сердца, их эндокарда и миокарда. При микроскопии находят уве- 
личение содержания коллагена, фиброз, иногда фануляционную ткань, 
интерстициальнмй отек. Клиническая картина включает сердечную не- 
достаточность с застоем по обоим кругам, аритмии.

• Амилоидоз — заболевание, проявляюшееся нарушением обмена вешеств
и отложением в органах своеобразннх фибрилл, образуюшихся из раз- 
нь[х белков. Поражение миокарда более характерно для первичного 
амилоидоза с отложением частей лёгких цепей иммуноглобулинов, 
продуцируемнх моноклональной популяцией плазматических клеток. 
Следует упомянуть также редкий семейннй амилоидоз, наследуемнй 
по аутосомно-доминантному типу с продуцированием тироксин-свя- 
знваюшего преальбумина — транстиретина. Известнн три преиму- 
шественнмх варианта поражения: кардиальнмй, неврологический и 
нефрологический. Следует иметь в виду также сенильннй амилоидоз 
у стариков с продукцией транстиретина или протеина, схожего с пред- 
сердньш натрийуретическим пептидом.
При первичном амилоидозе заболевание может длительно протекать с 
преимушественннм рестриктивнмм поражением миокарда (сердечная 
недостаточность может развиться при рестрикции), которое профес- 
сирует и приводит к дилатации камер сердца. На раннем или более 
позднем этапах могут присоединяться поражения почек, кишечника 
(синдром нарушенного всасьшания), язмка (макроглоссия) и другие 
признаки. Поражение внутренних органов развивается в зрелом возрас- 
те (старше 35 лет). Нередко наблюдают ортостатическую гипотонию, 
нарушения проводимости.
Морфологическое исследование слизистой оболочки деснм, прямой 
кишки или жировой ткани — важннй метод диагностики амилоидоза: 
при специальной окраске находят амилоид. Иногда с целью уточнения 
типа амилоидоза необходимо иммуногистохимическое исследование.
С помошью ЭхоКГ при отложении амилоида в миокарде может бьиь 
обнаружена своеобразная фануляция, которая также позволяет пред- 
положить диагноз. На ЭКГ характерньш является значительное сни-
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жение вольтажа зубцов, в то время как при ЭхоКГ находят утолшение 
стенки миокарда.

• При гемохроматозе, помимо поражения сердца, возможнм поражение 
печени, сахарннй диабет, потемнение кожи, напоминаюшее загар. 
Диагноз ставится после биопсии печени, при которой находят отложе- 
ние железосодержашего пигмента.

Дифференциальная диагностика
Дифференциальную диагностику проводят со следуюшими заболева- 

ниями.
• С BbinoTHbiM  и констриктивннм перикардитом.
• При поражении левого желудочка следует исключить другие причинн 

лёгочной гипертензии (митральнмй стеноз, «лёгочное сердце»).

Лечение
Лечение, как правило, симптоматическое и направлено на уменьшение 

застоя в большом и малом круге кровообрашения, снижение конечного диа- 
столического давления в левом желудочке и уменьшение риска тромбоэм- 
болий. Поэтому при рестриктивной кардиомиопатии используют диуретики 
(гндрохлоротиазид в дозе 50 мг/сут или фуросемид), вазодилататорм (напри- 
мер, изосорбида динитрат и изосорбида мононитрат в дозе 20-60 мг/сут), 
непрямие антикоагулянтм. Диуретики и периферические вазодилататорш 
в больших дозах могут ухудшить состояние больньк, поскольку снижают 
сердечний вмброс (из-за уменьшения преднагрузки) и провоцируют ар- 
териальную гипотензию. Сердечнне гликозидм обмчно не назначают, так 
как систолическая функция сердца сохранена (их можно применять только 
при значительном нарушении систолической функции). Следует помнить, 
что при амилоидозе у больнмх имеется повншенная чувствительность к 
сердечньш гликозидам в результате связнвания дигоксина амилоидом. При 
вьфаженньис застойньис явлениях с увеличением печени, отёками целесооб- 
разно назначение спиронолактона — антагониста альдостерона.

При вторичной рестриктивной кардиомиопатии проводят лечение ос- 
новного заболевания.
•  В острой фазе болезни Лёффлера при наличии гиперэозинофилии и па- 

тологии внутренних органов применяют ГК и иммунодепрессантм, ко- 
торме могут улучшить течение болезни. В случаях неудачи с некоторьш 
успехом пьиаются применять интерферон. При наличии вьфаженного 
фиброза эндокарда, сушественно меняюшего гемодинамику, произво- 
дят хирургическое иссечение фиброзной ткани.

• При гемохроматозе могут бнть эффективнн повторнме кровопускания, 
при котормх вьшедение из организма избнтка железа сопровождается 
его извлечением из депо в разннх тканях, в том числе и из сердца.

• Хирургическое лечение при фибропластическом эндокардите состоит в
иссечении утолшённого эндокарда и освобождении сухожильннх хорд
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и ткани клапанов. При тяжёлой недостаточности клапанов проводят их 
протезирование.

•  При амилоидозе пьггаются применять пересадку зародьшевьис клеток, одна-
ко эффективность этого метода будет оценена в будушем. Эффективность 
трансплантации сердца при амилоидозе значительно ниже, чем при дру- 
гих видах патологии: только около 35% этих больннх вьскивают 4 года 
и более. Это связано с продолжакицимся прогрессированием болезни и 
отложением амилоцда в сердце, почках и других органах.

Прогноз и осложнения
Летальность в течение 2 лет достигает 35—50%. Рестриктивная кардио- 

миопатия может осложняться тромбоэмболией, аритмиями, прогрессиро- 
ванием сердечной недостаточности.

12.4. МИОКАРДИТЬ!
М иокардит — воспаление сердечной ммшцм, сопровождаюшееся её 

дисфункцией.
Распространённость миокардитов неизвестна, поскольку заболевание 

часто протекает в субклинической форме, заканчиваясь полньш внздоров- 
лением. У мужчин миокардит возникает в 1,5 раза чаше, чем у женшин.

Этиология и патогенез
Основнме причинн миокардитов перечисленн ниже.

• И нф екционнне заболевания.
■ Вирусн (Коксаки, ECHO, аденовирусн, вирусм гриппа, герпеса, ци- 

томегаловирусм, гепатита В и С, краснухи, арбовирусн).
■ Бактерии (стрептококки, стафилококки, боррелии, коринебактерии 

дифтерии, сальмонеллм, микобактерии туберкулёза, хламидии, леги- 
онеллн, риккетсии).

■ Простейшие (трипаносоми, токсоплазмн).
■ Паразитм (эхинококки, трихинеллн).
■ Гриби (кандидн, аспергиллм, кокцидиоидомицетн, гистоплазмьО.

•  Н еинфекдионнне заболевания (коллагенозн, васкулитн).
• Токсические вешества (антрациклинн, катехоламинн, кокаин, ацетами-

нофен, литий).
•  Радиоактивное излучение.
• Аллергия (в том числе лекарственная — на пенициллинн, ампициллин,

гидрохлоротиазид, метилдопу, сульфаниламидн).
Более чем в 50% случаев миокардитн обусловленм вирусами. 

Экспериментальнме модели вирусннх миокардитов (аналогичнне мио- 
кардиту у человека) полученн с использованием вирусов Коксаки В, 
аденовирусов, вируса гепатита С. С помошью молекулярной диагности- 
ческой техники (ПЦР, молекулярная гибридизация) показано персисти- 
рование вирусной инфекции в миокарде у значительной части больнмх.
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Повреждение миокарда может происходить в результате непосредствен- 
ного повреждения кардиомиоцитов самим агентом или его токсинами 
(например, при дифтерии) или бьиь результатом иммунного ответа ор- 
ганизма. После воздействия повреждаютего агента в миокарде чаше (но 
не обязательно) возникает воспалительньш инфильтрат, которьш состоит 
преимухцественно из лимфоцитов, но может содержать также нейтрофи- 
лн , эозинофш ш  и макрофаги.

Полагают, что при вирусном миокардите основное значении имеет не 
прямое цитопатическое действие вирусов, а иммунная реакция, опосре- 
дованная клеточньши механизмами. Могут иметь значение также AT 
против внутриклеточнмх компонентов кардиомиоцитов. У больнмх ак- 
тивнмм миокардитом миоцитм экспрессируют межклеточнне молеку- 
лш адгезии, которме и ф аю т важную роль в поддержании активности 
патологического процесса. Вьшеляемме клетками воспалительного ин- 
фильтрата цитокинн обостряют миокардит, активируя цитотоксические 
Т-лимфоцитн и индуцируя экспрессию синтетазн оксида азота, сопро- 
вождаюшуюся повреждением миоцитов. При миокардите в крови повм- 
шено содержание ФНО, ИЛ-6, ИЛ-1, колониестимулируюшего фактора 
гранулоцитов. При значительном поражении миокарда возможнм нару- 
шения систолической или диастолической функции сердца, нарушения 
ритма и проводимости.

Миокардит может приобретать хроническое течение, что обмчно свя- 
зано с развитием аутоиммунного процесса (AT против миоэина сердечной 
Mbimubi). Миокардит может приводить к возникновению дилатационной 
кардиомиопатии. При миокардите, подтверждённом морфологически, на- 
ходят значительно более вмсокое содержание в миокарде норадреналина 
и адреналина по сравнению с дилатационной кардиомиопатией.

Миокард в той или иной степени поражается практически при любнх 
инфекционнмх заболеваниях (вирусних, бактериальннх, риккетсиозньгх, 
трибкових, паразитарннх). В клинической картине инфекционного про- 
цесса симптомн поражения миокарда в большинстве случаев бмвают вто- 
ростепеннмми и чаше имеют невоспалительное происхождение. Однако у 
некотормх больньгх заболевание протекает тяжело и сопровождается сер- 
дечной недостаточностью, нарушениями ритма и проводимости. В таких 
случаях наблюдают вмраженнме воспалительнме изменения в сердечной 
ммшце — инфекционннй миокардит. В воспалительннй процесс вовле- 
каются интерстициальная ткань сердца, мелкие сосудн, миокардиоцитьг. 
Диагностика инфекционного агента осушествляется при внявлении дру- 
гих внесердечнмх проявлений, а также специальнмх лабораторнмх тестов, 
прежде всего серологических.

Наряду с поражениями миокарда при различннх заболеваниях, когда 
они вмступают частью клинических проявлений (например, дифтерии, 
СКВ и других системнмх заболеваний и васкулитов т.д.), известнн так- 
же заболевания сердечной м ьш ц н , протекаюшие изолированно. Развитие
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миокардита в таких случаях связнвают с действием вирусов (прежде всего 
вируса Коксаки типа В) и иммунологических факторов. Вирусн могут 
размножаться непосредственно в кардиомиоцитах и оказнвать цитопати- 
ческое действие, что подтверждают случаи вьшеления вирусов из клеток 
миокарда больних миокардитом. При этом другие клинические проявле- 
ния вирусной инфекции, прежде всего в острнй период болезни, чаше 
всего отсутствуют.

Среди заболеваний, проявляюшихся только симптомами поражения 
миокарда, вьшеляют дистрофические и воспалительнне поражения, свя- 
заннме с аллергической или иммунопатологической реакцией, например 
в ответ на применение JIC, а не с инфекцией.

Патоморфология
М орфологические критерии воспалительной реакции в миокарде (сход- 

Hbie с признаками реакции отгоржения пересаженного сердца):
•  инфильтрация лимфоцитами и гистиоцитами, но иногда нейтрофилами 

и эозинофилами;
•  отложения иммуноглобулина и белков системм комплемента на сарко- 

лемме и в интерстиции с повреждением эндотелия кагтилляров;
•  в более редких случаях преобладает дистрофия миокардиоцитов, сопро- 

вождаюшаяся незначительной клеточной реакцией и иногда завершаю- 
шаяся некробиозом и миоцитолизом.
В зависимости от характера клеточного инфильтрата различают лим- 

фоцитарнмй, эозинофильнмй, гигантоклеточнмй, гранулематозннй (при 
саркоидозе и болезни Вегенера) миокардитн. Тяжёлмй гигантоклеточнмй 
миокардит может сочетаться с язвенньш  колитом, тиреоидитом, ревма- 
тоидньш  артритом, пернициозной анемией, опухолями (раком лёгкого, 
вилочковой железн, лимфомн).

Клиническая картина
Клиническая картина зависит от распространённости и локализации 

поражения. Даже небольшой очаг в проводяшей системе может привести 
к  вьфаженньш  клиническим симптомам, например нарушениям проводи- 
мости. Д иффузнмй миокардит характеризуется дилатацией камер сердца 
и сердечной недостаточностью. Предшествуюшее повреждение миокарда 
любой природм повьш ает его чувствительность к инфекции.

При инфекционном миокардите в клинической картине обично до- 
минируют проявления основного инфекционного заболевания (лихорад- 
ка, иногда с обшей интоксикацией и другими симптомами). Диагностика 
инфекционного процесса определяется как клинической картиной, так и 
данньш и специальних лабораторнмх методов. Характерно развитие при- 
знаков миокардита на внсоте инфекционного заболевания. Клиническая 
картина миокардита в данннх случаях варьирует от незначительнмх изме- 
нений на ЭКГ до острейшей сердечной недостаточности.
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Симптомм изолированного острого миокардита обмчно появляются в 
период вмздоровления у больнмх, перенёсших острую вирусную инфек- 
цию. В лёгких случаях (очаговнй миокардит) это однш ка, тахикардия, 
кардиалгии, изменения на ЭКГ. При более тяжёлнх поражения (диффуз- 
нмй миокардит) развиваются дилатация камер сердца и застойная сер- 
дечная недостаточность. Прогноз при остром миокардите лёгкого течения 
благоприятннй; его проявления нередко исчезают без лечения. 

Клиническая картина определяется тяжестью заболевания.
• Миокардит может протекать или бессимптомно с последуюшим пол-

ньш внздоровлением или малосимптомно. Характернн неспецифи- 
ческие симптомм: лихорадка, слабость, повмшенная утомляемость. 
У 60% больннх при сборе анамнеза вмявляют предшествуюшее вирус- 
ное заболевание верхних дмхательнмх путей. Интервал между острой 
респираторной вирусной инфекцией и появлением миокардита обмчно 
составляет около 2 нед.

• При средней тяжести течения наблюдают одьш ку, слабость, сердцебие- 
ние.

• Тяжёлое течение характеризуется дилатацией камер сердца, проявлени-
ями сердечной недостаточности, возникаюшей в течение нескольких 
дней нли недель и сопровождаюшейся соответствуюшими симптомами 
(одьшжой, отёками ног).

• При тяжёлом миокардите полное вш доровление наблюдают реже; мио- 
кардит обьтн о принимает хроническое течение, a no клинической 
картине его сложно дифференцировать от дилатационной кардиомио- 
патии. В развитии хронического миокардита важную роль иф аю т им- 
муннне нарушения.

•  Наиболее тяжёлой формой течения миокардита считают внезапную сер- 
дечную смерть в результате фатальннх аритмий (в 10% случаев внезап- 
ной сердечной смерти на аутопсии обнаруживают миокардит). 
Миокардит может бмть очаговьш или диффузньш. Ниже представленм

вариантм течения миокардита, которьге предлагают вьшелять в последнее 
время.
• Фульминантное течение (шок, тяжёлая левожелудочковая дисфункция с 

полнь1м вьвдоровлением или смертью).
• Острое течение [сердечная недостаточность с дисфункцией левого желу- 

дочка с улучшением или переходом в дилатационную кардиомиопатию 
(иногда под влиянием иммунодепрессии)].

• Хроническое активное течение [сердечная недостаточность с дисфунк-
цией левого желудочка и с развитием дилатационной кардиомиопатии 
(от иммунодепрессии эффекта нет)].

• Хроническое персистируюшее течение (с нормальной функцией левого 
желудочка и морфологическим подтверждением).
Миокардит может симулировать острий инфаркт миокарда (боль, из- 

менения на ЭКГ, биохимические изменения).
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Tohw при миокардите могут бнть не измененьь При значительном по- 
ражении миокарда отмечают уменьшение звучности I тона, внслушивают 
патологический III тон. Определяют систолический шум относительной 
недостаточности митрального клапана. При присоединении перикардита 
может вмслушиваться шум трения перикарда. Иногда развивается плев- 
рит, сопровождаюшийся возникновением шума трения перикарда.

Лабораторнью и инструментальнью методь! исследования
В обшем анализе крови у 60% больн ш  острьш миокардитом отме- 

чают увеличение СОЭ. Лейкоцитоз возникает только у 25% больнмх. 
В биохимическом анализе крови у 10-12% больнмх острьш миокардитом 
обнаруживают увеличение содержания М В-изоформн КФК. Характерно 
нарастание титра AT, нейтрализуюших вирусьь

Для постановки диагноза используют следуюшие инструментальнме 
методь!.
•  На ЭКГ отмечают синусовую тахикардию, изменения сегмента ST  и 

зубца Т, нарушения проводимости (АВ-блокада разной степени, бло- 
када ножек пучка Гиса), наджелудочковьге и желудочковме аритмии. 
В ряде случаев имеются изменения на ЭКГ, характернме для инфаркта 
миокарда. Снижение вольтажа также может бмть одним из проявлений 
миокардита. Для миокардита при лаймоборрелиозе характерна АВ-бло- 
када.

•  При ЭхоКГ можно вьшвить нарушения сократимости миокарда, дилата- 
цию полостей сердца. У 15% больннх при ЭхоКГ внявляют пристеноч- 
Hwe внутрижелудочковне тромбм. Отсутствие изменений при ЭхоКГ не 
исключает диагноза миокардита.

•  При рентгенологическом исследовании в случае значительного пораже- 
ния миокарда могут наблюдаться увеличение размеров сердца, появле- 
ние признаков застоя в лёгких.

•  Окончательншй диагноз миокардита устанавливают на основании био-
псии миокарда. Гистологическими признаками миокардита считают 
воспалительную инфильтраиию миокарда с дегенеративньши измене- 
ниями прилежаших кардиомиоцитов. Однако в настояшее время вос- 
палительннй процесс в миокарде всё чаше протекает без сушественной 
клеточной воспалительной реакции. Кроме того, прижизненно даже 
при многократной (5 -6  раз) биопсии миокарда не всегда удается по- 
пасть именно в участок с воспалительной инфильтрацией, что снижает 
значение этой небезопасной диагностической процедурм. Обнаружение 
инфекционного агента в биоптатах — весьма редкое явление.
Диагноз миокардита предполагают при возникновении сердечной не- 

достаточности, развившейся через несколько недель после вирусной ин- 
фекции.

Заподозрить миокардит у больного с клинической картиной дилата- 
ционной кардиомиопатии позволяет наличие обших симптомов воспале-
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ния, например повьпиение температурн тела, стойкое увеличение СОЭ, 
которое нельзя объяснить сопутствуюшими заболеваниями (в том числе 
проявлениями тромбоэмболий), а также поражение других органов им- 
муновоспалительного происхождения — артралгии или артрит, миалгии, 
плеврит.

Лечение
Рекомендуют ограничить физическую активность. При вьшвлении при- 

чинь1 проводят этиотропное лечение. При наличии сншкения сократи- 
мости левого желудочка лечение аналогично таковому при дилатационной 
кардиомиопатии. Следует помнить, что больнне миокардитом обладают 
повьпиенной чувствительностью к сердечньш гликозидам (повнш ен риск 
гликозидной интоксикации). В ряде случаев может бмть эффективной 
иммуносупрессивная терапия (азатиоприн, циклоспорин, преднизолон).

Прогноз и осложнения
Миокардит может излечиваться самостоятелъно (при лёгком течении) 

или заканчиваться развитием ХСН. У некотормх больнмх проявления мио- 
кардита могут длительно проявляться в виде сохраняюшихся дисфункции 
миокарда и блокадн левой ножки пучка Гиса, синусовой тахикардии, сни- 
жения толерантности к физической нагрузке.

Осложнения миокардита:
• дилатационная кардиомиопатия;
• внезапная сердечная смерть (вследствие возникновения полной АВ-бло-

кадм или желудочковой тахикардии).



Глава 13

АРИТМИИ И 
БЛОКАДЬ! СЕРДЦА

Аритмии и блокадм сердца — группа нарушений формирования и про- 
ведения импульса возбуждения в сердечной ммшце.

Этиология
Аритмии сердца развиваются не только вследствие поражения сердца 

(острнй инфаркт миокарда, миокардитьг, кардиомиопатии, пороки серд- 
ца), но и вследствие большого спектра экстракардиальной патологии как 
органического (например, органические поражения центральной и веге- 
тативной нервной системм), так и функционального характера (стресс 
или физическая нагрузка). Аритмии могут возникать при электролитнмх 
нарушениях (изменения содержания ионов калия, кальция и магния), ги- 
поксемии любого генеза, воздействии токсических вешеств и интокси- 
кациях некоторьши J1C (сердечнме гликозидм, антидепрессантн, диуре- 
тики, симпатомиметики, а также любне антиаритмические препаратм). 
Аритмии могут возникать при ТЭЛА, тиреотоксикозе, синдроме каротид- 
ного синуса, ваготонии, а также бнть идиопатическими или врождённн- 
ми. Курение, алкоголь, употребление крепкого чая и кофе очень часто 
провоцируют возникновение различнмх аритмий сердца.

Патогенеэ
Аритмии возникают в результате нарушения образования импульса, нару- 

шения проведения импульса или сочетания обоих механизмов (табл. 13-1).

Таблица 13-1. Механизмн развития аритмий

____________________ I. Нарушения образования импульса____________________
Изменение нормального автоматизма
Возникновение патологического автоматизма (эктопическая активность)
Триггерная активность (ранняя и поздняя последеполяризация)_________________

____________________ II. Нарушения проведения импульса____________________
Замедление проведения и блокадн
Односторонние блокадь! и re-entry* (повторнмй вход импульса)
Блокадь! проведения____________________________________________________________
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Окончание табл. 13-1.

_______ III. Комбинированнме нарушения образования и проведения импульса________
Парасистолия
Замедление 4 фазм деполяризации______________________________________________

Примечание. * Читают как «ри-энтри».

Нарушение образования импульса. Изменение нормального автоматизма 
обусловлено нарушением функций синусно-предсердного узла, водителей 
ритма второго и третьего порядков. Возникновение патологического авто- 
матизма (эктопическая активность) может возникать в ткани предсердий, 
желудочков, пучке Гиса, волокнах Пуркинье при частичной деполяриза- 
ции кардиомиоцитов. Триггерная активность (ранняя и поздняя после- 
деполяризация) обусловливает возникновение эктопических импульсов. 
Ранняя последеполяризация появляется во время 3-й фазм потенциала 
действия, поздняя — после её окончания.
• При ранней последеполяризации эктопические импульсь1 появляются в 

фазу ранней реполяризации на фоне медленного ритма. Механизм ран- 
ней последеполяризации запускается при увеличении продолжитель- 
ности потенциала действия — например, удлинении интервала Q—Т, 
низком внутриклеточном содержании ионов калия. Примером возник- 
новения аритмии в результате ранней последеполяризации является 
желудочковая тахикардия типа «пируэт» (torsade de pointes1)-

• При поздней последеполяризации эктопические импульси возникают
на фоне ускоренного ритма. Основной причиной их появления счита- 
ют перегрузку кардиомиоцитов ионами кальция в результате гиперад- 
ренэргических влияний на них при гипертрофии миокарда и сердечной 
недостаточности, интоксикации сердечньши гликозидами, реперфузии 
(восстановление нарушенного кровотока в сосудах сердца с помошью 
тромболитиков). Примерами возникновения аритмий в результате позд- 
ней последеполяризации являются желудочковне экстрасистолм и тахи- 
кардии при гликозидной интоксикации, желудочковие экстрасистоли 
при сердечной недостаточности, катехоламинзависимне предсерднне и 
желудочковне тахикардии.
Нарушения проведения импульса проявляются различньши сердечньши 

блокадами или аритмиями в результате механизма re-entry. Повторний 
вход импульса может происходить по типу микро-re-entry и макро-ге- 
entry. Петля микро-re-entry возникает на малом участке миокарда. Петля 
макро-re-entry возникает в дополнительнмх проводяших путях при синд- 
роме преждевременного возбуждения желудочков или в АВ-соединении.

1 Произносится как «торсад дё пуант».
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Для возникновения re-entry необходима однонаправленная блокада про- 
ведения импульса и анатомический или функциональнмй барьер для фор- 
мирования петли re-entry. Кроме того, для воэникновения re-entry нужнм 
замедление проведения импульса и короткий рефрактернмй период.

Комбинированние нарушения образования и проведения импульса. Ком- 
бинированнне механизмн нарушений ритма характеризуются наличием 
эктопического центра, генерируюшего собственннй ритм, котормй заши- 
шён так назмваемой блокадой входа. Блокада входа — зона нарушений 
проводимости, препятствуюшая разрядке эктопического очага и подав- 
ления его синусовнми импульсами. Таким образом, создаются условия 
для одновременного сушествования двух источников активации сердца — 
нормального (синусового) и работаюшего в автономном режиме альтерна- 
тивного (парасистолического). Этот механизм проявляется парасистоли- 
ей, которую необходимо дифференцировать с экстрасистолией.

Диагностика
Необходимо провести тшательнмй расспрос больного (для установле- 

ния возможнмх причин аритмий, перечисленнмх внше), клиническое об- 
следование (например, аускультация сердца может позволить определить 
порок сердца как возможную причину аритмии), запись ЭКГ в двенадцати 
стандартнмх отведениях, а в ряде ситуаций — суточное мониторирование 
ЭКГ, пробу с физической нагрузкой и электрофизиологическое исследо- 
вание. При лечении аритмий сердца могут потребоваться дополнительнне 
исследования для оценки сократительной способности левого желудочка 
(ЭхоКГ) и обнаружения сопутствуюших заболеваний.

ЭКГ записмвают в двенадцати стандартнмх отведениях. Рекомендуют 
производить запись одного из отведений (как правило, II стандартного 
отведения) в течение длительного времени (до одной минутьг). При этом 
проводят: 1) определение ЧСС; 2) оценку ритма (и вьшвление его источ- 
ника); 3) определение электрической оси сердца; 4) оценку морфологии и 
происхождения зубца Р, 5) определение длительности интервала P~Q(R)\ 
6) вьшвление соотношения количества зубцов Р  и комплексов QRS (в нор- 
ме должно составлять 1:1); 7) оценку морфологии комплекса QRS.

Суточное мониторирование ЭКГ. Данное исследование следует прово- 
дить, когда аритмии могут бмть заподозрень1 на основании характерннх 
жалоб больнмх, либо когда аритмии сопровождают некоторне заболева- 
ния (например, гипертрофическую кардиомиопатию), либо имеются из- 
менения ЭКГ, подразумеваюшие нарушения ритма сердца. Кроме того, 
суточное мониторирование ЭКГ целесообразно проводить с целью оцен- 
ки эффективности антиаритмического лечения (в частности, для вьшвле- 
ния нарушений работи ЭКС) или внявления побочного аритмогенного 
воздействия JIC.
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Массаж каротидного синуса. В ряде случаев для дифференциальной диа- 
гностики вида тахиаритмии можно применять массаж каротидного сину- 
са. Данная манипуляция вмзивает рефлекторную ваготонию и замедление 
ритма сердца. Влияние массажа каротидного синуса на различнме види 
тахиаритмий представлено в табл. 12-3. Следует помнить, что массаж ка- 
ротидного синуса связан с риском возникновения инсульта у пожилих 
людей, обмороками, асистолией и желудочковьши тахиаритмиями. При 
интоксикации сердечньши гликозидами массаж каротидного синуса мо- 
жет спровоцировать желудочковую аритмию.

Таблица 13-2. Влияние массажа каротидного синуса на тахиаритмии

Аритмия Реакция на массаж
Пароксизмальная наджелудочко- 
вая тахикардия

Отсутствие эффекта, замедление ритма или 
восстановление синусового ритма

Пароксизмальная наджелудоч- 
ковая тахикардия при синдроме 
Вольфа—Паркинсона—Уайта

Отсутствие эффекта, замедление ритма или 
восстановление синусового ритма

Фибрилляция предсердий АВ-блокада, замедление ритма желудочков 
или отсутствие эффекта

Трепетание предсердий
АВ-блокада, замедление ритма желудоч- 
ков, отсутствие эффекта или фибрилляция 
предсердий

Желудочковая тахикардия Отсутствие эффекта или АВ-диссоциация

Неинвазивное чреспишеводное электрофизиологическое исследование. Если 
регистрировать ЭКГ с помошью электрода, введённого в пишевод на 
уровне предсердий, то в силу анатомической близости пишевода и пред- 
сердий удаётся зафиксировать чёткие зубцн Р. Этот способ регистрации 
ЭКГ может бнть использован для уточнения характера предсердного рит- 
ма, в том числе и для дифференциальной диагностики наджелудочковмх 
и желудочковнх тахикардий.

Электрофизиологичеекое исследование инвазивно, показания к нему 
более узкие: определение механизма и локапизации аритмии (синд- 
ром слабости синусового узла, синдром Вольффа—П аркинсона—Уайта, 
наджелудочковме тахикардии с аберрацией желудочкового комплекса), 
вмявление причинм синкопальннх состояний (определение функции 
синусового узла, АВ-соединения, пучка Гиса, волокон Пуркинье, про- 
воцирование аритмий), оценка лечения (лекарственного или немедика- 
ментозного).

В большинстве случаев проведение электрофизиологического иссле- 
дования предусматривает использование профаммированной электри- 
ческой стимуляции желудочков и предсердий для вьшснения механизма
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аритмии и оценки состояния рефрактерности различньгх участков про- 
водяшей системм сердца. Программированная электрлческая стимуля- 
ция сердца как при внутрисердечном, так и при чреспишеводном элек- 
трофизиологическом исследовании может купировать некоторме видн 
аритмий.

Лечение
Лечение нарушений ритма сердца можно проводить с помошью анти- 

аритмических ЛС, а также нелекарственньши методами.
Ф ази  потенциала действия. Кардиомиоцитам свойственнн три основ- 

Hbix состояния: покой (поляризация), активация (деполяризация) и воз- 
врашение в состояние покоя (реполяризация). В покое (фаза 4 потен- 
циала действия) отрицательнмй заряд кардиомиоцита создаётся за счёт 
разници ионов калия внутри и вне клеток (внутри его примерно в 30 раз 
больше, чем снаружи). В этом периоде мембрана кардиомиоцита мало- 
проницаема для ионов натрия, однако проницаема для ионов кальция 
(открмтм медленнме кальциевие каналн), что обусловливает медленную 
спонтанную диастолическую деполяризацию (её скорость максимальна в 
клетках проводяшей системн сердца, в первую очередь в клетках синоат- 
риального узла). В фазу активации (фаза 0) резко возрастает проницае- 
мость мембраньг для ионов натрия и возникает потенциал действия. Затем 
кардиомиоцит начинает возврашаться в состояние покоя (т.е. наступает 
реполяризация). В фазу частичной бмстрой реполяризации (фаза 1) ионм 
калия бистро начинают вмходить из клетки (в то время как в неё посту- 
пают отрицательно заряженнме ионм хлора, усиливая реполяризуюший 
ток). В фазу 2 ионм калия продолжают внходить из клетки, но внутрь 
начинают поступать положительно заряженнме ионм кальция, замедляя 
реполяризацию и обусловливая «эффект плато». В фазу 3 преобладает ре- 
поляризуюший ток вмходяшего из клетки оставшегося там калия (конеч- 
ная бмстрая реполяризация); начиная с фазм 1 проницаемость кардиомио- 
цитов для ионов натрия постепенно снижается до фазм 4, после чего 
цикл начинается снова. На ЭКГ фазам 0 -3  соответствует комплекс QRST 
(систола), а фазе 4 — отрезок T—Q (диастола).

Антиаритмические лекарственнь/е препарать/
Различают несколько классификаций антиаритмических средств. 

Наиболее часто используют классификацию Вогана-Уильямса (1984). 
Согласно этой классификации все антиаритмические препаратм делят на 
4 класса: I класс — блокаторн натриевнх каналов, II класс — р-адре- 
ноблокаторм, III класс — ЛС, удлиняюшие продолжительность потенциа- 
ла действия и эффективннй рефрактернмй период, IV класс — блокаторм 
медленнмх кальциевьгх каналов (табл. 13-3).
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Таблица 13-3. Классификация антиаритмических средств (Воган, Уильямс, 1984)

Класс Основние представители
Класс I (блокаторн натриевих каналов)

IA

Хинидин
Прокаинамид
Дизопирамид
Аймалин

IB Лидокаин
Мексилетин

1C Пропафенон
Морацизин

Класс II (р-адреноблокатори)

Пропранолол
Атенолол
Метопролол
Надолол

Класс III (J1C, удлиняюшие реполяри- 
зацию)

Амиодарон
Соталол
Бретилия тозилат 
Ибутилид

Класс IV (блокатори медленннх каль- 
циевнх каналов L-типа)

Верапамил
Дилтиазем

По мнению  больш инства специалистов, данная классиф икация являет- 
ся неполной. В ней не отраженм м еханизм н действия антиаритм ических 
JIC, которью могут бн ть  ком бинированньш и (наприм ер, прокаинам ид 
действует на натриевне и калиевме каналм , ам иодарон — на натриевм е, 
кальциевне и калиевне каналм , а такж е на ряд рецепторов). Кром е того, 
в ней отсутствуют такие антиаритмические Л С , к ак  аденозин, дигоксин , 
атропин. В связи с этим бьша предложена классиф икация антиаритм и- 
ческих ЛС , носяш ая название «Сицилианский гамбит» (С ицилия, 1991) и 
восполняю ш ая недостатки предьшушей классиф икации  (табл. 13-4).

О сновние антиаритм ические препаратм, д о зн , продолж ительность 
действия, пути вм ведения представленн в табл. 13-5.

При назначении антиаритмических ЛС необходимо учитьтать  их воз- 
действие на проводяш ую  систему сердца (табл. 13-6).

Относительная эф ф ективность различньгх антиаритм ических Л С  пред- 
ставлена в табл. 13-7.



Таблица 13-4. Классификация антиаритмических J1C «Сицилианский гамбит»

л с Каналм Рецепторм

Na+, К+- 
АТФаэаНатриевие

Мсдлен-
нмекаль-

циевие

Калие-
вие

a Р м2 Р2 Qiu С
ре

д-
ни

е

1X« <U

i  I  
s

Лидокаин
Мексилетин
Морацизин
Прокаинамид
Дизопирамид
Хинидин
Пропафенон
Верапамип

Дилтиазем

Бретилия
тозилат

Соталол
Амиодарон
Ибутилид
Пропранолол
Атропин
Аденозин
Дигоксин

Слаб.+
Слаб.+
С ил ьн .+

Слаб.+

Слаб.+
Агонист
Слаб.+

Слаб.+
Сред.+
Сред.+
Сильн.+

Сильн.+
Сред.+

Слаб.+

Сред.+
Сред.+
Сильн.+

Сильн.+

Сильн.+
Сильн.+
Сильн.+

Слаб.+

+

Агонист/
антаго-
нист

Сред.+

Сред.+

Агонист/
антаго-
нист
Сред.+
Сред.+

Сильн.+

Слаб.+
Слаб.+

Сред.+

Сильн.+

Агонист
Агонист

Сильн.+

Примечание. + — положительное (стимулируюшее) влияние, слаб. — слабьгй, сред. — средний, сильн. — сильнмй (эффек- 
тн); агонист/антагонист — агонистическое и антагонистическое действие; рецепторн: а , р — адренергические, м — муска- 
риновне, Р — пуриновме; иатриевие каналм — бнстрьге (300 мс), средние (300-1500 мс), медленнме (более 1500 мс).
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Таблица 13-5. Основньге антиаритмические ЛС

Время по- Свяэь Пугь
лс Доэь! лувьшеде- с белками вьшеде-

ния, ч плазмм, % ния
Кпасс IA

Хинидин 200—600 мг каждме 6 ч внутрь или 330—660 мг каждьгс 8 ч 
для ретардированнмх форм 5 -7  ч 80 Печень

Прокаинамид 250-750 мг каждью 4 -6  ч внутрь или 10-15 мг/кг в/в ка- 
пельно со скоростью 25 мг/мин, затем 1-6  мг/мин 3 -5  ч 15 Почки

Диэопирамид 100—200 мг каждме 6—8 ч внутрь 8 -9  ч 35-95 Печень,
почки

Класс IB

Лидокаин 1—3 мг/кг в/в  капельно со скоростью 25-50 мг/мин, затем 
1—4 мг/мин 1-2  ч 60 Печень

Мексилетин 200-400 мг каждме 8 ч внутрь 10-12 ч 55 Печень
Класс IC

Морацизин 150-300 мг каждме 8—12 ч внутрь 6 -1 3  ч 95 Печень
Пропафенон 150-300 мг каждью 8 ч внутрь 2 -1 0  ч 95 Печень

Класс II
Пропранолол 10-100 мг каждме 6 ч внутрь или 0,1 мг/кг в/в 4 -6  ч 95 Печень

Класс III
Амиодарон 600-1600 мг/сут 1-3 нед, затем 200-400 мг/сут 50 сут 96 Печень
Соталол 80-320 мг каждьш 12 ч внутрь 10-15 ч 0 Почки

Класс IV
Верапамил 80-320 мг каждьге 6 -8  ч внутрь или 5 -1 0  мг за 1 -2  мин в/в 3 -8  ч 90 Печень

Другие ЛС

Дигоксин
1,25-1,5 мг дробно внутрь в течение 24 ч, затем 0,125- 
0,375 мг/сут или 70% пероральной дозм в/в 36 ч 30 Почки

Аденозин 6 мг в/в бмстро, при неэффективности через 1—2 мин 12 мг 
в/в бьгстро 10 с - -
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Таблица 13-6. Влияние основнмх антиаритмических J1C на проводяшую систему сердца

л с Синусовий узел Предсердия 
и желудочки АВ-соединение Система 

Гиса—Пуркинье
Дополнительнме 
проводяшие пути

Хинидин 
(класс IA) 0 t  ЭРП, 4- скорость 

проведения

4 или 0 ЭРП, 
0 — скорость 
проведения

1 автоматизм, 1 
скорость прове- 
дения, t  ЭРП

t  ЭРП

Прокаинамид 
(класс 1А) 0 t  ЭРП, 1 скорость 

проведения

i  или 0 ЭРП, i  
или 0 скорость 
проведения

4- автоматизм, 4- 
скорость прове- 
дения, t  ЭРП

t

Лидокаин 
(класс IB) 0 0 ЭРП 0 или 4- ЭРП 0 или 4- ЭРП 0 или I t  ЭРП

Пропафенон 
(класс IC) 0 1 скоростъ прове- 

дения, t  ЭРП

t  ЭРП, 4- ско- 
рость прове- 
дения

i  скорость про- 
ведения, t  ЭРП t  ЭРП

Морацизин 
(класс IC) 0

Предсердия:
0 ЭРП, 4- скорость 
проведения 
Желудочки: 
t  ЭРП, 1 скорость 
проведения

i  скорость 
проведения

4- скорость про- 
ведения

Пропранолол, 
метопролол, 
атенолол 
(класс 11)

i  ЧСС, увели- 
чение скорости 
восстановления 
синусового узла

0
Т ЭРП, i  ско- 
рость прове- 
дения

0 0

Амиодарон, 
соталол 
(класс III)

4- ЧСС t  ЭРП
t  ЭРП, 4 ско- 
рость прове- 
дения

t  ЭРП, 4- ско- 
рость проведения t  ЭРП

Верапамил, 
дилтиазем 
(класс IV)

i  ч с с 0
t  ЭРП, 1 ско- 
рость прове- 
дения

0 0
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11-1 Окончание табл. 13-6.

Сердечнме
гликозидм

0, остановка 
синусового уэяа 
(при наличии 
поражения)

Противоречиво
t  ЭРП, i  ско- 
рость прове- 
дения

0 i  ЭРП

Аденозин 1 автоматизм Предсердия: 4 ЭРП 
Желудочки: 0

i  скорость 
проведения

Примечание. ЭРП — эффективннй рефрактернмй период, 0 — отсутствие эффекта, t  — увеличение, i  — уменьшение.
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Таблица 13-7. Эффективность антиаритмических средств

IA IB IC II III IV
Предсердная тахикардия + 0 + + 0 ++ 0
Фибрилляция предсердий: 
удержание синусового ритма 
уменьшение ЧСС

+ + +
0

0
0

+ + +
+

+
+ + +

+ + + +
+

+
+ + +

Узловая тахикардия: 
re-entry
дополнительнме проводя- 
шие пути

+ +

++

0

0

+ + +

+ + +

+ + +

0

++

+ + +

+ + +

0

Желудочковая экстрасис- 
толия + ++ + + + 0 + + + 0

Желудочковая тахикардия + + + + ++ 0 + + + 0

Примечание. + — минимальнмй эффект, + +  — умереннмй эффект, + + +  — B bipa- 
женнмй эффект, + + + +  — максимапьнмй эффект, 0 — отсутствие эффекта.

В нбор антиаритм ического препарата остаётся трудной и до сих пор до 
конца не реш ённой  задачей. К  сож алению , в больш инстве случаев подбор 
осуш ествляю т методом проб и ош ибок. Н а сегодняш ний день можно вн - 
делить несколько принципиальннх подходов к  внбору антиаритмического 
препарата.
•  Bbi6op препарата осуш ествляю т с учётом его эф ф ективности  при дан- 

ной ф орм е аритм ии (см. табл. 13-7). Следует отметить, что у отдельнмх 
пациентов мож но получить вн соки й  антиаритм ический эф ф ект при 
назначении  препарата, не обладаюш его вм сокой эффективностью  по 
статистическим  данньш .

•  Вмбор препарата нужно проводить на основе этиологии, патогенеза 
аритмии и сопутствуюш ей патологии. Сушествует больш ое количество 
нозологических форм , сопровождаю ш ихся аритм иям и, при лечении ко- 
торих  эф ф ективен  один препарат (или одна и та же группа препаратов). 
Этот препарат одноврем енно оказм вает антиаритмическое действие и 
ум еньш ает проявления основного заболевания. Н априм ер, при И Б С  с 
сопутствую ш ими экстрасистолией и тахикардией или экстрасистолией 
и АГ препаратом  вмбора может бнть р-адреноблокатор.

•  И ногда вм бор антиаритм ического препарата идёт «от противного», т.е. 
с учётом противопоказаний к назначению  другого J1C. Н априм ер, р-ад- 
реноблокаторм  противопоказанм  пациентам с сопутствуюшей бронхи- 
альной астм ой, а верапамил в этом случае можно считать препаратом 
вшбора.

•  Следует пом нить, что антиаритм ические JIC могут в ш н в а т ь  аритмии
(вплоть д о  появления желудочковой тахикардии). Н аиболее вмражен- 
ньтм аритм огенньш  эф ф ектом  обладают хинидин, ибутилвд, дигоксин.
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Средний аритм огенннй  эф ф ект имеют м орацизин, пропаф енон , сота- 
лол. Внраж енность аритмогенного эф ф екта зависит от м ногих ф акто- 
ров: сократительной ф ункции левого желудочка (чем она ниж е, тем 
больше вероятность развития эф ф екта), концентрации в крови элект- 
ролитов (ионов калия, кальция, м агния), наличия суш ествую ш его вида 
аритмии [например, желудочковая пароксизмальная тахикардия на 
фоне применения антиаритмического препарата может трансф орм иро- 
ваться в тахикардию  типа «пируэт» (torsade de pointes)].

Немедикаментозное лечение аритмий
Для немедикаментозного лечения аритмий используют следую ш ие ме- 

ТОДЬ1.
•  Хирургический (пересечение дополнительнмх проводяш их путей, устра-

нение очага эктопической активности и др.).
•  Радиочастотная катетерная абляция (разруш ение) А В -соединения, ано-

мальнмх путей проведения и аритмогеннмх очагов.
•  И мплантация ЭК С.
•  И мплантация портативнм х кардиовертеров-дефибрилляторов (автома- 

тических устройств, м ониторирую тих  сердечннй ритм и наносяш их 
разряд электрического тока при появлении ф ибрилляции ж елудочков 
или желудочковой тахикардии).

13.1. СИНУСОВУЙ РИТМ
П ризнаки синусового ритм а на ЭКГ.

•  Ч С С  — 60-100  в минуту.
•  П олож ительнне зубцн  Р  в I, II, III, aV F отведениях и отрицательнме 

зубцн Р в отведении aVR.
•  Интервал P—R(Q) более 0,12 с и менее 0,20 с.
•  После каждого зубца Р следует комплекс QRS (соотнош ение количества 

зубцов Р и комплексов QRS составляет 1:1).

13.2. СИНУСОВАЯ БРАДИКАРДИЯ, СИНУСОВАЯ ТАХИКАРДИЯ
Синусовая брадикардия — замедление ритма сердца менее 60 в ми- 

нуту. И мпульсм возникаю т в синусовом уэле, зубцн  Р имею т обнчную  
амплитуду и направление. Брадикардия может достигать 40 в минуту и 
менее у тренированнм х спортсм енов, а такж е у обм чннх  лю дей во время 
сна. Синусовая брадикардия обн чн о  сопровождается нерегулярннм и сер- 
дечньш и сокраш ениями. При остро возникш ей синусовой брадикардии, 
сопровожцаю шейся характерннм и симптомами, вводят 0,5 мг атропина 
внутривенно. Э К С  проводят при внраж енном  наруш ении гемодинамики.

Синусовая тахикардия — увеличение Ч С С  более 100 в минуту (до 
160-180), синусовне зубцм  Р  обнчной  конф игурации (рис. 13-1). При 
вьфаж енной синусовой тахикардии зубцн  Р  могут сливаться с предш ест- 
вуюшими им зубцами Т, имитируя предсердную или предсердно-ж елудоч-

11
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Рис. 13-1. Синусовая тахикардия с частотой 130 в минуту.
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ковую пароксизмальную тахикардию. Рефлексн с участием блуждаюшего 
нерва (массаж каротидного синуса, проба Вальсальвм) на короткое время 
замедляют ритм, помогая распознать зубцм Р. Причинн синусовой тахи- 
кардии обнчно экстракардиальнне (боль, страх, гиповолемия, лихорадка, 
воздействие J1C, анемия, гипоксемия, тиреотоксикоз). Патологические 
состояния сердца, сопровождаюшиеся тахикардией, — дисфункция левого 
желудочка, сердечная недостаточность.

Лечение. Необходимо устранение факторов, учашаюших ритм сердца: 
исключение курения, употребления алкоголя, крепкого чая, кофе, приёма 
острой пи1ди, адрено- и симпатомиметических средств (в том числе со- 
держашихся в каплях в нос). При отсутствии противопоказаний возможно 
назначение p-адреноблокаторов в небольших дозах внутрь.

13.3. СИНОАТРИАЛЬНАЯ БЛОКАДА
Синоатриальная блокада — замедление проведения импульсов из си- 

нусно-предсердного узла к предсердиям или их блокирование на участке 
между синусно-предсердньш узлом и предсердием. Различают три степе- 
ни синоатриальной блокадн.
• I степень характеризуется задержкой проведения импульса от синусо- 

вого узла к предсердию. На ЭКГ её не вмявляют (определяют только с 
помошью электрофизиологического исследования).

• II степень может бнть двух типов. Тип l характеризуется периодикой
Венкебаха (постепенное укорочение интервала Р—Р вплоть до укоро- 
чения очередного цикла). Тип 2 проявляется внезапньш удлинением 
интервала Р—Р до расстояния, кратного обнчньш интервалам Р~Р (на- 
пример, 2 Р—Р, 3 Р—Р, рис. 13-2).

• III степень — остановка синусового узла. В этом случае на ЭКГ ре-
гистрируется изолиния, а затем активизируется нижележаший водитель 
ритма либо возникает асистолия.
Синоатриальная блокада возникает при электролитньк нарушени- 

ях, воздействии ЛС (сердечние гликозидм, антиаритмические средства 
I класса) или при изолированном поражении синусового узла. При вьфажен-

Рис. 13-2. Синоатриальная блокада II степени. Стрелка указьтает на паузу между 
двумя комплексами PQRST, равную двум обмчнмм расстояниям Р—Р.
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ной брадикардии с соответствуюшими симптомами (головокружение, обмо- 
роки, пристугш Морганьи—Адамса—Стокса) рекомендуют установку ЭКС.

13.4 СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА
Этот синдром характеризуется снижением способности синусно- 

предсердного узла к генерации импульсов или ухудшением проведения 
импульса от синусно-предсердного узла к ткани предсердий. При этом 
синдроме возникают наджелудочковме аритмии (пароксизмальная тахи- 
кардия, фибрилляция предсердий), чередуюшиеся с эпизодами брадикар- 
дии (другое название — «синдром тахибрадикардии»). Больннх беспокоят 
головокружение, обмороки, сердцебиение. При наличии частмх эпизодов 
брадикардии рекомендуют установку ЭКС. В последуюшем для контроля 
ЧСС используют антиаритмические препаратьь

13 5 НАДЖЕЛУДОЧКОВАЯ ЭКСТРАСИСТОЛИЯ
При наджелудочковой экстрасистолии эктопический очаг автоматизма 

возникает в ткани предсердий или в АВ-соединении. Наджелудочковая 
экстрасистолия может наблюдаться как у здоровнх лиц, так и при эаболе- 
ваниях сердца. Причинами могут бьггь увеличение концентрации циркули- 
руюших катехоламинов, воздействие ЛС, заболевания перикарда. Иногда 
она может предшествовать фибрилляции предсердий и наджелудочковой 
тахикардии. Эктопические зубцн Р могут бмть мономорфнмми (моно- 
фокусньши) — импульсм возникают в одном и том же участке предсер- 
дий (при этом форма эктопических зубцов Р одинакова); полиморфньши 
(полифокусньши) — импульсн возникают в разннх участках предсердий 
(форма эктопических зубцов Р различна). Проведение эктопического им- 
пульса через АВ-соединение может бмть замедлено (возникает комплекс 
с удлинённьш интервалом P-R(Q)).
• На ЭКГ предсердная экстрасистола проявляется преждевременньш зуб- 

цом Р, которьгй может бьгть деформирован (отличаться от синусово- 
го зубца Р), и последуюшим неизменённьш комплексом QRST. После 
экстрасистоль! возникает неполная компенсаторная пауза (пауза чуть 
больше длительности обмчного интервала R—R; рис. 13-3).

7
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Рис. 13-3. Наджелудочковая экстрасистола. Стрелка указмвает на экстрасистолу.
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Иногда после эктопического зубца Р не возникает комплекса QRS (блоки- 
рованная предсердная экстрасистола).

• Экстрасистолн из АВ-соединения — внеочереднме комплексн с отри-
цательньши зубцами Р в отведениях II, III, aVF, которне могут регист- 
рироваться до, после комплекса QRS или наслаиваться на него. 
Наджелудочковая экслрасистолия может сопровождаться аберрацией 

(деформацией) желудочкового комплекса (в результате блокадьг ножки 
пучка Гиса, чаше правой).

Лечение
• При отсутствии заболеваний сердца рекомендовано ограничение упо- 

требления кофе, крепкого чая, алкоголя, прекрашение курения.
• При наличии заболеваний сердца необходимо контролировать состоя- 

ние больних для своевременного внявления постоянной формьг на- 
рушения ритма сердца. Возможно применение сердечнмх гликозидов, 
антиаритмических препаратов I, II, IV классов.

13.6. НАДЖЕЛУДОЧКОВЬ1Е ТАХИКАРДИИ
К наджелудочковьш тахикардиям относят синусовую тахикардию (см. 

вьше), наджелудочковую пароксизмальную тахикардию, многофокусную 
предсердную тахикардию и непароксизмальную АВ-узловую тахикардию. 
Пароксизмальной наджелудочковой тахикардией считают появление под- 
ряд трёх и более наджелудочковмх экстрасистол. В механизме появления 
наджелудочковой пароксизмальной тахикардии имеет значение возникно- 
вение волнм re-entry в АВ-соединении, иниииируемое наджелудочковой 
экстрасистолой.

Наджелудочковая пароксизмальная тахикардия (рис. 13-4) характеризу- 
ется регулярньши сердечньши сокрашениями с частотой 150—230 в ми-

,̂ П Г Т Т Т Т Т Т Л Г Т Т Т ~ 1 П Г

Рис. 13-4. Наджелудочковая тахикардия с частотой 200 в минуту (скорость записи 
ЭКГ 25 мм/с).
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нуту, длительностью комплекса QRS менее 100 мс, изменённнми зубцами 
Р (могут регистрироваться перед комплексами QRS, наслаиваться на них 
иЛи сливаться с зубцами Т). Однако могут возникать широкие комплек- 
cbi QRS в результате аберрации желудочкового комплекса и/или наличия 
блокадм ножек пучка Гиса до (или на фоне) возникновения тахикардии 
(что требует дифференциальной диагностики с желудочковой тахикарди- 
ей). При наджелудочковой пароксизмальной тахикардии возможна АВ- 
блокада с частотой проведения возбуждения на желудочки 2 : 1  (обьшно 
вследствие интоксикации сердечньши гликозидами и верапамилом).

Симптоми. Наджелудочковая пароксизмальная тахикардия возникает 
внезапно и также внезапно заканчивается. Она может появляться как при 
органических заболеваниях сердца, так и при отсутствии кардиологичес- 
кой патологии. Обьгчно больнне жалуются на приступн сердцебиения. 
При ЧСС 180—220 в минуту может происходить снижение АД. При этом 
увеличивается диастолическое давление в желудочках и может развиться 
острая сердечная недостаточность. Продолжительность приступа различ- 
на: от нескольких секунд до нескольких часов и суток. У некотормх паци- 
ентов приступн прермваются самостоятельно.

Лечение. Купировать приступ нередко удаётся вмзнванием каш- 
ля, рвотьг, пробой Вальсальвн, массажем области каротидного синуса. 
Эффективньш считают введение 6  мг аденозина внутривенно без разведе- 
ния (при отсутствии эффекта повторное введение 1 2  мг аденозина через 
1—2 мин). Купирует приступ и введение 5-10 мг верапамила внутривен- 
но медленно. При явлениях острой сердечной недостаточности прово- 
дят электроимпульсную терапию. Для профилактики наджелудочковой 
пароксизмальной тахикардии назначают сердечнме гликозидн или анти- 
аритмические средства I класса. При частмх пароксизмах наджелудоч- 
ковой тахикардии целесообразно проведение электрофизиологического 
исследования для виявления механизма аритмии с последуюшей катетер- 
ной радиочастотной деструкцией очага эктопического автоматизма.

Многофокусная предсердная тахикардия характеризуется наличием трёх 
и более наджелудочковнх экстрасистол подряд с зубцами Р различной 
формм и вариабельннми интервалами Р~Р, что является отражением 
функционирования нескольких очагов эктопической активности. Обнчно 
её отмечают у больннх с ХОБЛ в результате нарушения газового и элект- 
ролитного состава крови. Применение сердечних гликозидов обьшно ма- 
лоэффективно. Умеренньгй эффект оказмвает верапамил (в дозе 5-10 мг 
внутривенно болюсно в течение 2 мин). Рекомендуют нормализацию на- 
рушенного газового и электролитного состава крови.

Непароксизмальная АВ-узловая тахикардия возникает в результате уси- 
ления функции автоматизма АВ-соединения. ЧСС обмчно достигает 70— 
130 в минуту. Комплекси QRS не уширенн. Иногда можно обнаружить 
ретрограднне (инвертированнме) зубцм Р, стояшие на расстоянии менее 
100 мс до комплекса QRS или не более чем через 200 мс после комплекса
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QRS. Этот вид аритмии может возникать при инфаркте миокарда нижней 
стенки левого желудочка, интоксикации сердечньши гликозидами, ост- 
ром кардите, хирургической травме сердца. Клинически проявляется сер- 
дцебиением. Как правило, при инфаркте миокарда нижней стенки левого 
желудочка и хирургической травме сердца это нарушение ритма преходя- 
ше и не требует вмешательства.

13.7. ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ
Фибрилляция предсердий* — нерегулярное сокрашение фупп мио- 

фибрилл с частотой 400—700 в минуту, приводяшее к отсутствию коор- 
динированной систолн предсердий. Вьшеляют две формм фибрилля- 
ции предсердий: пароксизмальную (приступообразную) и хроническую 
(постоянную). Пароксизмальная фибрилляция предсердий продолжа- 
ется до 2 сут. Сохранение более 2 сут расценивают как хроническую 
форму.

Распространённость. Фибрилляцию предсердий наблюдают у 0,5% насе- 
ления (среди лиц старше 65 лет у 5%).

Этиология и патогенез
Причинами фибрилляции предсердий могут бмть различнме заболева- 

ния (табл. 13-8). 30% больннх не имеют каких-либо заболеваний сердца 
или других органов (идиопатическая форма). Фибрилляция предсердий 
возникает вследствие появления множественнмх волн re-entry в ткани 
предсердия (причём для их возникновения в миокарде предсердия должно 
бмть определённое критическое количество волн циркуляции возбужде- 
ния). Появление мелких волн возбуждения в ткани предсердия приводит 
к сокрашению его отдельннх небольших участков — возникает фибрилля- 
ция предсердий. Для продолжительности эпизода фибрилляции предсер- 
дий имеют значение два фактора: размер левого предсердия и длина вол- 
Hbi re-entry. При увеличенном левом предсердии и  короткой длине волнн 
re-entry имеется большее количество кругов re-entry, поэтому вероятность 
самостоятельного прернвания волн возбуждения сразу во многих очагах 
меньше (самостоятельное восстановление синусового ритма менее веро- 
ятно). При нормальнмх размерах левого предсердия и более длинной вол- 
не re-entry меньшее количество волн вовлекается в возбуждение. Обнчно 
в этом случае аритмия заканчивается самостоятельно. Наличие множес- 
твеннмх и меняюшихся по направлению волн re-entry приводит к тому, 
что предсердия сокрашаются нерегулярно и неэффективно, что уменьша- 
ет наполнение желудочков. Проведение импульсов через АВ-соединение 
также происходит нерегулярно. Желудочки начинают сокрахцаться нерит-

* В России часто применяют термин «мерцательная аритмия», в котором объеди- 
няются два различннх состояния — фибрилляция предсердий и трепетание пред- 
сердий.
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мично и часто (тахисистолическая форма), что, в свою очередь, приводит 
к застою крови в предсердиях. Уменьшение наполнения желудочков, их 
частое сокрашение, а также отсутствие эффективного сокрашения пред- 
сердий могут приводить к снижению сердечного внброса.

В ряде случаев проведение импульсов от предсердий на желудочки за- 
держивается в АВ-соединении, что приводит к появлению нормо- или 
брадисистолической форм.

Таблица 13-8. Причини фибрилляции предсердий

___________________ Пароксизмальная фибрилляция предсердий___________________
Заболевания сердца 

Инфаркт миокарда 
Острмй перикардит 
Острмй миокардит 
Хирургические операции на сердце 

Экстракардиальнме причинм 
Приём алкоголя («синдром воскресного сердца»*)
Электротравма
ТЭЛА
Острне заболевания лёгких (пневмония)
Хирургические операции на органах грудной клетке_________________________

_____________________ Хроническая фибрилляция предсердий_____________________
Заболевания сердца 

Митральнме пороки 
ИБС
АГ (чаше при гипертрофии левого желудочка)
Кардиомиопатии (гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная) 
Врождённме пороки сердца (чаше ДМПП)
Констриктивнмй перикардит
Пролапс митрального клапана (без регургитации)
Кальцификация митрального фиброзного кольца 

Экстракардиальная патология 
Тиреотоксикоз 
Алкоголизм
Парасимпатический/симпатический дисбаланс

____________________ Идиопатическая фибрилляция предсердий___________________

Примечание. * Возникновение фибрилляции предсердий на следуютий день после 
употребления алкоголя в больших дозах.

Клиническая картина
При фибрилляции предсердий больннх обмчно беспокоят одмшка, 

сердцебиение, иногда боли за грудиной, утомляемость, головокружение, 
обмороки. У ряда больнмх с заболеваниями сердца появление фибрил- 
ляции может сопровождаться нарастанием признаков сердечной недо-
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статочности или тромбоэмболическими осложнениями. При наличии 
аритмии необходимо вьшснить время её возникновения, возможние при- 
чинм (например, употребление алкоголя). При пароксизмальной форме 
фибрилляции предсердий вмясняют частоту и длительность пароксизмов, 
продолжительность настояшего или последнего эпизода, предшествуюшее 
лечение J1C. Иногда жалобн больннх при фибрилляции предсердий могут 
отсутствовать (бессимптомная форма). В таких случаях её вьшвляют слу- 
чайно — при аускультации сердца во время профилактического осмотра 
или записи ЭКГ.

ЭКГ-признаками фибрилляции предсердий считают следуюшие 
(рис. 13-5).
• Отсутствие зубцов Р перед каждьш комплексом QRS.
• Наличие вместо зубцов Р волн /, различаюшихся по размеру, форме, 

продолжительности, с частотой 400-700 в минуту.
• Нерегулярность ритма сердца (разнне по продолжительности интерва- 

ли R—R), однако в ряде случаев интервалн R—R могут бнть фиксиро- 
ванньши (т.е. равньши между собой), что свидетельствует о сочетании 
фибрилляции предсердий с идиовентрикулярньш или атриовентрику- 
лярньш ритмом на фоне АВ-блокадн.

• Волнн /  лучше всего внявляются в отведениях V, и V2. ЧСС (желудоч- 
ковий ритм) при фибрилляции предсердий может бьггь различньш — 
от вьфаженной брадикардии до тахикардии, достигаюшей 130—200 в 
минуту. Это зависит от проведения импульсов из предсердий через АВ- 
соединение на желудочки. В свою очередь, проведение импульсов через 
АВ-соединение зависит от ряда факторов: возраста, автономннх влия- 
ний, свойств самого АБ-соединения.

• Возможньши ЭКГ-признаками (предвестниками) фибрилляции пред- 
сердий при синусовом ритме считают внутрипредсердную блокаду 
(удлинение зубца Р более 0,12 с) и двухфазние зубцш Р (+-) в отведе- 
ниях II, III, aVF.
Суточное мониторирование ЭК.Г проводят при пароксизмальной фиб- 

рилляции предсердий для регистрации эпизодов нарушения ритма сердца. 
ЭхоКГ проводят с целью:
• вмявления или исключения заболевания сердца;
• определения размеров левого предсердия;
• оценки сократительной функции левого желудочка (влияние антиарит-

мических ЛС на фракцию внброса левого желудочка);
• вьшвления внутрисердечнмх тромбов (источника тромбоэмболии при со- 

хранении фибрилляции предсердий или восстановлении ритма сердца). 
Определение содержания в крови гормонов шитоввдной железн про-

водят для исключения тиреотоксикоза, в частности при лечении фибрил- 
ляции предсердий амиодароном в прошлом (так как амиодарон оказнвает 
тиреотоксическое действие).
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Рис. 13-5. Фибрилляция предсердий. Пояснения в тексте.
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Лечение
Подход к лечению фибрилляции предсердий зависит от её формм — па- 

роксизмальной, пароксизмальной персистируюшей, хронической. Основнме 
цели лечения при этом следуюшие:
• восстановление синусового ритма;
• профилактика пароксизмов фибрилляции предсердий;
• контроль ЧСС;
• профилактика тромбоэмболических осложнений.

Неотложная помошь. При резком ухудшении гемодинамики проводят 
экстренную электрическую дефибрилляцию.

Восстановление синусового ритма (рис. 13-6) при фибрилляции предсер- 
дий крайне желательно в связи с тем, что после восстановления исчезают 
клинические проявления, улучшается гемодинамика, уменьшается риск 
осложнений (сердечная недостаточность, тромбоэмболии). Следует пом- 
нить, что спонтанное восстановление синусового ритма сердца отмечают

Рис. 13-6. Алгоритм лечения пароксизмальной формь! фибрилляции предсердий.
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у 50% больнмх с пароксизмальной и постоянной формой фибрилляции 
предсердий. С увеличением длительности фибрилляции уменьшается ве- 
роятность восстановления синусового ритма. Восстановление синусового 
ритма целесообразно при:
• нарушении гемодинамики;
• недавно возникшей фибрилляции предсердий (до 6  мес);
• отсутствии дилатации левого предсердия и сохранении нормальной со-

кратимости миокарда.
Для восстановления синусового ритма сердца в первне 2 сут приме- 

няют антиаритмические J1C классов IA, IC, III. Эффективньш средством 
восстановления ритма сердца считают пропафенон (IC), назначаемнй в 
дозе 300—600 мг перорально или внутривенно (при этом фибрилляция 
предсердий может перейти в трепетание предсердий с частотой прове- 
дения 2:1, 1:1). При наличии ИБС, снижении фракции вмброса левого 
желудочка, сердечной недостаточности, нарушениях проводимости анти- 
аритмические ЛС 1C класса противопоказанм. В таких случаях препарат 
вмбора — амиодарон, вводиммй в дозе 15 мг/кг внутривенно болюсно. 
Исследования по применению дигоксина и других сердечньгх гликозидов 
показали, что эффективность этой группн препаратов в купировании па- 
роксизмов фибрилляции предсердий не внше плацебо.

При продолжительности фибрилляции более 48 ч рекомендуют назна- 
чить антикоагулянтн перорально на 3 нед с целью профилактики тромбо- 
эмболических осложнений, а затем попмтаться восстановить ритм сердца 
с помошью электрической кардиоверсии. В таких случаях наносят разряд 
в 200 Дж (при неэффективности — 360 Дж). Нежелательно проведение 
электрической кардиоверсии при интоксикации сердечньши гликозидами 
(за исключением неотложньгх ситуаций), синдроме слабости синусового 
узла, частнх пароксизмах фибрилляции предсердий. Осложнениями элек- 
трической кардиоверсии считают тромбоэмболии, желудочковме арит- 
мии, синусовую брадикардию, артериальную гипотензию, отёк лёгких, 
преходяшуго элевацию сегмента ST.

Профилактика пароксизмов фибрилляции предсердий — сложная за- 
дача, так как рецидивн наблюдают достаточно часто (в течение первого 
месяца после восстановления ритма сердца у 17—89% больннх). Больньш 
рекомендуют ограничить употребление кофе, крепкого чая, исключить 
приём алкоголя и курение. Для профилактики пароксизмов можно при- 
менять различнме антиаритмические ЛС. Эффективньш средством пре- 
дупреждения пароксизмов остаётся амиодарон в дозе 200—400 мг/сут. 
Соталол (имеет свойства антиаритмических препаратов II и III классов) 
примерно равен по эффективности амиодарону. Эффект дигоксина в 
предупреждении пароксизмов фибрилляции предсердий незначителен. 
Недигидропиридиновме блокаторм медленнмх кальциевнх каналов вера- 
памил и дилтиазем могут удлинять пароксизмьг фибрилляции предсер- 
дий.
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Следует помнить об аритмогенном эффекте антиаритмических ЛС — 
возникновении фибрилляции желудочков, полиморфной желудочковой 
тахикардии, тахикардии типа «пируэт» (torsade de pointes; при лечении 
антиаритмическими препаратами IA и III классов), мономорфной желу- 
дочковой тахикардии (при лечении антиаритмическими препаратами IC 
класса). ЭКГ-предвестниками подобнмх осложнений при лечении анти- 
аритмическими ЛС классов IA и III могут бнть удлинение интервала Q-T, 
увеличенная дисперсия интервала Q—T. Тахикардия типа «пируэт» (torsade 
de pointes) может возникать при тенденции к удлинению интервала Q—T, 
гипокалиемии, брадикардии. Амиодарон по сравнению с другими анти- 
аритмическими ЛС имеет меньший аритмогеннмй эффект.

Конгроль ЧСС (урежение ритма сердца при тахисистолии, рис. 13-7). 
При невозможности восстановления синусового ритма сердца проводят 
терапию, направленную на удержание ритма сердца в пределах 60—80 в 
минуту в покое и в пределах 90-115 в минуту при физической нафузке. 
Этого можно достичь назначением антиаритмических ЛС (табл. 13-5), a 
также путём разрушения АВ-соединения (путём радиочастотной катетер-

Рис. 13-7. Алгоритм лечения постоянной форми фибрилляции предсердий. W 1R — 
режим создания стабильного ритма сердца.



320 Часть I. Заболевания органов кровообрацдения

ной абляции) и имплантацией ЭКС. Для урежения ритма сердца при- 
меняют недигидропиридиновне блокаторн медленннх кальциевнх кана- 
лов (верапамил, дилтиазем), р-адреноблокатори, амиодарон, дигоксин. 
Дигоксин показан для урежения ритма сердда при фибрилляции предсер- 
дий на фоне сердечной недостаточности. Следует помнить, что дигоксин 
не контролирует ЧСС при физической нагрузке. В связи с этим для адек- 
ватного контроля ЧСС рекомендуют комбинацию дигоксина и другого 
антиаритмического J1C (верапамила, p-адреноблокатора или амиодарона). 
Недигидропиридиновне блокаторм медленннх кальциевмх каналов ве- 
рапамил и дилтиазем предпочтительнм для контроля ритма сердца при 
сопутствуюшей ХОБЛ. У больнмх с гипертонической болезнью для уре- 
жения ритма сердца возможно применение клофелина, имеюшего анти- 
адренергические свойства. Препаратн класса IC хинидин и дизопирамид 
для урежения ритма сердца непригоднм, так как они имеют антихоли- 
нергический эффект и вьвмвают ускорение проведения импульсов через 
АВ-соединение.

Катетерная радиочастотная абляция АВ-соединения (наиболее часто 
используют радиочастотньш метод) показана при фибрилляции предсер- 
дий с вмраженньши симптомами и неэффективности антиаритмической 
терапии или непереносимости (побочннх действиях) антиаритмических 
ЛС. После разрушения АВ-соединения проводят имплантацию ЭКС.

Хирургическое лечение фибрилляции предсердий заключается в приме- 
нении двух методов.
• Создают «коридор» из проводяших путей между синусовьш узлом и 

АВ-соединением. При этом АВ-соединение изолируется от остальной 
части ткани предсердий, что способствует созданию более регулярного 
ритма сердца.

• Проводят процедуру «лабиринт»: надсекают миокард обоих предсердий 
в многих местах для профилактики возникновения больших волн re
entry. Операцию вьшолняют на открнтом сердце в основном у пациен- 
тов с пороками клапанов, а также во время операции аортокоронарного 
шунтирования. Используют также и внутрисердечную методику радио- 
частотного создания «лабиринта».
При брадисистолической форме фибрилляции предсердий с частотой 

сокрашения желудочков менее 50 в минуту следует оценить необходи- 
мость установки ЭКС.

Профилактика тромбоэмболических осложнений. Пациентам с вмсоким 
риском возникновения тромбоэмболических осложнений (лица старше 
65 лет, острая ревматическая лихорадка, снижение сократительной фун- 
кции левого желудочка, тромбоэмболии в анамнезе, сахарнмй диабет, 
АГ) рекомендуют назначение непрямого антикоагулянта с поддержани- 
ем международного нормализованного отношения (МНО) на уровне 2—3. 
Пациентам с низким риском возникновения тромбоэмболий рекоменду- 
ют назначение ацетилсалициловой кислотм в дозе до 325 мг/сут.
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13.8. ТРЕПЕГАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ
Трепетание предсердий — регулярнне сокрашения групп миофибрилл 

предсердий с частотой 250-350 в минуту. Трепетание предсердий наблю- 
дают значительно реже, чем фибрилляцию предсердий. Это связано с тем, 
что трепетание предсердий — более нестабильное состояние, обьгчно пе- 
реходяшее в фибрилляцию предсердий или синусовмй ритм. Трепетание 
предсердий также может бмть пароксизмальнмм и хроническим.

Этиология и патогенез. Причинм возникновения трепетания предсердий 
аналогичнн таковьш при фибрилляции прсдсердий. Различают типичное 
(тип I) и атипичное (тип II) трепетание предсердий. Типичное трепетание 
предсердий возникает в результате формирования волн re-entry в правом 
предсердии возле устьев верхней и нижней полмх вен. При этом пра- 
вое предсердие возбуждается циркулярно в направлении против часовой 
стрелки. При атипичном ввде трепетания активация правого предсердия 
также циркулярная, но происходит в направлении по часовой стрелке.

Клиническая картина. Жалобм больних, клинические проявления тре- 
петания предсердий не отличаются от таковнх при фибрилляции предсер- 
дий. Тромбоэмболические осложнения возникают реже, чем при фибрил- 
ляции предсердий.

ЭКГ (рис. 13-8). Типичное трепетание предсердий характеризуется на- 
личием в отведениях II, III, aVF отрицательнмх волн Ғ пилообразной фор- 
Mbi вместо зубцов Р. Частота этих волн в среднем достигает 300 в минуту.

Рис. 13-8. Трепетание предсердий. Пояснения в тексте.
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Атипичное трепетание предсердий на ЭКГ проявляется положительньши 
волнами Ғ в этих же отведениях. При трепетании предсердий обмчно 
наблюдают АВ-проведение 2:1 (2 сокрашения предсердий 1 сокраше- 
ние желудочков), что соответствует ритму желудочков 150 в минуту. При 
проведении 4:1 и более имеется более внсокая степень АВ-блокадм в ре- 
зультате лечения антиаритмическими JIC или вовлечения АВ-соединения 
в патологический процесс. Чаше регистрируют нерегулярное проведение 
импульсов через АВ-соединение, что внражается в нерегулярном ритме 
сокрашения желудочков. Проведение импульсов может бнть регулярньш, 
что отражается наличием у больншх регулярного пульса (!). При улучше- 
нии проведения импульсов через АВ-соединение соотношение частотм 
сокрашения предсердий и частотм сокрашения желудочков становится 
1:1, что ухудшает самочувствие пациентов. При этом возможно снижение 
АД вплоть до коллапса и застоя крови в малом круге кровообрашения, что 
может потребовать экстренньгх мероприятий.

Лечение. Восстановление синусового ритма сердца, профилактика па- 
роксизмов трепетания предсердий, контроль ЧСС проводят по тем же 
принципам, что и лечение фибрилляции предсердий. При резком ухудше- 
нии гемодинамики вследствие улучшения проведения через АВ-соедине- 
ния проводят электрическую дефибрилляцию. Восстановление синусово- 
го ритма при трепетании предсердий наиболее успешно при проведении 
электрической дефибрилляции (50-100 Дж) или сверхчастотной чреспи- 
шеводной электростимуляции предсердий. Профилактика пароксизмов 
более эффективна при применении радиочастотной катетерной абляции. 
Антиаритмические ЛС при трепетании предсердий используют для за- 
медления проведения импульсов через АВ-соединение. С их помошью 
искусственно создают более внсокую степень АВ-блокадм. Наиболее оп- 
тимально с гемодинамической точки зрения проведение 4:1, при котором 
желудочки сокрашаются с частотой 75 в минуту.

При типичной форме трепетания предсердий в 75—85% эффективна ра- 
диочастотная катетерная абляция (прицельная в правом предсердии около 
устьев полмх вен в области так називаемого истмуса), при нетипичной 
форме её эффект значительно ниже.

Прогноз. Смертность больнмх при заболеваниях сердца увеличивает- 
ся в 2  раза после возникновения хронической фибрилляции предсердий. 
Основное осложнение фибрилляции предсердий, приводяшее к леталь- 
ному исходу, — инсульт, возникаюший у 1,5% больннх в возрасте до 
59 лет.

13 9 АВ-БЛОКАДЬ1
АВ-блокада — замедление или прекрашение проведения импульса от 

предсердий к желудочкам. Различают три степени АВ-блокадн.
• I степень (рис. 13-9) — удлинение интервала P—R(Q) более 200 мс

вследствие замедления проведения импульса через АВ-соединение.
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Рис. 13-9. АВ-блокада I степени. Интервал Р— R(Q) увеличен до 0,3 с.
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Причинами АВ-блокадн I степени могут бьггь увеличение тонуса па- 
расимпатической нервной системн, приём JIC (сердечннх гликозидов, 
p-адреноблокаторов, верапамила, дилтиазема), а также поражения про- 
водяшей системм (фиброз, миокардит).

• II степень делится на два типа.
■ 1 тип (тип Мобитца I, рис. 13-10) характеризуется периодикой 

Венкебаха — удлинением интервапа P—R(Q) от сердечного цикла 
к циклу вплоть до прекрашения проведения импульса на желудоч- 
ки и вьшадения комплекса QRS. Причинн возникновения этого 
типа АВ-блокадм аналогичнм таковьш при АВ-блокаде I степени. 
Дополнительно к этиологическим факторам относят инфаркт мио- 
карда нижней стенки левого желудочка.

■ 2 тип (тип Мобитца II, рис. 13-11) характеризуется внезапньгм вм-
падением комплекса QRS без предшествуюшего удлинения интер- 
вала P—R(Q) (при этом интервал P—R(Q) может бьпь как постоянно 
нормальньш по продолжительности, так и постоянно удлинённьш 
более 200 мс). В этом случае блокада обмчно возникает ниже АВ-со- 
единения. Наиболее частне причини этого типа АВ-блокади — ин- 
фаркт миокарда нижней стенки левого желудочка, фиброз проводя- 
шей системн сердца (болезнь Лева), хирургические вмешательства 
на сердце. АВ-блокада II степени 2 типа обмчно имеет тенденцию к 
прогрессированию и переходу в АВ-блокаду III степени.

Рис. 13-10. АВ-блокада II степени типа Мобитца I с периодикой Венкебаха. Стрел- 
ками указано внпадение каждого третьего желудочкового комплекса при постепен- 
ном нарастании интервала Р—R(Q). Скоростъ записи ЭКГ 25 мм/с.
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Рис. 13-11. АВ-блокада II степени типа Мобитца II. Стрелками указано вьшадение 
каждого второго комплекса QRS при неизменённом интервале Р—R(Q).

• III степень АВ-блокадм (рис. 13-12) характеризуется отсутствием про- 
ведения импульса на желудочки. Ритм желудочкам задаётся из центров 
автоматизма низшего порядка — миокарда желудочков. Частота сокра- 
шений желудочков обично состааляет 35-50 в минуту.
При редком ритме сокрашения желудочков, независимо от степени АВ- 

блокадм (II или III), возможнм головокружения и обмороки в результате ухуд- 
шения мозгавого кровообрашения (приступм Морганьи—Адамса-Стокса).

Лечение. При I степени АВ-блокадн необходимость в лечении отсут- 
ствует. При II степени АВ-блокадм 2 типа, АВ-блокадм III степени при на- 
личии симптомов (головокружение, обмороки) показана установка ЭКС.

1
1 \ i 1 \ \

'Л 4 i t \ i\r-

Рис. 13-12. АВ-блокада 111 степени. Стрелки указмвают на синусовме зубцн Р, не 
связанньге с комплексами QRS. Комплексм QRS — замешаюший ритм из АВ-со- 
единения.

13.10. ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВЬ1Е БЛОКАДЬ!
Нарушение проведения импульса по левой или правой ножкам пучка 

Гиса приводит к удлинению интервала QRS. Различают полную (интер- 
вал QRS удлиняется более 0,12 с) и неполную (ширина интервала QRS 
составляет 0,10-0,12 с) блокаду ножек пучка Гиса. Блокироваться могут 
также ветви (передняя или задняя) левой ножки пучка Гиса. Кроме того, 
блокада ножек пучка Гиса может бьиь постоянной или преходяшей (пе- 
ремежаюшейся).
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При полной блокаде ножек пучка Гиса вектор QRS обьшно ориентиро- 
ван в направлении участка миокарда, где деполяризация замедлена. Так, 
при полной блокаде правой ножки пучка Гиса конечннй вектор QRS ори- 
ентирован вперёд и вправо, что приводит к формированию комплексов 
в отведении VI и комплексов qRS в отведении V6. При полной блокаде 
левой ножки пучка Гиса вектор ориентирован влево и назад, что приводит 
к формированию в отведении VI комплексов QS и в отведении V6 комп- 
лексов, состояших преимушественно из зубца R.

Полная блокада правой ножки пучка Гиса (рис. 13-13) возникает чаше, 
чем блокада левой. Она может появляться и у здоровмх лиц (без заболева- 
ния сердца). Причинами полной блокадн правой ножки пучка Гиса могут 
бнть врождённне пороки сердца (например, ДМПП), приобретённне по- 
роки сердца (например, стеноз митрального отверстия), ИБС.

ЭКГ-признаки.
Полная блокада правой ножки пучка Гиса прояаляется следуюшими 

признаками.
• Ширина комплекса QRS более 0,12 с.

Рис. 13-13. Полная блокада правой ножки пучка Гиса. Объяснение в тексте.
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• Трёхфазнмй (rSR) комплекс в отведениях V,—V3c дискордантньши сег-
ментом ST и зубцом Т.

• Широкие зубцм S в отведении V6.
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса характеризуется комплекса- 

ми типа rSR’в отведениях VI—V3 при нормальной длине интервала QRS.
Полная блокада левой ножки пучка Гиса (рис. 13-14) наиболее часто — 

признак органического поражения сердца. Причинами её могут бнть 
ИБС, гипертоническая болезнь при длительном течении, пороки аорталь- 
ного клапана, кардиомиопатии. Следует помнить, что внезапное появле- 
ние блокадм левой ножки пучка Гиса может бнть одним из проявлений 
инфаркта миокарда.

ЭКГ-признаки.
• Ширина QRS более 0,12 с.

Рис. 13-14. Полная блокада левой ножки пучка Гиса. Объяснение в тексте.
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• Широкие зубцм R в отведениях V5, V6, I, aVL c дискордантньши сегмен- 
том ST  и зубцом Т.

• Низкоамплитуднме (невмсокие) зубци R и глубокие зубцм S  в отведе- 
ниях II, III, aVF.

• Низкоамплитуднме (маленькие, могут даже отсутствовать) зубцм R и 
глубокие зубць! S  в отведениях V,—V3, сегмент ST  в этих отведениях 
может бмть расположен вьше изолинии.
Блокада ветвей левой ножки пучка Гиса. Левая ножка пучка Гиса имеет 

две ветви. Передняя ветвь, более длинная и тонкая, снабжается кровью 
из одного сосуда. Задняя ветвь превосходит по толшине переднюю, её 
кровоснабжение осутествляется двумя сосудами. Это объясняет тот факт, 
что задняя ветвь левой ножки пучка Гиса блокируется реже передней. 
Причиной блокадьг задней ветви левой ножки пучка Гиса, как правило, 
вмступает вьфаженная ИБС. Причинами блокадм передней ветви левой 
ножки пучка Гиса могут бнть ИБС, кардиомиопатии, кальцификация аор- 
тального клапана, преходяшая гиперкалиемия. Изредка блокаду передней 
ветви левой ножки пучка Гиса обнаруживают в норме. Блокада ветвей 
левой ножки пучка Гиса обьгчно не приводит к расширению комплекса 
QRS, но вьфажается в резком отклонении электрической оси сердца во 
фронтальной плоскости.

ЭКГ-признаки блокади передней ветви левой ножки пучка Гиса.
• Отклонение электрической оси сердца влево (—45° и менее).
• Ширина комплексов QRS менее 0,1 с.
• Маленькие зубцм R и глубокие зубцн S  в отведениях II, III, aVF, ма- 

ленькие зубцн Q в отведениях I, aVL.
ЭКГ-признаки блокадм задней ветви левой ножки пучка Гиса.

• Отклонение элеюрической оси сердца вправо (более +120°)
• Ширина комплексов QRS менее 0,10 с.
• Маленькие зубцм Q и вмсокие зубцм R в отведениях II, III, aVF, ма- 

ленькие зубцн R в отведениях I, aVL.
Нарушения внутрижелудочковой проводимости могут бьгть комбини- 

рованньши — в виде двухпучковой блокадьь Двухпучковая блокада чаше 
проявляется в виде блокадм правой ножки и передней ветви левой нож- 
ки пучка Гиса. Более редкое проявление двухпучковой блокадн — соче- 
тание блокадь1 правой ножки и задней ветви левой ножки пучка Гиса. 
Трёхпучковая блокада — сочетание двухпучковой блокадм с неполной 
АВ-блокадой (I или II степеней). По мнению ряда исследователей, к трёх- 
пучковой блокаде следует относить случаи перехода блокадм левой ножки 
в блокаду правой ножки пучка Гиса и обратно (перемежаюшаяся блокада 
ножек пучка Гиса). Необходимости в лечении нет.

13.11. АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНАЯ ДИССОЦИАЦИЯ
АВ-диссоциация обьгчно сопутствует другим нарушениям ритма серд- 

ца и не является самостоятельной патологией. Она возникает при нали-
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чии двух независиммх водителей ритма сердца: предсердия активируются 
импульсами из синусового узла, а желудочки — из АВ-соединения или 
из проводяшей системн желудочков. Для АВ-диссоциации характернн 
сливнне комплексм и так назнваемне желудочковме захватм (как при 
желудочковой пароксизмальной тахикардии). АБ-диссоциация может воз- 
никать в двух ситуациях:
• при внраженной синусовой брадикардии в виде замешаюшего ритма из 

АВ-соединения (причинами могут бмть JIC — сердечнме гликозидм, 
р-адреноблокаторн);

• при увеличении активности нижележашего центра автоматизма (уско-
реннмй эктопический ритм).
Число желудочкових сокрашений может бьггь равннм числу сокраше- 

ний предсердий (изоритмическая АВ-диссоциация).
Лечение. Необходимо воздействие на причину, вмзвавшую данное на- 

рушение ритма сердца, — устранение брадикардии (отмена сердечнмх 
гликозидов, p-адреноблокаторов или назначение м-холиноблокаторов), 
подавление эктопического ритма с помошью антиаритмических ЛС.

13.12. ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ЭКСТРАСИСТОЛИЯ
При желудочковой экстрасистолии эктопический очаг автоматизма 

возникает в ткани желудочқов. Желудочковая экстрасистола обмчно име- 
ет следуюшие признаки (рис. 13-15).
• Преждевременность возникновения.
• Отсутствие зубца Р перед комплексом QRS.
• Уширение желудочковмх комплексов более 0,12 с.
• Дискордантность сегмента ST  и зубца Т  (направленн противоположно

от основного зубца комплекса QRS).
• После желудочковой экстрасистолн следует полная компенсаторная 

пауза (сумма интервалов от синусового комплекса до экстрасисто- 
лн и от экстрасистолн до следуюшего синусового комплекса равна 
удвоенному интервалу R—R) в результате ретроградной разрядки экс- 
трасистолическим импульсом синусового узла. Иногда желудочковме 
экстрасистольг могут бнть интерполированньши, т.е. вставленньши 
между двумя синусовьши комплексами QRS без компенсаторной па- 
узм (разрядки синусового узла не происходит). Скрмтое ретроградное 
проведение интерполированной экстрасистольг в АВ-соединение b w -  
знвает удлинение интервала P-R(Q) последуюшего синусового ком- 
плекса.
Классификация. Желудочковне экстрасистоль! могут бнть монотопнм- 

ми, или мономорфннми (характеризуются одинаковьши по форме ком- 
плексами QRS и равньши интервалами сцепления), и политопньши, или 
полиморфньши (характеризуются разньши по форме комплексами QRS 
и неодинаковнми интервалами сцепления). Кроме того, они могут бьггь
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Рис. 13-15. Желудочковме экстрасистолм (указанн стрелками).

ранними (феномен «R на 7» — наслоение эктопического желудочково- 
го комплекса на зубец Т предьшушего комплекса) и поздними. Имеются 
особне названия желудочковнх экстрасистол: бигеминия — появление 
экстрасистолм после каждого синусового комплекса, тригеминия — пос- 
ле каждь1Х двух синусовмх комплексов, квадригеминия — после каждмх 
трёх синусовмх комплексов (обший термин для чередования синусовмх 
комплексов и экстрасистол — аллоритмия). Парньши экстрасистолн счи- 
таются при наличии двух, залповьши — при трёх-пяти следуюших друг за 
другом желудочковнх комплексов.

Этиология и патогенез. Причинн желудочковмх экстрасистол перечис- 
ленн в табл. 13-9. Возможньши этиологическими факторами считают 
рефлекторнне влияния при заболеваниях других органов. Однако у 60% 
людей без признаков сердечного заболевания при суточном мониториро- 
вании ЭКГ вмявляют желудочковме экстрасистолн. В механизме возник- 
новения экстрасистол имеет значение появление волн re-entry в миокарде 
желудочков, а также аномальннй автоматизм.
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Таблица 13-9. Причинм желудочковшх экстрасистол

Сердечние
ИБС
ХСН
Гипертоническая болезнь 
Миокардитм
Пролапс митрального клапана 
Внутрисердечнне (катетер, электрод)

Несердечнне
Тиреотоксикоз
Токсические воздействия (алкоголь, кофеин, никотин)
Лекарства (сердечнне гликозидм, адреномиметики, антиаритмические ЛС) 
Катехоламинь!
Гипокалиемия
Ацидоз

Клиническая картина. Больнме при наличии желудочковьгх экстрасис- 
тол обмчно предъявляют жалобн на «перебои» в работе сердца, ошушение 
«провала», замирания сердца, иногда на головокружение. Последний сим- 
птом связан со значительнмм снижением сердечного внброса (ударного 
объёма) левого желудочка во время преждевременного сокрашения.

Лечение. Лечения требуют желудочковне экстрасистолн, сопровождаю- 
шиеся вьфаженньши симптомами. Во многом лечение экстрасистолии за- 
висит от заболевания, на фоне которого она появляется. По возможности 
необходимо воздействовать на причину, вьгзвавшую экстрасистолию (см. 
табл. 13-9). Для оценки необходимости назначения антиаритмических ЛС 
при желудочковмх экстрасистолах можно использовать фадацию экстра- 
систол по Лауну. При вьюоком классе экстрасистолии антиаритмические 
средства необходимм (см. табл. 13-10). Для лечения этого вида экстра- 
систол можно применять p-адреноблокаторн, амиодарон, пропафенон 
(см. табл. 13-5). Антиаритмическое лечение считают эффективннм при 
уменьшении их обшего количества на 70-80% по данньш контрольного 
(повторного) суточного мониторирования ЭКГ. При инфаркте миокарда 
для купирования экстрасистол применяют лидокаин, новокаинамид (см. 
главу 2 «Ишемическая болезнь сердца» раздел 2.5 «Инфаркт миокарда»), 
При отсутствии сердечного заболевания и субъективншх признаков лече- 
ние желудочковмх экстрасистол не проводят.

Таблица 13-10. Классификация желудочкових экстрасистол по Лауну на основании 
суточного мониторирования ЭКГ

Класс Желудочковме экстрасистолм
0 Отсутствие
I Менее 30 в час
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Окончание табл. 13-Ю.

11 Более 30 в час
IIIA Многофокуснме
IIIB Бигеминия
IVA Парнме
IVB «Пробежки» (залпн) желудочковой тахикардии

V Ранние, «R на 7»

13.13. УСКОРЕННЬ1Й ИДИОВЕНТРИКУЛЯРНЬ1Й РИТМ
Наличие трёх и более желудочковнх комплексов с частотой 50—100 в ми- 

нугу расценивают как ускоренннй идиовентрикулярнмй ри™ (рис. 13-16). 
Обшчно он возникает при инфаркте миокарда, протекает бессимптомно и 
не требует вмешательства.

п
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Рис. 13-16. Эпизодн ускоренного идиовентрикулярного ритма с частотой оксшо 100 в 
минуту. Скорость записи ЭКГ 25 мм/с.

13.14. ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ПАРАСИСТОЛИЯ
Желудочковая парасистолия характеризуется наличием двух конку- 

рируютих ритмов, проводяшихся из синусового узла и возникаюших в 
желудочках. Она характеризуется тремя признаками: неодинаковмм ин- 
тервалом сцепления с синусовьши комплексами, периодичностью воз- 
никновения парасистол (кратность наименьшего расстояния между пара- 
систолами) и сливньши (синусовнй + парасистолический) комплексами. 
Жалобн аналогичнм таковьш при желудочковой экстрасистолии. Обмчно 
желудочковая парасистолия рефрактерна к лечению. Тем не менее у не- 
лечёнмх больнмх без серьёзннх заболеваний сердца прогноз обнчно бла- 
гоприятннй.
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13.15. ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ
Наличие пяти и более желудочковнх экстрасистол, следуюших подряд 

одна за другой с частотой 100 в минуту и более (обнчно 140-220), расце- 
нивают как пароксизмальную желудочковую тахикардию. Она может бнть 
неустойчивой (длительностью менее 30 с) и устойчивой. Желудочковая 
тахикардия характеризуется следуюшими признаками (рис. 13-17).
• Сливнне сокрашения (регистрируют средние по форме между синусо- 

вьши и желудочковьши комплексами).
• Желудочковне захватн (регистрируют синусовне комплексн на фоне

желудочковой тахикардии).
• Ширина комплексов QRS более 0,14 с при конфигурации комплекса 

типа блокадн правой ножки пучка Гиса и более 0,16 с при конфигура- 
ции комплекса типа блокадн левой ножки пучка Гиса.

• Отклонение электрической оси сердца влево (более вьгражено при бло- 
каде левой ножки пучка Гиса).

• Конкордантность QRS в грудннх отведениях (наибольшие зубцьг, R или
S, направленн в одну сторону).
Пароксизмальная желудочковая тахикардия может бмть мономорфной 

(желудочковие комплексм одинаковой формн и возникают в одном экто- 
пическом очаге) или полиморфной (желудочковше комплексм различной 
форми и возникают в разнмх эктопических очагах).

Этиология и патогенез. Основньши причинами желудочковой тахикар- 
дии считают возникновение очага эктопической активности в миокарде 
желудочков или возникновение волни re-entry. Этот вид аритмии может

Рис. 13-17. Желудочковая тахикардия с частотой 150 в минуту. Начало и конец 
пароксизма указани стрелками. Зафиксировано при суточном мониторировании 
ЭКГ (скорость записи 25 мм/с, последовательная запись ЭКГ).
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возникать как на фоне заболеваний сердца (инфаркт миокарда, АГ, кар- 
диомиопатии), так и без них (идиопатическая форма пароксизмальной 
желудочковой тахикардии).

Клиническая картина. Проявления желудочковой тахикардии зависят 
от ЧСС, продолжительности тахикардии, наличия заболеваний сердца. 
В большинстве случаев возникновение желудочковой тахикардии сопро- 
вождается снижением ДД, головокружением, иногда потерей сознания 
из-за резкого снижения сердечного вмброса.

Лечение. Неустойчивая пароксизмальная желудочковая тахикардия без 
нарушения гемодинамики, признаков органического заболевания сердца 
и клинических проявлений обмчно не требует лечения. При устойчивой 
желудочковой тахикардии и наличии стабильной гемодинамики вводят 
лидокаин в дозе 100—200 мг внутривенно болюсно или прокаинаид (см. 
табл. 13-5). При резком ухудшении гемодинамических показателей про- 
водят электрическую дефибрилляцию и сердечно-лёгочную реанимацию. 
Последуюшая терапия зависит от вида желудочковой тахикардии (устой- 
чивой, неустойчивой), наличия заболеваний сердца, частотн возникнове- 
ния пароксизмов и их длительности.
• При отсутствии заболеваний сердца и частьис пароксизмах устойчивой 

желудочковой тахикардии эффективна радиочастотная катетерная аб- 
ляция эктопического очага с последуюшим назначением верапамила 
или р-адреноблокаторов.

• При наличии ИБС и устойчивой желудочковой тахикардии наиболее
эффективнм антиаритмические ЛС III класса — амиодарон и соталол. 
При сохранении в последуюшем пароксизмов рекомендуют импланта- 
цию портативного кардиовертера-дефибриллятора (её также рекомен- 
дуют при наличии дилатационной кардиомиопатии, клапанннх поро- 
ков сердца, полиморфной желудочковой тахикардии).
Прогноз. У больннх без заболеваний сердца с мономорфной желудоч- 

ковой тахикардией прогноз благоприятнмй, риск внезапной сердечной 
смерти невьгсок. При возникновении желудочковой тахикардии в течение 
6 нед после инфаркта миокарда смертность больнмх достигает 75% в год. 
При устойчивой желудочковой тахикардии прогноз менее благоприятнмй 
по сравнению с неустойчивой формой. Неустойчивая желудочковая тахи- 
кардия у больннх после инфаркта миокарда со снижением фракции вн- 
броса левого желудочка менее 40% имеет также неблагоприятннй прогноз 
(двухлетняя смертность более 30%).

Желудочковая тахикардия типа «пируэт» (torsade de pointes)
Этот вид аритмии характеризуется полиморфнмми комплексами, изме- 

няюшими амплитуду и направление относительно изолинии (рис. 13-18). 
Особенностями тахикардии типа «пируэт» (torsade de pointes) считают:
• возникновение её при лечении антиаритмическими ЛС (аритмогенное 

действие хинидина и других антиаритмических препаратов, фенотиази- 
нов, трициклических антидепрессантов);
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Рис. 13-18. Желудочковая тахикардия типа «пируэт» (torsade de pointes).

• наличие предшествуюшего удлинения интервала Q—T (которое может 
достигать 0,6 с);

• наличие предшествуюшей гипокалиемии, гипомагниемии.
Лечение заключается в воздействии на возможную причину, внзвав- 

шую аритмию (устранение гипокалиемии, гипомагниемии, отмена анти- 
аритмических ЛС). При удлинении интервала Q—T эффективно назначе- 
ние p-адреноблокаторов. При аритмогенном действии антиаритмических 
ЛС возможно проведение электростимуляции желудочков и предсердий 
или введение магния сульфата внутривенно. В случае частмх пароксизмов 
эффективннм считают имплантацию кардиовертера-дефибриллятора.

13.16. ФИБРИЛЛЯЦИЯ И ТРЕПЕТАНИЕ ЖЕЛУДОЧКОВ
Трепетание желудочков — синусоидальная или зигзагообразная кривая 

на ЭКГ с частотой 240—280 в минуту. Фибрилляция желудочков — от- 
сутствие на ЭКГ комплексов QRS и зубцов Т, вместо них наблюдают 
колебания электрокардиографической кривой с изменчивой амплитудой 
и периодичностью (хаотичннй ритм, рис. 13-19). При этих нарушениях 
ритма сердца возникает остановка кровообрашения, поэтому необходима

Рис. 13-19. Фибрилляция желудочков. Начало отмечено стрелкой.
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немедленная реанимация. Причинами трепетания и фибрилляции желу- 
дочков могут бьпъ инфаркт миокарда, электролитнце нарушения (гипо- 
калиемия), переохлаждение, электротравма, воздействие JIC.

Синдром Бругада
Синдром Бругада стал известен сравнительно недавно и является со- 

стоянием с вмсокой наклонностью к описмваемьш злокачественньш 
аритмиям, вьпьшаюшим внезапную смерть. Его наблюдают чаше у людей 
30-40 лет, преимушественно мужчин. Видимнх структурнмх нарушений в 
сердце не обнаруживают. Отмечено наследование по аутосомно-доминан- 
тному типу. Обнаружена мутация гена, которая приводит к уменьшению 
тока натрия внутрь клетки в результате гетерогенности потенциала дейс- 
твия в области правого желудочка, что и ведёт к смешению сегмента ST  и 
возникновению условий для развития трепетания желудочков.

ЭКГ. Характерно смевдение вверх сегмента ST  в правих прекардиаль- 
Hbix отведениях, что может сочетаться с нарушением проведения по пра- 
вой ножке пучка Гиса. Эти изменения могут бмть преходяшими и иногда 
возникают под влиянием блокаторов натриевмх каналов (например, про- 
каинамида). Интервал Q—T остаётся нормальньш. МРТ, катетеризация 
сердца, биопсия миокарда не обнаруживают патологии у этих больнмх. 
Развитие фатальной аритмии наблюдается не у всех лиц с описанннми 
изменениями ЭКГ.

Лечение. При возникновении трепетания и фибрилляции желудочков 
проводят электрическую дефибрилляцию и реанимационнме меропри- 
ятия. Для предупреждения внезапной смерти, обусловленной пароксиз- 
мальной фибрилляцией желудочков, проводят имплантацию кардиовер- 
тера-дефибриллятора.

Имплантируемнй кардиовертер-дефибриллятор устанавливается обнч- 
но в верхней части левой грудной области. Это электронное устройство 
массой порядка 75 г с множеством программ, соединенное с поверхностью 
эндокарда сердца. При распознавании им серьезнмх нарушений ритма 
с резким увеличением или уменьшением ЧСС возникает электрический 
разряд силой в пределах 40 Дж, что обнчно прекрашает аритмию.

Имплантируемий кардиовертер-дефибриллятор показан для установки 
больньш, перенесшим мерцание или трепетание желудочков в связи с 
инфарктом миокарда или другой причиной (например, гипертрофическая 
или дилатационная кардиомиопатии). Проведенн контролируемне иссле- 
дования эффектов имплантируемьгх кардиовертеров-дефибрилляторов, в 
которнх показанм их преимушества по сравнению с длительной медика- 
ментозной терапией (прежде всего амиодароном), более благоприятное 
влияние на продолжительность жизни (вь1Ж иваем ость) таких больнмх. 
К сожалению, весьма в ш с о к о й  остается цена подобного вмешательства, 
что делает его малодоступннм.



Глава 13. Аритмии и блокади сердца 337

13.17. СИНДРОМЬ! ПРЕЖДЕВРЕМЕННОГО ВОЗБУЖДЕНИЯ
ЖЕЛУДОЧКОВ

Синдромн преждевременного возбуждения желудочков характеризуются 
ранней активацией части желудочков, обусловленной наличием дополни- 
тельннх проводяших путей в миокарде. Различают три сицдрома прежде- 
временного возбуждения желудочков: синдром Вольффа—Паркинсона— 
Уайта, синдром Лауна—Ганонга—Левина, синдром Махайма. Более чем в 
40% случаев синдромм преждевременного возбуждения желудочков соче- 
таются с органическими заболеваниями сердца. Наиболее распространён 
синдром Вольффа—Паркинсона—Уайта.

Сиқдром Вольффа—Паркинсона—Уайта — наиболее частьгй синдром 
преждевременного возбуждения желудочков (его наблюдают у 0, l —0,3% 
населения в обшей популяции), возникаюший при наличии дополнитель- 
ного пучка Кента (рис. 13-20). 70% людей при этом не имеют признаков 
эаболевания сердца. У мужчин синдром обнаруживают чаше (в 60—70% 
случаев), чем у женшин. Деление этого синдрома на типм А и Б в насто- 
ятее время представляет только исторический интерес.
• Пучок Кента (дополнительное предсердно-желудочковое соединение) — 

аномальннй пучок между левьш предсердием и одним из желудоч- 
ков. Этот пучок играет важную роль в патогенезе синдрома Вольффа— 
Паркинсона-Уайта. Более бнстрое распространение импульса через 
этот дополнительний проводяший путь приводит к: 1) укорочению

Рис. 13-20. Проводяшие пути сердца. 1 — 
синусно-предсерднмй узел; 2 — межузло- 
вне проводяшие пути; 3 — пучок Бахма- 
на; 4 — АВ-соединение; 5 — пучок Гиса; 
6 — правая ножка пучка Гиса; 7 — левая 
ножка пучка Гиса; 8 — передняя ветвь ле- 
вой ножки пучка Гиса; 9 — зааняя ветвь 
левой ножки пучка Гиса. К1 и К2 — пуч- 
ки Кента; J — пучок Джеймса; М — пучок 
Махайма.

12-1
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интервала P—R{Q)\ 2) более раннему возбуждению части желудочков — 
возникает волна Д, обусловливаюшая расширение комплекса QRS.

• Пучок Джеймса соединяет одно из предсердий с АВ-соединением или 
проходит внутри этого соединения, по этому пучку возбуждение мо- 
жет преждевременно распространиться на желудочки. Пучок Джеймса 
важен для понимания патогенеза синдрома Лауна-Ганонга—Левина. 
Более бмстрое распространение импульса при этом синдроме через 
дополнительнмй проводяший путь приводит к укорочению интервапа 
P-R(Q), однако расширения комплекса QRS нет, поскольку возбужде- 
ние распространяется от АВ-соединения обмчньгм путём.

• Патогенез синдрома Махайма объясняется наличием дополнительного
проводяшего пути, связнваюшего пучок Гиса с желудочками — пучка 
Махайма (атриофасцикулярннй тракт). При проведении возбуждения 
через пучок Махайма импульс распространяется через предсердия к 
желудочкам обнчньм путём, а в желудочках часть их миокарда возбуж- 
дастся преждевременно в связи с наличием дополнительного проводя- 
шего пути. Интервап P~R(Q) при этом нормальннй, а комплекс QRS 
уширен из-за волнн Д.
Клиническая картина. У части больнмх клинических проявлений может и 

не бьггь. Основное проявление синдрома Вольффа—Паркинсона-Уайта — 
аритмии. Более чем в 50% случаев возникают пароксизмальнме тахиарит- 
мии: наджелудочковме реципрокнме* (60-80% всех тахиаритмий), фиб- 
рилляция предсердий (10-40%), трепетание предсердий (5%). Довольно 
часто синдром возникает при заболеваниях сердца — аномалии Эбштайна, 
гипертрофической кардиомиопатии, ДМПП, пролапсе митрального кла- 
пана.

Днагностика. Синдром Вольффа—Паркинсона—Уайта может протекать 
скрьгго (скрнтнй синдром обнчно диагностируют с помошью электрофи- 
зиологического исследования). Это связано с неспособностью дополни- 
тельнмх проводяших путей проводить импульсм в антефадном направ- 
лении. На ЭКГ во время синусового ритма признаков преждевременного 
возбуждения желудочков нет. Скрмтмй синдром Вольффа—Парклнсона— 
Уайта проявляется тахиаритмией; его вьшвление возможно при элект- 
ростимуляции желудочков. Явннй синдром имеет ряд типичних ЭКГ- 
признаков (рис. 13-21).
• Короткий интервал P—R(Q) — менее 0,12 с.
• Волна Д. Её появление связано со «сливньш» сокрашением желудочков 

(возбуждение желудочков сначала через дополнительннй проводяший 
путь, а затем через АВ-соединение). При бьютром проведении через 
АВ-соединение волна Д меньше, при замедленном проведении через 
АВ-соединение волна Д имеет больший размер. При напичии АВ-бло-

* Реципрокное возбуж дение — возбуждение, имею ш ее воэвратний ход распростра- 
нения.
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Рис. 13-21. Синдром Вольффа-П аркинсона-Уайта. Стрелки указнвают на волну Д.

кадьг желудочковнй комплекс полностью состоит из волни Д, так как 
возбуждение на желудочки передаётся только через дополнительнмй 
путь.

• Расширение комплекса QRS более 0,1 с за счёт волнн Д.
• Тахиаритмии: ортодромная и антидромная наджелудочковме тахикар- 

дии, фибрилляция и трепетание предсердий. Тахиаритмии возникают 
обично после наджелудочковой экстрасистолм.

12*
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■ Ортодромная наджелудочковая пароксизмальная тахикардия возника- 
ет при передаче импульса через АВ-соединение антефадно и возвра- 
шении его обратно в предсердия ретроградно через дополнительнь1й 
путь. Это связано с блокированием наджелудочковой экстрасисто- 
лой дополнительного проводяшего пути в антеградном направлении. 
Желудочковьге комплексн при отсутствии блокадм ножек пучка Гиса, 
а зубцм Р отрицательнне (ретрофадное возбуждение предсердий). 
Ортодромная тахикардия при синдроме Вольффа-Паркинсона- 
Уайта возникает наиболее часто. При скрмтом синдроме Вольффа- 
Паркинсона—Уайта возникает только ортодромная тахикардия в свя- 
зи с неспособностью дополнительннх путей проводить импульсн в 
антефадном направлении.

■ Антидромная наджелудочковая пароксизмальная тахикардия возни-
кает при движении импульса через дополнительньгй проводяший 
путь антефадно и возврашении его обратно в предсердия ретрофад- 
но через АВ-соединение. Это связано с блокированием нормального 
проведения через АВ-соединение наджелудочковой экстрасистолой. 
Желудочковме комплексм при этом широкие из-за преждевремен- 
ного возбуждения желудочков через дополнительньш проводяший 
путь (что можно ошибочно принять за желудочковую тахикардию). 
Антидромная тахикардия при синдроме Вольффа-Паркинсона- 
Уайта возникает реже ортодромной.

■ Фибрилляция предсердий наиболее опасна для больннх с синдро-
мом Вольффа—Паркинсона—Уайта, поскольку она может привести 
к фибрилляции желудочков и внезапной сердечной смерти. При 
проведении импульсов от предсердий к желудочкам по нормальньш 
проводяшим путям АВ-соединение регулирует количество проводи- 
мнх импульсов на желудочки своим относительно продолжительннм 
рефрактернмм периодом. При синдроме Вольффа—Паркинсона— 
Уайта дополнительнме проводяшие пути имеют более короткий ан- 
тефадннй рефрактерньш период, позволяюший проводить большое 
количество импульсов на желудочки (более 250 в минуту). .На ЭКГ 
при этом отмечают нерегулярньш и частмй ритм с широкими комп- 
лексами QRS. В связи с неэффективностью сокрашения желудочков 
могут развиться артериальная гипотензия и шок.

Лечение заключается в профилактике и купировании пароксизмов та- 
хиаритмии.
• Для предупреждения пароксизмов тахикардии при синдроме Вольффа— 

Паркинсона—Уайта можно использовать амиодарон, соталол, дизопи- 
рамид (дози см. в табл. 13-5). Следует помнить, что ряд антиаритми- 
ческих ЛС может увеличивать рефрактернь1 й период АВ-соединения 
и улучшать проведение импульсов через дополнительнме проводяшие 
пути (блокаторм медленннх кальциевнх каналов, р-адреноблокаторн, 
сердечнме гликозидн), в связи с чем их применение при синдроме 
Вольффа— Паркинсона—Уайта противопоказано.
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• При возникновении на фоне синдрома Вольффа-Паркинсона—Уайта
пароксизмальной наджелудочковой тахикардии и наличии узкого ком- 
плекса QRS необходимо ввести 6 мг аденозина фосфата внутривенно 
струйно, при отсутствии эффекта показано повторное его введение в 
дозе 12 мг.

• При возникновении на фоне синдрома Вольффа-Паркинсона-Уайта фиб- 
рилляции предсердий необходимо срочно провести элеюрическую дефиб- 
рилляцию. В последуюшем рекомендуют провести деструкцию (радиочас- 
тотную катетерную абляцию) дополнительнмх проводяших путей. 
Показаниями для хирургического лечения синдрома Вольффа-

Паркинсона—Уайта считают:
• наличие частих пароксизмов фибрилляции предсердий;
• пароксизмн тахиаритмии с гемодинамическими нарушениями (кол- 

лапс);
• сохранение пароксизмов тахиаритмии при проведении антиаритмичес-

кой терапии;
• ситуации, когда длительная лекарственная терапия нежелательна (моло- 

дой возраст, планируемая беременность).
Внугрисердечная радиочастогная абляция — саммй эффективньш 

(в 98% случаев) радикальний способ лечения синдрома Вольффа- 
Паркинсона-Уайта.

Течение и прогноэ. Течение заболевания зависит от наличия, частотн и 
длительности сушествования тахиаритмий. Внезапная сердечная смерть 
при синдроме Вольффа—Паркинсона—Уайта возникает в 4% случаев, 
обично вследствие фатальних аритмий (фибрилляция предсердий, трепе- 
тание предсердий, желудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков).

13.18. СИНДРОМ УДЛИНЁННОГО ИНТЕРВАЛА Q -T
Этот синдром проявляется увеличением длительности интервала Q—T 

(свмше нормальной для каждого значения ЧСС величинн), сопровожда- 
юшееся синкопалъньши состояниями и/или остановкой сердца и внезап- 
ной сердечной смертью.

Этиология. Вьшеляют врождённнй и приобретённнй вариантм син- 
дрома удлинённого интервала Q—T. В развитии врождённого синдро- 
ма имеют значение генетические нарушения (хромосомн ll , 7, 3, 4). 
Приобретённнй синдром удлинённого интервала Q—T может возникнутъ 
при лечении антиаритмическими J1C классов lA (хинидин, прокаинамид) 
и III (амиодарон, соталол). Удлинять интервал Q—T могут фенотиазинн, 
некоторме противомикробнне средства (кетоконазол, эритромицин, ко- 
тримоксазол), кокаин, трициклические антидепрессантьь Способствовать 
удлинению интервала Q -T  могут брадикардия, гипокалиемия, гипомаг- 
ниемия, поражения ЦНС, ИБС.

Патогенез. В механизме возникновения удлинения интервала Q—T, воз- 
можно, имеют значение два фактора: аномалия симпатической нервной
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системь! и аномалия калиевмх каналов. При удлинённом интервале Q—T 
возникают различние аритмии.

Клиническая картина и диагностика. Потеря сознания или остановка 
сердца возникают в результате развития желудочковой тахикардии типа 
«пируэт» (torsade de pointes), переходяшей в фибрилляцию желудочков. 
Возникновение подобннх аритмий связьшают с внезапньш увеличени- 
ем активности симпатической нервной системьг при сильних эмоциях 
(страх, испуг) или усилением физической активности (особенно во время 
плавания). Иногда пусковьш моментом аритмии может бьггь резкое про- 
буждение от звука будильника, телефона, грома.

Различают два врождённнх синдрома, сопровождаюшихся удлинени- 
ем интервала Q-T. синдром Джервелла и Ланге—Нильсена и синдром 
Романо—Уорда. Первнй имеет аутосомно-рецессивннй тип наследова- 
ния и проявляется сурдо-кардиальнмми признаками: врождённая глухота 
и сердечнме нарушения (потеря сознания, внезапная сердечная смерть, 
удлинение интервала 0 —7). Второй имеет аутосомно-доминантншй тип 
наследования с возникновением патологии сердца без глухотьь

Основной признак синдрома удлинённого интервала Q—Т — обмороки 
при эмоциональннх или физических стрессах. В диагностике имеет зна- 
чение наличие в семье случаев внезапной сердечной смерти в возрасте до 
30 лет, а также внявление удлинённого интервала Q—T у ближайших род- 
ственников. Вьгделяют следуюшие ЭКГ-признаки синдрома удлинённого 
интервала Q—T.
• Превишение корригированного к ЧСС интервала Q—T (Q—Tc, опреде- 

ляется по специальннм таблицам) более 480 мс (верхняя граница нор- 
мн 440 мс для мужчин и более 450 мс для женшин).

• Желудочковая тахикардия типа «пируэт» (torsade de pointes).
• Дисперсия интервала Q—T. разница между самьш длинннм и  самьш

коротким интервалом Q—T более 100 мс.
• Кратковременная альтернация зубцов Т(изменение полярности и амплиту- 

дь!) в состоянии покоя и при физической или эмоциональной нафузке.
• Изменение морфологии зубцов Т (двухфазнне или раздвоеннне), осо- 

бенно в отведениях V3 и V4.
• Снижение ЧСС ниже значений, характерньгх для данного возраста, a 

также невозможность достижения при физических нагрузках ЧСС, 
нормальной для лиц данного возраста и пола.
Лечение синдрома удлинённого интервала Q—T проводят при нали- 

чии клинических проявлений. В связи с тем, что в патогенезе синдрома 
удлинённого интервала Q—T важнейшее значение имеет резкое увеличе- 
ние активности симпатической нервной системм, лечение заключается 
в блокировании адренергических влияний: назначении р-адреноблокато- 
ров и/или удалении левого шейно-фудного (звёздчатого) симпатического 
ганглия. Назначают пропранолол в дозе 2-3 мг/кг внутрь либо надолол 
(дозн см. табл. 4-7). Вопрос лечения пациентов с удлинением интервала 
Q—T без клинических проявлений остаётся открнтшм, несмотря на то,
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что внезапная сердечная смерть у больншх после первого эпизода синкопе 
наступает в 7% случаев.

Прогноз. В течение одного года после первого эпизода синкопе при 
наличии клинической картинь1 заболевания смертность составляет более 
20%, в течение 15 лет — более 50%.

13.19. ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
Потребность в имплантации электрокардиостимуляторов (ЭКС) со- 

ставляет в среднем 300 в год на 1 млн населения. В США, например, 
имплантируется около 700 ЭКС на 1 млн населения, в странах Западной 
Европи этот показатель ниже. Основнне состояния, при которнх прово- 
дят имплантацию ЭКС, представленм в табл. 13-11.

Таблица 13-11. Показания для имплантации ЭКС

Наличие симптомов (головокружение, обмороки)
АВ-блокада II и III степеней 
Синусовая брадикардия менее 40 в минуту 
Синдром «тахибрадикардии»
Блокада ножек пучка Гиса и удлинение интервала HV при
электрофизиологическом исследовании
Частме обмороки при «синдроме каротидного синуса»

Отсутствие симптомов 
АВ-блокада II степени 2 типа Мобитца 
АВ-блокада 111 степени
Преходяшая блокада ножек пучка Гиса с изменением интервала HV при 
электрофизиологическом исследовании
Двухпучковая блокада ножек пучка Гиса с интервалом HV при 
электрофизиологическом исследовании более 100 мс

Относительно новое показание для ЭКС — обструктивная гипертро- 
фическая кардиомиопатия. При этом снижение активации (уменьшение 
возбуждения) межжелудочковой перегородки уменьшает обструкцию вм- 
носяшего тракта левого желудочка, что облегчает состояние больньгх.

Типи электрокардиостимуляции
ЭКС может бнть однокамерной с одним электродом и двухкамерной 

с двумя электродами. Частота ритма ЭКС может бмть фиксированной, 
также он может работать «по требованию» (включается при замедлении 
ритма сердца ниже определённой величиньг). Различают предсерднне и 
желудочковне однокамерние ЭКС, а также двухкамернне.
• Предсердние однокамернне ЭКС (рис. 13-22) в основном относят к типу 

AAI. В этом режиме ЭКС стимулирует предсердие (A — atrium, предсер- 
дие), импульс воспринимается также предсердием, а при возникновении 
спонтанной активности предсердия она блокируется. Это означает, что
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Рис. 13-22. Ритм ЭКС предсердннй. Импульсн ЭКС указанu стрелками.

ЭКС запускается при уменьшении ЧСС меньше запрофаммированной, 
а при самостоятельной деполяризации (самостоятельном возбуждении) 
предсердий ЭКС отключается. При этом электрод располагают в сво- 
бодной стенке правого предсердия или в ушке правого предсердия. На 
ЭКГ после каждого искусственного стимула отмечают нормальннй по 
продолжительности интервал P~R(Q) и нормальннй зубец R.

• Желудочковне однокамерние ЭКС (рис. 13-23) в основном относят к
типу W I. В этом режиме происходит стимуляция желудочков (V — 
ventricle, желудочек), воспринимается импульс также желудочком, при 
воэникновении спонтанной желудочковой активности она блокируется 
(I — inhibition, подавление, блокирование). Электрод при этом виде 
стимуляции располагают либо в верхушке правого желудочка, либо, что 
более физиологично, в вьшосяадем тракте правого желудочка. На ЭКГ 
после каждого искусственного стимула имеется широкий комплекс 
QRS с признаками блокадм левой ножки пучка Гиса.

• Двухкамернме ЭКС в основном относят к типу DDD. При этом по два
электрода располагаются в правом предсердии и правом желудочке 
(стимулируюший и воспринимаюший, D — dual, двойной, двухкамер- 
ний). При возникновении спонтанной активности предсердия стиму- 
ляция его будет блокироваться, а через заданное время (интервал AV, 
определяеммй при электрофизиологическом исследовании) импульс 
подаётся на желудочек. При возникновении спонтанной активности 
желудочка ero стимуляция прекрашается (блокируется), и через задан- 
ное время (интервал VA, также определяемьш при электрофизиологи- 
ческом исследовании) подаётся стимул на предсердие (блокирование и 
запуск — двойной D).
OcHOBHbie видь! ЭКС представлени в табл. 13-12.
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Рис. 13-23. Ритм ЭКС желудочковмй. Импульсм ЭКС указанн стрелками.



Табл. 13-12. Международная классификация ЭКС

Вид стимуля-
ЦИИ

Тип ЭКС Предсердия Желудочки Вид ответа
стиму-
ляция

воспри-
ятие

стиму-
ляция

воспри-
ятие

Однокамерная
предсердная А00

AAI
ААТ

AAI-R

+

+
+

+

0

+
+

+

0

0
0
0

0

0
0
0

Асинхронннй

«Подавление» зубца Р  

«Запуск» зубца Р  

По требованию
Однокамерная
желудочковая voo

W I
VVT

W l- R

0

0
0
0

0

0
0
0

+

+

+

+

0

+
+
+

Асинхроннмй

«Подавление» зубца R 

«Запуск» зубца R 

По требованию
Двухкамерная D00 + 0 + 0 Асинхроннмй АВ-последовательньгй

DVI + 0 + + «Подавление» зубца R, АВ-последовательний

DD1 + + + + «Подавление» зубцов Р, R, АВ-последователь-
НЬ1Й

VDD 0 + + + «Запуск» зубца Р, «подавление» зубца R
DDD + + + + Полностью автоматический

D DI-R + + + + По требованию DDI
D DD -R + + + + По требованию DDD

Примечание. Первая буква указнвает на стимулируемую камеру (А — предсердие, V — желудочек, D — двойная, т.е. 
предсердие и желудочек, 0 — отсутствие стимуляции), вторая буква — на активность (возбуждение) воспринимаемой 
камери (A, V, D, 0), третья — на вид реагирования на воспринимаемую активность (0 — асинхроннмй, I — блоки- 
рование, подавление, Т  — триггерний, запускаюший, D — двойной, т.е. блокирование и запуск), четвёртая буква 
(R — адаптивнмй) указмвает на возможность увеличения частоти стимуляции в ответ на нагрузку.
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Рекомендуемне видм ЭКС в зависимости от вида нарушения проводи- 
мости представлени в табл. 13-13.

Таблица 13-13. Видм Э КС  в зависимости от нарушения проводимости

АВ-проведение
Предсердний ритм

нормальний брадикардия брадитахикардия
Нормальное - AAI AAI
АВ-блокада, нормаль- 
ное ВА-проведение VDD, DDD DDD, DV1 DV1, W 1

АВ-блокада, удлинение 
ВА-проведения DV1 DV1 DVI

Примечание. ВА — вентрикулоатриальнмй.

Синдром ЭКС проявляется слабостью, головокружениями, синкопаль- 
ннми состояниями вследствие либо нарушения работм ЭКС, либо на- 
растания признаков сердечной недостаточности на фоне отсутствия син- 
хронизации работм предсердий и желудочков (чаше при ЭК.С в режиме 
VVI). При его развитии необходимо провести анализ состояния ЭКС. 
Механизмм возникновения:
• отсутствие вклада предсердий в систолу желудочков;
•  вазодепрессорнмй рефлекс, вьгзмваемий сокрашением правого предсер- 

дия при закрмтом трёхстворчатом клапане;
• регургитация крови в малмй и большой круг кровообрашения в резуль-

тате сокрашения предсердия при закрмтих предсердно-желудочкових 
клапанах.
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Лёгочная гипертензия — увеличение среднего АД в лёгочной артерии 
более 20 мм рт.ст. в покое и более 30 мм рт.ст. при на!рузке.

Распространённость
Лёгочная гипертензия по частоте эанимает третье место среди сердеч- 

но-сосудистмх патологий у лиц старше 50 лет (после ИБС и АГ).

Этиология и патогенез
Лёгочная гипертензия может бьгть как приобретённой (вторичной), так 

и врождённой (первичной).
•  Причинами повншения давления в лёгочной артерии могут бьиь забо- 

левания сердца (врождённне и лриобретённне пороки, сердечная не- 
достаточность), хронические заболевания лёгких (ХОБЛ, бронхмальная 
астма, интерстициальнмй фиброз лёгких, саркоидоз, асбестоз, силикоз, 
туберкулёз), васкулитн, пребътание в вьюокогорной местности, ТЭЛА, 
воздействие ЛС.

•  Когда причину лёгочной гипертензии вьшвить не удаётся, говорят о 
первичной лёгочной гипертензии.
Более подробно основнме причиньг лёгочной гипертензии представле- 

нн в табл. 14-1.

Таблица 14-1. Причинн лёгочной гипертензии

____________________ Увеличение давления в лёгочнмх венах___________________
Пороки митрального клапана 
Левожелудочковая недостаточность 
Миксома левого предсердия
Сдавление лёгочнмх вен________________________________________________________

_______________________ Усиление лёгочного кровотока_______________________
ДМ П П
ДМЖП
Открьгшй артериальний проток
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Окончание табл. 14-1.

_________________ Увеличение сопротивления лёгочнмх сосудов_________________
Хроническая альвеолярная гипоксия (хронические заболевания лёгких, пребм- 
вание в вмсокогорной местности)
Разрушение лёгочного сосудистого русла (эмфизема лёгких, хронические де- 
структивнне эаболевания лёгких)
Воспалительнме изменения паренхимм лёгких (васкулитм, фиброзм)
Обструкция лёгочной артерии и её ветвей (тромбоэмболия)
ЛС (снижаюшие аппетит (фенфлурамин), химиотерапевтические средства) 

_________________________ Первичная лёгочная гипертензия________________________

При клапаннмх пороках возникает пассивная лёгочная гипертензия в 
результате передачи данления из левого предсердия на лёгочнне венн, a 
затем на систему лёгочной артерии. При стенозе митрального отверстия 
в ряде случаев возникает рефлекторннй спазм артериол лёгких из-за по- 
вмшения давления в устьях лёгочннх вен и в левом предсердии (рефлекс 
Эйлера-Лилиестрандта). При длительно сушествуюшей лёгочной гипер- 
тензии формируются необратимме органические склеротические измене- 
ния атериол с их облитерацией.

При врождённнх пороках сердца лёгочная гипертензия возникает в ре- 
зультате увеличения кровотока в системе лёгочной артерии и увеличения 
сопротивления кровотоку в лёгочнмх сосудах.

При ИБС, дилатационной кардиомиопатии, гипертонической болезни 
возникаюшая левожелудочковая недостаточность также приводит к лёгоч- 
ной гипертензии в результате повишения давления в левом предсердии и 
лёгочннх венах.

При хронических заболеваниях органов дмхания лёгочная гипертензия 
длительное время носит компенсаторний характер, так как гипоксическая 
лёгочная вазоконстрикция (рефлекс Эйлера—Лилиестрандта) внключает 
из перфузии невентилируемне участки лёгких, чем устраняет шунтиро- 
вание в них крови, уменьшает гипоксемию. На этом этапе применение 
аминофиллина приводит к уменьшению компенсаторной вазонстрик- 
ции, снижению давления в малом круге кровообрашения и нарастанию 
внутрилёгочного шунтирования крови с ухудшением оксигенации. При 
прогрессировании заболевания лёгких лёгочная гипертензия в условиях 
гипоксемии (гипоксии миокарда) становится фактором патогенеза фор- 
мирования хронического «лёгочного сердца».

Клиническая картина и диагностика
Жалобь/
Основной признак лёгочной гипертензии — одьшка, имеюшая харак- 

тернме особенности: 1) присутствует в покое; 2) усиливается при незна-
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чительной физической нафузке; 3) сохраняется в положении сидя (в от- 
личие от сердечной одьшки). Кроме одншки, больньгх могут беспокоить 
следуюшие симптомн.
• Бмстрая утомляемость.
•  Сухой (непродуктивнмй) кашель.
• Боли в фудной клетке (из-за расширения ствола лёгочной артерии и 

ишемии миокарда правого желудочка).
•  Отёки на ногах, боли в правом подреберье (из-за увеличения печени).
•  Возможно появление охриплости голоса у больннх с лёгочной гипер- 

тензией, возникаютее из-за сдавления возвратного гортанного нерва 
расширеннмм стволом лёгочной артерии.

•  У больньгх могут возникать синкопальнне состояния при физической 
нафузке, так как правьш желудочек неспособен увеличить сердечньш 
внброс адекватно потребностям, возросшим при нафузке.

Осмотр
При осмотре вмявляют цианоз (из-за артериальной гипоксемии и сни- 

женного сердечного внброса). Сушественньш отличием лёгочного циа- 
ноза от сердечного считают периферическую вазодилатацию в результате 
гиперкапнии, поэтому руки у больнмх обмчно тёплне. Можно также вн- 
явить пульсации: в надчревной области — гипертрофированного правого 
желудочка, во II межреберье слева от фудинм — ствола лёгочной арте- 
рии. При вьфаженной сердечной недостаточности вьшвляют набухание 
шейнмх вен как на вдохе, так и на вьшохе (характерннй признак право- 
желудочковой сердечной недостаточности). Возникают также перифери- 
ческие отёки и гепатомегалия.

Аускультация сердца
Аускультативно часто обнаруживают следуюшие феноменн.

•  Систолический клик и акцент II тона над лёгочной артерией (послед-
ний можно определить и пальпаторно).

• Фиксированное (не зависяшее от фаз дмхания) растепление II тона.
• Bo II межреберье слева от фудинн вьгслушивают систолический шум 

изгнания. Там же возможен мягкий диастолический шум недостаточ- 
ности клапана лёгочной артерии.

• Систолический шум вмслушивают в проекции трёхстворчатого клапана 
в результате его недостаточности (шум усиливается на вдохе).

Рентгенологическое исследование
Рентгенологическое исследование позволяет виявить расширение ство- 

лалёгочной артерии и корней лёгких. Рентгенологическим признаком лё- 
гочной гипертензии счигают также расширение правой нисходяшей ветви 
лёгочной артерии более 16—20 мм.
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Электрокардиография
ЭКГ может бнть изменена в результате лёгочной гипертензии, поворота 

сердца и его диспозиции из-за эмфиземн лёгких, изменения газового со- 
става крови, ишемии миокарда, метаболических нарушений. Следует пом- 
нить, что нормальная ЭКГ не исключает лёгочной гипертензии. Можно 
обнаружить признаки P-pulmonale (внсокий зубец Р в отведениях II, III, 
aVF, V,), отклонение элеюрической оси сердца вправо, признаки гипер- 
трофии правого желудочка (внсокие зубцм R в отведениях V,_3 и глубокие 
зубци 5  в отведениях V5_6), признаки блокадн правой ножки пучка Гиса, 
ось сердца типа StS^S3 (наличие въфаженннх зубцов S  одновременно в I, 
II, III стандартньгх отведениях).

Эхокардиография
ЭхоКГ позволяет определить дилатацию правого предсердия и правого 

желудочка, вьшвить утолшение стенки последнего (более 5—6 мм), опре- 
делить давление в правом желудочке и стволе лёгочной артерии с помо- 
шью допплеровского метода.

Катетериэация полостей сердца
Достоверньш методом диагностики лёгочной гипертензии является ка- 

тетеризация лёгочной артерии через венн большого круга кровообраше- 
ния и прямая манометрия. При этом вьшвляется повмшенное давление в 
лёгочной артерии, а давление заклинивания лёгочной артерии низкое или 
нормальное.

Л ечение
Лечение зависит от причини, внзвавшей лёгочную гипертензию.
Следует помнить, что способствовать повншению давления в лёгочной 

артерии могут переохлаждение, физические нафузки, пребшвание в вм- 
сокогорной местности, а также беременность. Облегчают состояние боль- 
Hbix с лёгочной гипертензией ингаляции кислорода (кроме больних с АГ 
и наличием сброса крови справа налево).

Снижение лёгочной гипертензии при хронических неспецифических 
заболеваниях лёгких с помошью различних препаратов (аминофиллин, 
блокатори медленнмх кальциевих каналов, нитратм) не улучшает качес- 
тво и не увеличивает продолжительность жизни больнмх, что доказано в 
контролируеммх рандомизированннх исследованиях в течение последних 
20 лет. В то же время длительная низкопоточная оксигенотерапия приво- 
дит к снижению лёгочной гипертензии и достоверно увеличивает продол- 
жительность жизни пациентов с заболеваниями органов днхания.

Диуретики
Диуретики применяют для уменьшения вьфаженности правожелудоч- 

ковой недостаточности. Однако необходимо соблюдать осторожность при
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их назначении, так как большой диурез у больннх лёгочной гипертензией 
может уменьшить преднагрузку на правнй желудочек и снизить сердеч- 
ннй вмброс. Назначают фуросемид в дозе 20—40 мг/сут внутрь, гидрохло- 
ротиазид в дозе 50 мг/сут внутрь.

Блокатори медленнь/х кальциевь/х каналов
Блокаторн медленнмх кальциевих каналов позволяют снизить давле- 

ние в лёгочной артерии при первичной лёгочной гипертензии. Назначают 
нифедипин в дозе 30-240 мг/сут, дилтиазем в дозе 120-900 мг/сут.

Сердечние гликозидь/
Сердечнне гликозидм не оказмвают какого-либо сухцественного по- 

ложительного эффекта на течение лёгочной гипертензии. Их можно ис- 
пользовать в малнх дозах при фибрилляции предсердий для замедления 
ритма сердца. Следует помнить, что у больннх с лёгочной гипертензией в 
результате гипоксемии и гипокалиемии при лечении диуретиками бист- 
рее развивается гликозидная интоксикация.

Хирургическое лечение
При неэффективности лечебнмх мероприятий показана транспланта- 

ция лёгких или комплекса «сердце—лёгкие».

Прогноз
Прогноз зависит от причинн лёгочной гипертензии, а также от уровня 

давления в лёгочной артерии. Пятилетняя смертность больньгх с хрони- 
ческими заболеваниями лёгких при среднем давлении в лёгочной артерии 
25 мм рт.ст. составляет 10-15%, а при 30-45 мм рт.ст. — 60%. При пер- 
вичной лёгочной гипертензии 5-летняя вьгживаемость больнмх составляет 
22-38%.
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Лёгочное сердце — вторичное поражение сердца в виде гипертрофии 
и/или дилатации правого желудочка вследствие лёгочной гипертензии, 
обусловленной заболеваниями бронхов и лёгких, лёгочнмх сосудов или 
деформациями фудной клетки. Различают острое и хроническое лёгочное 
сердце. Острое лёгочное сердце развивается в течение минут, часов или 
дней, а хроническое — на протяжении нескольких лет.

Распространённость
Истинная распространённость лёгочного сердца неизвестна, поскольку 

клинические и инструментальнне методи раннего вьшвления основного 
синдрома данной патологии — лёгочной гипертензии — малочувствитель- 
H b i. По данньш разнмх авторов, частота хронического лёгочного сердца 
составляет 5—10% всей патологии ССС.

Этиология
Причинн острого лёгочного сердца — ТЭЛА (в большинстве случаев), 

клапанннй пневмоторакс, тяжёлмй приступ бронхиальной астми, тяжё- 
лая пневмония. Причинь! хронического лёгочного сердца представленм в 
табл. 15-1. Хронический бронхит и эмфизема лёгких обусловливают 50% 
случаев хронического лёгочного сердца.

Таблица 15-1. Этиология хронического лёгочного сердца по механизму лёгочной 
гипертензии

__________________________Гипоксическая вазоконстрикция_________________________
Хронический бронхит 
Эмфиэема лёгких
Пребмвание в вмсокогорной местности_________________________________________

______________________ Окклюзия лёгочного сосудистого русла______________________

Тромбоэмболия различного генеза 
Первичная лёгочная гипертензия
Васкулитм при системннх заболеваниях соединительной ткани 
Лёгочная венооклюзионная болезнь 
Лёгочная капиллярная гемангиома
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Окончание табл. 15-1.

Паренхиматознме заболевания с уменьшением плошади 
__________ сосудистой поверхности лёгких__________

Бронхоэктатическая болезнь 
Эмфизема лёгких 
Пневмокониозм 
Саркоидоз
Идиопатический лёгочнмй фиброэ

Патогенеэ
Ведуший механизм развития лёгочного сердца — увеличение после- 

нагрузки на правьш желудочек, обусловленное лёгочной гипертензией и 
приводяшее сначала к гипертрофии, а затем и дилатации правого желу- 
дочка (рис. 15-1). При физической нагрузке увеличивается потребность 
тканей в кислороде, особенно гипертрофированного правого желудочка, 
которьш неспособен адекватно возросшей потребности увеличивать вм- 
брос в условиях лёгочной гипертензии, поэтому и возникает характерная 
симптоматика (одишка, обмороки, боли в области сердца). Постепенно, 
по мере декомпенсации (или одновременно с признаками лёгочной ги- 
пертензии при развитии острого лёгочного сердца), возникает застой в

Хронические заболевания лёгких

Нарушение кровотока в бассейне 
лёгочной артерии

Гипоксия

Полицитемия 
и повишение 

вязкости крови

Лёгочная гмпертензия Ацидоз и 
гиперкапния

Гипертрофия и дилатация 
правого жапудочка

I
Пра вожелудоч ковая 

недостаточность

Рис. 15-1. Патогенез хронического лёгочного сердца.
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большом круге кровообрашения, что обусловливает появление отёков и 
увеличение печени (т.е. формируется острая или хроническая правожелу- 
дочковая недостаточность; подробнее см. главу 11 «Сердечная недостаточ- 
ность»). Патогенез лёгочной гипертензии подробно описан в соответству- 
юшем разделе (см. главу 14 «Лёгочная гипертензия»).

Клиническая картина и диагностика
Острое лёгочное сердце
Основная причина возникновения острого лёгочного сердца — ТЭЛА, 

которая может бнть массивной или множественной. При массивной ТЭЛА 
правнй желудочек теряет полностью или уменьшает способность перека- 
чивать кровь в мальш круг кровообрашения, в связи с чем развивается ос- 
трая правожелудочковая недостаточность. У больннх внезапно возникает 
резкая одьгшка и вьфаженное снижение АД в сочетании с тахикардией в 
результате снижения сердечного вмброса. Характернн бледность и потли- 
вость. Можно обнаружить набухание шейнмх вен, увеличение и пульса- 
цию печени. При аускультации вшявляют систолический шум недостаточ- 
ности трёхстворчатого клапана. Более подробно о клинической картине, 
диагностике и лечении см. в главе 16 «Тромбоэмболия лёгочной артерии». 
В большинстве случаев массивная ТЭЛА приводит к летальному исходу.

Хроническое лёгочное сердце
Хроническое лёгочное сердце не вносит нових признаков в клиничес- 

кую картину лёгочного заболевания до своей декомпенсации.

Лёгочная гипертенэия при ХОБЛ
Лёгочная гипертензия при ХОБЛ (см. главу 21 «Хроническая обструк- 

тивная болезнь лёгких») отличается менее вьюокими значениями среднего 
АД, чем при врождённмх пороках сердца и первичной лёгочной гипертен- 
зии, достигая уровня 40—50 мм рт.ст. Она возникает из-за лёгочной вазо- 
констрикции в результате альвеолярной гипоксии, ацидоза и гиперкапнии 
вследствие механического давления увеличенного объёма лёгких на лёгоч- 
нне сосуди, уменьшения количества мелких сосудов из-за эмфиземм и 
разрушения альвеол, а также в результате повьгшения сердечного вибро- 
са и увеличения вязкости крови из-за компенсаторной полицитемии (по 
причине гипоксии).

Клинические проявления
Вмраженность клинических проявлений хронического лёгочного серд- 

ца во многом зависит от степени вьфаженности лёгочной гипертензии.
• Жалоби пациентов с хроническим лёгочньш сердцем, особенно на на-

чальних этапах развития заболевания, связанм с физической нафузкой.
Характерна одьгшка, которая в последуюшем присутствует и в покое.



356 Часть I. Заболевания органов кровообраш ения

Больнмх также беспокоят дневная сонливость, бьклрая утомляемость, 
кашель с мокротой, потливость.

• Осмотр позволяет вьшвить распространённьгй «тёпльгй» цианоз (гипер-
капния провоцирует расширение мелких сосудов, поэтому руки па- 
циентов тёплне), тахипноэ, а также набухание шейнмх вен, больше 
вираженное на вдохе. Следует заметить, что при ХОБЛ эти признаки 
могут бнть обусловленм экстракардиальньши причинами — повнше- 
нием внутрифудного давления на вьшохе вследствие тяжёлой бронхи- 
альной обструкции и нарушения венозного возврата. Диагностически 
значиммй признак — уменьшение или исчезновение этих признаков 
после бронхолитической терапии. Гиперкапния при ХОБЛ может бнть 
причиной вторичного гиперальдостеронизма, задержки ионов натрия 
и жидкости, что сопровождается пастозностью нижних конечностей и 
некоторьш увеличением печени. Характернн два специфических при- 
знака — симптоми «барабаннмх палочек» (булавовидное утолшение 
концевих фаланг пальцев) и «часовмх стёкол» (утолшение ногтей, при 
этом они становятся более вьтукльши). При вмраженной декомпенса- 
ции возникает ортопноэ (вьшужденное положение сидя, принимаемое 
пациентом для облегчения дмхания при сильной одмшке), отёки на 
ногах, увеличение печени, иногда асцит.

• Патологические пульсации и аускультативнне даннме подробно описань1
в главе 14 «Лёгочная гипертензия».

• Вмраженность нарушения дмхательнмх функций. Если лёгочное сердце
формируется вследствие заболеваний лёгочной ткани и бронхиального 
дерева (50% случаев хронического лёгочного сердца), необходимо сна- 
чала оценить вьфаженность нарушения дмхательнмх функций, а затем 
вьшвить признаки лёгочного сердца. В клинической картине отмечают 
некоторне особенности.
■ При осмотре обнчно вмявляют признаки эмфиземн лёгких.
■ При аускультации лёгких определяются хрипьь Следует помнить, что 

аускультация сердца при хронических заболеваниях лёгких может 
бьгть затруднена из-за эмфиземь! лёгких. В таких случаях аускульта- 
цию сердца можно проводить через надчревную область.

■ При перкуссии важно определять верхнюю и нижнюю фаницн пе- 
чени и её истиннме размерм по Курлову, поскольку при ХОБЛ эм- 
физематозное правое лёгкое оггесняет печень книзу. Определение 
только нижней фаницм печени может ввести врача в заблуждение и 
нередко ведёт к гипердиагностике декомпенсации лёгочного сердца.

Лабораторнме и инструментальнме методь1 исследования описаньг в гла- 
ве 14 «Лёгочная гипертензия».

Л ечение
Лечение ТЭЛА, приводяшей к возникновению острого лёгочного серд- 

ца, описано в главе 16 «Тромбоэмболия лёгочной артерии».
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Оксигенация и бронходилатация
В основе лечения хронического лёгочного сердца лежит адекватная те- 

рапия хронического лёгочного заболевания, приведшего к этому состоя- 
нию. Альвеолярную гипоксию необходимо устранить достаточной ингаля- 
цией кислорода и уменьшением бронхиальной обструкции. Уменьшение 
гипоксии приводит к снижению лёгочной гипертензии и клиническому 
улучшению. При лёгочнмх заболеваниях использование длительной ок- 
сигенотерапии с помошью концентраторов (пермеаторов) кислорода зна- 
чительно улучшает прогноз. В качестве бронходилататора может бмть 
использован аминофиллин. Его влияние на миокард характеризуется уси- 
лением тахикардии и увеличением потребности миокарда в кислороде. 
Следует помнить о недопустимости его совместного применения с сер- 
дечньши гликозидами.

Диуретическая терапия
При развитии правожелудочковой сердечной недостаточности прово- 

дят терапию диуретиками. Петлевме диуретики с целью уменьшения отё- 
ков необходимо использовать осторожно из-за возможного развития ме- 
таболического алкалоза и последуюшего уменьшения вентиляции лёгких. 
Необходимо мониторирование ра0 2, PaC 0 2 и pH.

Сердечнь/е гликоэидь/
Для лечения вьфаженной сердечной недостаточности можно использо- 

вать сердечнме гликозидм. Следует помнить, что применение сердечнмх 
гликозидов даже в небольших дозах при наличии «лёгочного сердца», ги- 
поксии, респираторного аиидоза и метаболического алкалоза может при- 
вести к развитию аритмий сердца и гликозидной интоксикации. Наиболее 
часто показанием для назначения сердечних гликозидов служит присо- 
единение левожелудочковой сердечной недостаточности, тахиаритмии 
(фибрилляция предсердий).

Вазодилатация
Назначение вазодилататоров мало снижает имеюшуюся лёгочную ги- 

пертензию, но может сушественно ухудшить газообмен и визвать систем- 
ную артериальную гипотензию. При хронических лёгочннх заболеваниях 
(например, ХОБЛ) вазодилатоторм не улучшают качества жизни и не уве- 
личивают её продолжительности.

Кровопускание
В ряде случаев для уменьшения сопротивления лёгочних сосудов и 

снижения давления в лёгочной артерии применяют кровопускание. Оно 
рекомендовано при увеличении гематокрита более 55-60%. Количество 
удаляемой крови составляет 200—300 мл в эависимости от уровня АД и
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самочувствия больного. Однократное кровопускание улучшает состояние 
больннх, однако повторнне кровопускания обмчно не приводят к стаби- 
лизации состояния больнмх с хроническим лёгочнмм сердцем.

Прогноз
При наличии развёрнутой клинической картинм хронического лёгоч- 

ного сердца двухлетняя вь!Живаемость составляет 45% (при отсутствии 
отёков ног — 70%). Продолжительность жизни больннх с хроническим 
лёгочньш сердцем и отёками ног в среднем составляет 1,3—3,8 лет.



Г л а в а  1 6

Т Р О М Б О Э М Б О Л И Я  

Л Ё Г О Ч Н О Й  А Р Т Е Р И И

Тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА) — закрьггие просвета основного 
ствола или ветвей лёгочной артерии эмболом (тромбом), приводяшее к резко- 
му снижению кровотока в лёгких и вазоконстриции лёгочнмх артериол.

Распространённость
Заболеваемость ТЭЛА составляет 1 случай на 100 000 населения в год. 

В больницах обшего профиля доля ТЭЛА в структуре смертности состав- 
ляет 4—10%, в кардиологических отделениях — более 30%. При патоло- 
гоанатомическом исследовании ТЭЛА обнаруживают у 25—50% умерших 
вследствие различннх причин. Среди причин смертности от заболеваний 
ССС она занимает третье место (после ИБС и инсульта).

Этиология
Наиболее частая причина ТЭЛА — отрьгв тромба при тромбозе глу- 

боких вен нижних конечностей, особенно подвздошно-бедреннмх вен. 
Фактори риска тромбоза глубоких вен нижних конечностей и условия их 
возникновения перечисленм в табл. 16-1.

Таблица 16-1. Фактори риска тромбоза глубоких вен нижних конечностей и усло- 
вия их возникновения

Фактори риска Условия их воэникновения

Венознмй стаз, поврежде- 
ния сосудов, состояния, 
сопровождаюшиеся вто- 
ричной гиперкоагуляцией

Хирургические вмешательства (особенно на орга- 
нах брюшной полости, нижних конечностях) 
Травмм (особенно бедра)
Длительная иммобилизация (при инсульте, ин- 
фаркте миокарда)
ХСН
Злокачественньш опухоли 
Беременность
Приём пероральннх контрацептивов
Пожилой возраст
Сепсис
Ожирение
Варикозная болезнь нижних конечностей
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Окончание табл. 16-1.

Состояния, сопровождаю- 
шиеся первичной гиперко- 
агуляцией

Дефицит антитромбина III 
Дефицит протеина S 
Дефицит протеина С
Нарушения образования и активации плазмино- 
гена
Г ипергомоцистеинемия 
Дисфибриногенемия 
Мутация гена фактора V 
М иелопролиферативнне нарушения 
Полицитемия
Антифосфолипиднмй синдром (АФС)__________

П атогенез
При ТЭЛА возникают следуюшие изменения.

• Увеличение лёгочного сосудистого сопротивления (вследствие сосудис- 
той обструкции).

• Ухудшение газообмена (в результате уменьшения плошади дмхательной 
поверхности).

• Альвеолярная гипервентиляция (вследствие стимуляции рецепторов).
• Увеличение сопротивления воздухоносншх путей (в результате бронх-

оконстрикции).
• Уменьшение эластичности лёгочной ткани (из-за кровоизлияния в ткань 

лёгких и уменьшения содержания сурфактанта).
Гемодинамические изменения при ТЭЛА зависят от количества и раз-

м е р а  заку п о р ен н ь1 Х  с о су д о в .
• При массивной тромбоэмболии основного ствола АД в лёгочной арте- 

рии повмшается до 30—40 мм рт.ст., что приводит к повмшению сис- 
толического, диастолического, среднего давления в правом желудочке. 
Возникает острая правожелудочковая недостаточность (острое лёгочное 
сердце), обнчно приводяшая к летальному исходу.

• При тромбоэмболии ветвей лёгочной артерии в результате увеличения 
сопротивления лёгочннх сосудов нарастает напряжение стенки пра- 
вого желудочка, что ведет к его дисфункции и дилатации. При этом 
уменьшается виброс крови из правого желудочка, и в нём увеличи- 
вается конечное диастолическое давление (острая правожелудочковая 
недостаточность). Это приводит к уменьшению поступления крови в 
левнй желудочек. Из-за внсокого конечного диастолического давления 
в правом желудочке межжелудочковая перегородка прогибается в сто- 
рону левого желудочка, дополнительно уменьшая его объём. Снижается 
сердечньш внброс и развивается артериальная гипотензия. В результате 
артериальной гипотензии может возникать ишемия миокарда левого 
желудочка. Кроме этого, сдавления ветвей правой венечной артерии 
могут внзвать ишемию миокарда правого желудочка.
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При тромбоэмболии мелких ветвей лёгочной артерии функция право- 
го желудочка нарушается незначительно, и АД может бьпъ нормальньш. 
При наличии исходной гипертрофии правого желудочка ударньш объём 
сердца обнчно не уменьшается, и возникает только вьфаженная лёгочная 
гипертензия. Тромбоэмболия мелких ветвей лёгочной артерии может при- 
вести к инфаркту лёгких.

Клиническая картина и диагностика 

Симптоматика
Симптомм ТЭЛА неспецифичньь Как правило, ютиническая картина 

ТЭЛА зависит от размера лёгочних сосудов, подвергшихся эмболиза- 
ции. Тем не менее нередко имеется несоответствие между размерами 
закупоренного сосуда и клиническими проявлениями — незначительная 
одншка при эначительннх размерах эмбола и сильние боли в грудной 
клетке при небольших тромбах. Проявления заболевания многочислен- 
Hbi и многообразнь1, в связи с чем ТЭЛА назьшают «великой маскиров- 
шицей».
• При массивной тромбоэмболии возникают одмшка, вьфаженная арте- 

риальная гипотензия, потеря сознания, цианоз, иногда боли в грудной 
клетке (в связи с поражением плеври). Характерно расширение шей- 
Hbix вен, увеличение печени. В большинстве случаев при отсутствии 
экстренной помоши массивная тромбоэмболия приводит к летальному 
исходу.

• В остальних случаях признаками ТЭЛА могут бнть одмшка, боль в груд-
ной клетке, усиливаюшаяся при дихании, кашель, кровохарканье (при 
инфаркте лёгкого), артериальная гипотензия, тахикардия, потливость. 
У больнь1х могут вислушиваться влажнме хрипи, крепитация, шум тре- 
ния плеврь!. Через несколько дней может появитъся повьшение темпе- 
ратурь! тела до 38 °С.
В ряде случаев тромбоэмболия ветвей лёгочной артерии остаётся не- 

распознанной или ошибочно диагностируется как пневмония либо ин- 
фаркт миокарда. В этих случаях сохраняюшаяся обтурация сосудов при- 
водит к увеличению лёгочного сосудистого сопротивления и повьшению 
давления в лёгочной артерии (развивается так назьтаемая хроническая 
тромбоэмболическая лёгочная гипертензия). На первьш план в этих слу- 
чаях вмходит одишка при физической нагрузке, бмстрая утомляемость 
и слабость. Затем развивается правожелудочковая недостаточность с её 
основнь1ми симптомами — отёками ног, увеличением печени (см. гла- 
ву 11 «Сердечная недостаточность»). При обследовании в таких слу- 
чаях иногда вмслушивают систолический шум над лёгочнмми полями 
(вследствие стеноза одной из ветвей лёгочной артерии). В ряде случаев 
тромби самостоятельно подвергаются лизису, и клинические проявле- 
ния исчезают.
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Лабораторная диагностика
При анализе крови в большинстве случаев патологических измене- 

ний не обнаруживают. Наиболее современнмм и специфичньш метолом 
лабораторной диагностики ТЭЛА считают определение концентрации 
D-димера в плазме. Увеличение его концентрации более 500 нг/мл слу- 
жит достовернмм признаком заболевания. Газовнй состав крови при 
ТЭЛА характеризуется гипоксемией и гипокапнией. При развитии ин- 
фаркт-пневмонии в анализе крови появляются воспалительнне измене- 
ния.

Электрокардиография
Классическими изменениями ЭКГ при ТЭЛА считают следуюшие.

• Глубокий зубец S  в 1 стандартном отведении и патологический зубец Q 
в III стандартном отведении (синдром ■S'/Q,//)-

• Вьгсокий зубец ^в отведениях II, III стандартнмх, aVF, VI ( / ’-pulm onale) 
отведениях.

• Неполная или полная блокада правой ножки пучка Гиса (нарушение 
проведения возбуждения по правому желудочку).

• Инверсия зубца Т в правмх груднмх отведениях (проявление ишемии 
миокарда правого желудочка).

• Фибрилляция предсердий.
• Отклонение электрической оси сердца более чем на 90°

Изменения Э К Г  при ТЭЛА не являются специфичнмми и используются 
только для исключения инфаркта миокарда.

Рентгенологическое исследование
Рентгенологическое исследование преимухцественно испольэуют для 

дифференциальной диагностики — исключения первично возникшей 
пневмонии, пневмоторакса, переломов рёбер, опухолей. Вь|деляют сле- 
дуюшие рентгенологические признаки ТЭЛА: вьюокое стояние купола 
диафрагми (релаксация диафрагмш) на стороне поражения, ателектазь1, 
плевральннй вьтот, инфильтрат (обнчно он расположен субплеврально 
или имеет конусообразную форму с вершиной, обрашённой к воротам 
лёгких), обрнв тени сосуда (симптом «ампутации»), локальное уменьше- 
ние лёгочной васкуляриэации, полнокровие корней лёгких. Возможно вьг- 
бухание ствола лёгочной артерии. Примерм лучевого обследования при 
ТЭЛА приведень! на рис. 16-1 и 16-2.

Эхокардиография
При ТЭЛА можно вьшвить дилатацию правого желудочка, гипокинез 

стенки правого желудочка, смешение межжелудочковой перегородки в 
сторону левого желудочка, признаки лёгочной гипертензии.
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Рис. 16-1. Компьютерная томограмма боль- 
ного с тромбоэмболией лёгочной артерии пра- 
вого лёгкого (из: http://www.vh.org/Providers/ 
Textbooks/ElectricPE/ElectricPE.html). Стрел- 
ка указмвает на инфильтрат.

Рис. 16-2. Ангиограмма сосудов 
правого лёгкого. Дефект наполне- 
ния ветви лёгочной артерии пока- 
зан стрелкой (из: http://www.vh.org/ 
P ro v id e rs /T e x tb o o k s /E le c tr ic P E / 
ElectricPE.html).

Ультразвуковое исследование периферических вен
В ряде случаев УЗИ периферических вен помогает вмявить источник 

тромбоэмболии. Характерньш признаком тромбоза венн считают то, что 
она не спадается при надавливании на неё ультразвуковьш датчиком (в 
просвете вень! находится тромб).

Сцинтиграфия лёгких
Метод обладает вьгсокой информативностью. Дефект перфузии указм- 

вает на отсутствие или уменьшение кровотока из-за окклюэии или стеноза 
сосуда. Нормальная сцинтифамма лёгких позволяет исключить ТЭЛА с 
точностью до 90%.

Ангиопульмонография
Ангиопульмонография — «золотой стандарт» при диагностике ТЭЛА, 

поскольку позволяет точно определить локализацию и размерн тромба. 
Критериями достоверного диагноза считают внезапннй обрнв ветви лёгоч- 
ной артерии и контури тромба, критериями вероятного диагноза — резкое 
сужение ветви лёгочной артерии и медленное вьшивание контраста.

Л ечение
При массивной ТЭЛА лечение обязательно включаетдва компонента — 

восстановление гемодинамики и оксигенотерапию. (см. главу 2 «Ише- 
мическая болезнь сердца», 2.5 раздел «Инфаркт миокарда»).

http://www.vh.org/Providers/
http://www.vh.org/
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Антикоагулянтш
Антикоагуляционная терапия имеет своей целью стабилизацию тром- 

ба, предупреждение ero увеличения. С этой целью вводят нефракцио- 
нированний гепарин натрий в дозе 5000-10 000 ЕД в/в болюсно, затем 
его введение продолжают в/в капельно в дозе 1000—1500 ЕД/ч. АЧТВ 
при проведении антикоагуляционной терапии должно бмть увеличено 
по отношению к норме в 1,5-2 раза. Можно использовать и низкомо- 
лекулярние гепаринм (надропарин кальций, эноксапарин натрий и дру- 
гие) в дозе 0,5-0,8 мл подкожно 2 раза в сут. Введение гепарина обмчно 
продолжают в течение 5-10 дней. Одновременно со 2-го дня лечения 
назначают пероральннй непрямой антикоагулянт варфарин. Лечение 
непрямьш антикоагулянтом проводят под контролем МНО в течении 
3—6 мес.

Тромболитическая терапия
При массивной ТЭЛА применяют стрептокиназу в дозе 1,5 млн ЕД в 

течение 2 ч в периферическую вену (абсолютнме и относительнне про- 
тивопоказания к проведению тромболитической терапии см. в главе 2 
«Ишемическая болезнь сердца» раздел 2.5 «Инфаркт миокарда»), Во вре- 
мя введения стрептокиназм рекомендуют приостановить введение гепа- 
рина натрия и продолжить его использование при уменьшении АЧТВ до 
80 с.

Хирургическое лечение
Эффективннй метод лечения при массивной ТЭЛА — своевременная 

эмболэктомия, особенно при противопоказаниях к применению тромбо- 
литических средств. Кроме того, если доказано, что источник тромбоэм- 
болии находится в системе нижней полой венн, то эффективна установ- 
ка кавальннх фильтров (специальнмх устройств в системе нижней полой 
вени для предупреждения миграции оторвавшихся тромбов), как при уже 
развившейся острой ТЭЛА, так и для профилактики дальнейших тромбо- 
эмболий.

Профилактика ТЭЛА
Основнме мерн профилактики ТЭЛА зависят от вида эаболевания и 

представленн в табл. 15-2. Эффективньш считают применение нефрак- 
ционированного гепарина в дозе 5000 ЕД каждше 8—12 ч или низко- 
молекулярного гепарина (надропарин кальция) на период офаничения 
физической активности, а также использование варфарина, интермитти- 
руюшей пневматической компрессии (периодическое пережатие нижних 
конечностей специальньши манжетами под давлением — пневмомассаж 
ног).
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Таблица 16-2. Профилактика ТЭЛА

___________ Группм пациентов__________
Терапевтические или хирургические 
пациентн до 40 лет без факторов риека 
тромбоза глубоких вен нижних конеч- 
ностей (см. табл. 16-1)
Терапевтические пациентм с одним 
фактором риска или более, пациенть1 
после хирургической операции старше 
40 лет без факторов риска

Пациентм после операции старше 40 
лет с факторами риска

Перелом бедренной кости

Урологические операции

Гинекологические операции no поводу 
рака

Операции на органах грудной полости

Инфаркт миокарда

Инсульт

Нейрохлрургические операции

Профилактические мерм

Ранняя активизация (хождение), 
эластичнме чулки

Эластичнме чулки, интермиггиру- 
юшая пневматическая компрессия 
(пневмомассаж ног) или низкомоле- 
кулярнмй гепарин

Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, гепарин (или низкомо- 
лекулярннй гепарин), эластичнце 
чулки

Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, непрямой антикоагулянт 
или низкомолекулярнмй гепарин

Непрямой антикоагулянт (варфарин) 
или низкомолекулярнмй гепарин, 
интермиттируютая пневматическая 
компрессия, эластичнме чулки
Непрямой антикоагулянт или ниэко- 
молекулярннй гепарин, интермитти- 
руюшая пневматическая компрессия

Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, нефракиионированнмй 
гепарин (или низкомолекулярний 
гепарин)

Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, нефракдионированнмй 
гепарин (при инфаркте миокарда 
передней стенки левого желудочка с 
зубцом Q), в других случаях низкомо- 
лекулярннй гепарин 
Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, низкомолекулярннй 
гепарин
Интермиттируюшая пневматическая 
компрессия, эластичние чулки, низ- 
комолекулярнмй гепарин____________
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Прогноэ
При нераспознаннмх и нелечёнмх случаях ТЭЛА смертность больнмх 

в течение 1 мес составляет 30% (при массивной тромбоэмболии дости- 
гает 100%). Обвдая смертность в течение 1 года — 24%, при повторннх 
ТЭЛА — 45%. OcHOBHbie причинм смерти в первне 2 нед — сердечно-со- 
судистме осложнения и пневмония.



Г л а в а  1 7  

Б О Л Е З Н И  A O P T b l

17.1. АНЕВРИЗМА AOPTbl
Аневризма — патологическое расширение участка сосуда, при котором 

его диаметр превьшает нормальнмй более чем в 2 раза. По форме анев- 
ризмь! подразделяют на веретенообразнне (равномерное расширение по 
всей окружности сосуда) и мешковиднне (поражение части стенки и её 
вмбухание). Различают аневризмн фудной и брюшной аортьг.

Этиология и патогенез
• Атеросклеротическая аневризма развивается в результате распада фиб-

розних бляшек и склероза аортальной стенки, обмчно локализуется в 
брюшной аорте.

• Реже аневризмь! бнвают наследственннми: синдром Марфана или 
Элерса—Данло—Русакова.

• Сифилитическая аневризма развивается вследствие мезаортита в третич-
ном периоде сифилиса, локализуется обично в восходяшей части аортн.

• Посттравматическая аневризма — ложная аневризма аорти, развиваю- 
ш аяся в результате организации стенок пульсируюшей гематомь!, обра- 
зовавшейся при ранении стенки аортьг. Типичная локализация — пе- 
решеек аортм.
Аневризмн восходяшей аорти чаше всего внзванн медионекрозом, си- 

филисом, туберкулёзом, другими инфекциями, аортоартериитом, ревма- 
тоидньш артритом и другими причинами.

Кпиническая картина и диагностика
Наиболее часто наблюдаеммй вариант аневризмьг — аневризма брюш- 

ной аортм. 85% больних — мужчиньг; аневризму обнаруживают у 10% 
мужчин в возрасте 75 лет. Наиболее частая локализация — ниже уровня 
отхождения почечних артерий.

Для аневризмн брюшной аорти характернн тупме боли в животе (обнч- 
но слева) или спине. Если аневризматический мешок сдавливает корешки 
спинномозговнх нервов, боль интенсивная. Чаше она напоминает почеч- 
ную колику или боль при остеохондрозе поясничного отдела позвоночни-
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ка, иррадиирует в спину. Типично ошушение пульсации в животе. Одним 
из часто наблюдаемьгх признаков вмступает перемежаюшаяся хромота 
вследствие нарушения кровоснабжения нижних конечностей.

Почти в 40% случаев аневризма — случайная находка при клиническом 
или рентгенологическом исследовании. УЗИ и КТ позволяют точно опре- 
делить локализацию и оценить размерм аневризмм.

Л ечение и прогноэ
Основной метод лечения — хирургический. Показания к операции — 

диаметр аневризмш более 5,5 см или увеличение диаметра аневризмм бо- 
лее чем на 0,4 см/год.

Ежегодно возникают разрмвм 1% аневризм диаметром 4 см и 10% анев- 
ризм диаметром более 6 см. Летальность при разрнве аневризмм состав- 
ляет 90%.

17.2. РАССЛАИВАЮ1ДАЯ АНЕВРИЗМА AOPTbl
Расслаиваюшая аневризма аортн чаше развивается у мужчин вследствие 

возникновения дефекта её внутренней оболочки (обмчно на фоне атеро- 
склероза) и расслоения стенки кровью, поступаюшей под давлением через 
дефект. В результате образуются интрамуральная гематома и внутрисосу- 
дистнй канал. Этот канал может сообшаться с истинньш просветом аортм 
в нескольких точках. Расслоение стенки аортьг может возникать в любом 
её отделе, но чаше на участке 5 см от клапана аортн. Расслаиваюшую 
аневризму обнаруживают в 1 случае при 350 аутопсиях.

Факторами риска вьютупают АГ, беременность, наследственная пред- 
расположенность.

Клиническая картина
Основное проявление — резкая, нарастаюшая по интенсивности боль 

в фудной клетке, сочетаюшаяся с повьшением АД (впоследствии воз- 
никает артериальная гипотензия). Локализация боли может изменяться 
по мере прогрессирования расслоения. Боль иррадиирует в те же облас- 
ти, что и при инфаркте миокарда, иногда захватнвая нижюю челюсть и 
нёбо. Боль плохо купируется анальгетиками, в том числе наркотическми. 
Асимметрия пульса на руках или ногах — классический признак, наблю- 
даемнй тем не менее не всегда.

Диагностика
• ЭКГ: признаки гипертрофии левого желудочка, неспецифические изме-

нения сегмента ST  и зубца Т, при наличии тампонади сердца — обшее
снижение амплитуди зубцов.

• ЭхоКГ: расширение синусов Вальсальвь1 и восходяшей аортм, вьгпот в
полости перикарда, подвижннй лоскут внутренней оболочки в просве-
те аорти, недостаточность оап ана аортьь
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• Рентгенологическое исследование грудной клетки: расширение верхнего 
средостения, левосторонний плевральнмй вьшот, нечёткость контуров 
или увеличение диаметра дуги аортн, двойной контур аортм, смешение 
трахеи вправо, увеличение тени сердца.

• КТ и МРТ органов грудной клетки: двойной просвет аортн, лоскуг 
внутренней оболочки в просвете аортн, сдавление истинного просвета 
ложнмм.

• Аортофафия: двойной просвет аортн, лоскут внутренней оболочки,
сдавление истинного просвета ложньш, дефект наполнения (напоми- 
наюший язвеннмй), затекание контраста в интрамуральную область, 
аортальная недостаточность.
Дифференциальную диагностику проводят с инфарктом миокарда, сте- 

нокардией, ТЭЛА, плевритом, перикардитом, пневмотораксом, острьш 
панкреатитом и (редко) псрфорацией язвн желудка или двенадцатиперст- 
ной кишки.

Тактика ведения
При неосложнённом расслоении нисходяшей части аорти, когда во- 

влечена только часть аортн, расположенная дистальнее места отхождения 
левой подключичной артерии, снижение АД позволяет остановить про- 
должаютийся разрнв внутренней оболочки и уменъшить объём гематомм. 
Систолическое АД необходимо поддерживать на уровне 120 мм рт.ст. После 
вьшиски из стационара пациентов необходимо обследовать через 1 мес, в 
последуюшем — каждне 3 мес. Особое внимание следует обрашать на воз- 
можнью симптомм возникновения и профессирования аортальной недо- 
статочности, боли в фуди или пояснице, динамику данньос ЭхоКГ и КТ.

Хирургическое лечение (протезирование сегмента аортм) проводят по 
следуюшим показаниям: расслаиваюшая аневризма восходяшего отде- 
ла аортн, вьфаженная аортальная недостаточность, уфоза разрнва при 
доказанном поступлении крови в полости периакарда и плеврш, значи- 
тельное сужение основннх ветвей аортн, безуспешность консервативной 
терапии.

17.3. СИФИЛИТИЧЕСКИЙ АОРТИТ
Сифилитический аортит — инфекционное воспаление стенок аортм 

специфической этиологии (внзванное бледной трепонемой). Вследствие 
сифилитического аортита может сформироваться аневризма аортн. По- 
видимому, через несколько лет проблема сифилитического поражения 
аортн станет актуальной в связи со значительно возросшей заболеваемос- 
тью сифилисом.

П атогенез
Сифилитический аортит — одно из проявлений висцерального сифи- 

лиса. Специфический воспалительннй процесс может охватмвать всю

13-1
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стенку аортн (панаортит) или отдельньге её слои (эндоаортит, мезаортит, 
периаортит), приводя к расширению её просвета и формированию не- 
достаточности аортального клапана при поражении восходяшего отдела 
aopTbi. Возбудитель попадает в стенку аортм гематогенньш или лимфо- 
генньш путём. Как следствие инвазии спирохет развивается облитерирую- 
ший эндартериит vasa vasorum (особенно в адвентиции). Характерное раз- 
рушение коллагеновмх и эластических волокон с заменой эластической 
и ммшечной ткани средней оболочки рубцовой соединительной тканью 
может привести к развитию аневризмм аорти. В последуюшем возможно 
образование в стенке аортм кальцинатов.

В результате специфического процесса могут возникнуть гнойная, не- 
кротическая или фанулематозная формн аортита.

При поражении дуги аортм возможно вовлечение в воспалительннй 
процесс отходяших от неё артерий с развитием соответствуюшей клиники 
(ишемия мозга, миокарда, кишечника, нарушения зрения).

Клиническая картина и диагностика
Симптомн аортита могут отсутствовать длительное время.
Жалобь! при поражении аорти могут отсугствовать. Иногда наблюдает- 

ся аорталгия, визванная поражением парааортальннх нервннх сплетений. 
Отличительньши её признаками считаются:
• нечёткая связь с физической нагрузкой;
• отсутствие или слабмй эффект от нитроглицерина;
• отсутствие чёткой иррадиации боли;
• её большая длительность (до несколькмх часов).

Больнмх сифилитический аортитом нередко беспокоят одьшка, серд- 
цебиение, а также коклюшеподобнмй кашель, причина котормх неясна. 
При поражении венечньгх артерий возникает стенокардия. При пораже- 
нии нижней части фудной аорти появляется боли в надчревной области 
(во время едм). При поражении брюшной аортн имеются симптомн на- 
рушения кровотока в сосудах органов пишеварения (например, «брюш- 
ная жаба»). При вовлечении в воспалительньш процесс почечнмх артерий 
развивается АГ.

Осмотр. При осмотре можно внявить внешние проявления сифилиса. 
Признаки, характернне для недостаточности аортального клапана, обнч- 
но вмраженм слабо.

Аускультация сердца. Характерньш аускультативнмм признаком сифи- 
литического аортита восходяшей части считается акцент II тона над аор- 
той. Может внслушиваться систолический шум над аортой, связаннмй с 
её расширением. При клапанной недостаточности внслушивается диасто- 
лический шум во II межреберье справа от фудинн.

ЭКГ. Изменения нехарактерньь Возможнн признаки гипертрофии мио- 
карда левого желудочка в результате вьграженной недостаточности аор- 
тального клапана.
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УЗИ. Определяется расширение аортн. При поражении аортального 
клапана определяется его недостаточность с помошью допплеровского 
метода.

Рентгенологическое исследование позволяет вьгявить расширение аортн, 
кальиинатьг в её стенке.

Серологическая диагносгика помогает вмявить наличие специфических AT.

Д иф ф еренциальная диагностика
Дифференциальную диагностику проводят со следуюшими заболевани- 

ями: атеросклеротическое и ревматическое поражение, ИБС. Основньгм 
дифференциально-диагностическим критерием сифилитического аортита 
являются положительньге серологические реакции.

Осложнения
Осложнения сифилитического аортита зависят от распространённости 

и локализации процесса. Они могут проявляться в виде сердечной недо- 
статочности (в результате снижения кровотока в сосудах сердца) или про- 
грессирования клапанной аортальной недостаточности. Одним из наибо- 
лее серьёзних осложнений сифилитического аортита считают аневризму 
аорти, разрмв которой может привести к летальному исходу.

Лечение
Необходимо лечение основного заболевания в условиях специализиро- 

ванного лечебного учреждения. Возможно хирургическое лечение анев- 
ризми aopTbi при её больших размерах и уфозе разрнва.

Прогноз
Прогноз зависит от наличия и степени вмраженности осложнений (на- 

рушение проходимости венечнмх артерий, недостаточность аортального 
клапана, хроническая сердечная недостаточность, аневризма аортм).
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О С Т Р Ь 1 Й  Б Р О Н Х И Т

Острмй бронхит — острое диффузное воспаление слизистой оболочки 
бронхов (острьш эндобронхит), реже — одновременно других оболочек 
стенки бронхов вплоть до тотального их поражения (панбронхит) без во- 
влечения паренхимн лёгких, проявляюшееся кашлем (сухим или с вьше- 
лением мокроти), которое продолжается до 3 нед.

Эпидемиология
Острмй бронхит — одно из наиболее распространённнх заболеваний дьг- 

хательних путей. Эпидемиология острого бронхита прямо связана с эпиде- 
миологией фиппа и других респираторнмх вирусньгх болезней. Типичньши 
пиками нарастания частотм заболевания являются конец декабря и начало 
марта. Специальнмх исследований по эпидемиологии острого бронхита в 
России не проводили, истинная распространённость заболевания в России 
неизвестна, поскольку только больнне с внраженньши симптомами об- 
рашаются за медицинской помошью и попадают в статистическую отчёт- 
ность, что составляет более 40% обрашаемости в поликлинику, связанной с 
заболеваниями органов дмхания. По данньш США, ежегодно острьш брон- 
хит переносят более 12 млн человек (5% жителей странм).

Классификация
Для практического применения можно рекомендовать следуюшую 

классификацию, отражаюшую современнью достижения практической 
медицинм (табл. 18-1).

Этиология
Обьгчно вьшеляют два och ob h w x вида острого бронхита: вирусннй и 

бактериальннй (табл. 18-2), но возможнм и другие, более редкие этио- 
логические вариантм (токсический, ожоговнй); они редко наблюдаются 
изолированно, обьнно являются компонентом системного поражения и 
рассматриваются в пределах соответствуюших заболеваний. К факторам 
риска острого бронхита относят иммунодефицитнне состояния, пожилой 
или детский возраст, курение (в том числе пассивное), воздушнне поллю- 
танть! (пьшь, химические агентн).
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Таблица 18-1. Классификация острого бронхита

Этиолоппеский фактор
Острнй инфекционньШ бронхит (вирусний, бактериальнмй, смешаннмй) 
Острмй бронхит, визиваемьгй химическими и физическими факторами (токси- 
ческий, ожоговмй)*_____________________________________________________

Патогенез
Первичннй бронхит
Вторичнмй бронхит (при наличии первичной инфекдии в верхних дмхатель- 
Hbix путях)_____________________________________________________________

Характер воспаления
Катаральнмй
Гнойнмй
Гнойно-некротический__________________________________________________

Преобладаюшая локализация поражения
Проксимальнмй острмй бронхит (поражение крупннх бронхов)
Дистальний острнй бронхит (поражение мелких бронхов)

Течение процесса
Острое (2—3 нед)
Затяжное (1 мес и более)

Примечание. * Острмй бронхит относят к инфекционннм заболеваниям, тогда как 
физические и химические факторш способствуют реалиэаиии действия патогеннш 
возбудителей. Тем не менее отдельно вьшеляют неинфекционние бронхити, обус- 
ловленнме именно химическими и физическими факторами.

П атогенез
Начальное звено патогенеза острого бронхита — адгезня возбудите- 

лей (обьшно вирусов) на эпителиальннх клетках, внстилаюших трахею 
и бронхи. Снижение эффективности физических факторов зашитм (спо- 
собность верхних днхательннх путей фильтровать вдмхаемнй воздух и 
освобождать его от грубмх механических частиц, изменять температуру 
и влажность воздуха, рефлексм кашля и чихания, мукоцилиарньш кли- 
ренс) способствуют инвазии патогена. Вероятность развития заболевания 
напрямую связана со снижением неспецифической резистентности днха- 
тельннх путей и иммунитета. Микроциркуляторнме нарушения и аллер- 
гические реакции также способствуют развитию острого бронхита.
• В ответ на проникновение возбудителя развиваются гиперемия и отёк 

слизистой оболочки бронхов, десквамация цилиндрического эпителия, 
появдяется слизистнй или слизисто-гнойннй экссудат. Проникновению 
инфекционного агента способствует снижение фагоцитарной активнос- 
ти нейтрофилов и альвеолярннх макрофагов.



Глава 18. Острмй бронхит 377

Таблииа 18-2. Этиология острого бронхита

Воэбудители Характерние черш

Вирус гриппа A
Крупние эпидемии 1 раз в 3 года, захватмваюшие 
целие странн; наиболее частая причина клиничес- 
ки вираженного гриппа; тяжёлое течение заболева- 
ния и вмсокая смертность во время эпидемий

Вирус гриппа В Эпцдемии 1 раз в 5 лет, пандемии реже, менее тяжё- 
лое течение, чем при инфекции вирусом гриппа A

Парагрипп (типм 1-3) Изолированнме случаи, эпидемиологичесю! не свя- 
занние межау собой

Аденовирусм Изолированнме случаи, эпидемиологически не свя- 
заннме между собой

Пневмококки
У людей среднего возраста или у пожилмх 
Внезапное начало
Признаки поражения верхних дмхательньис лутей

Микоплазми
У людей старше 30 лет
Признаки поражения верхних дихательньк путей 
на ранних стадиях 
Сухой кашель

Haemophilus influenzae Куряшие и больньге хроническим бронхигом
Moraxella catarrhalis Хронический бронхит и лица с иммунодефицитом

• Воздействие возбудителя приводит к нарушению мукоцилиарного кли- 
ренса. Действие неблагоприятньи условий окружаюшей средн, произ- 
водственннх факторов или курения также снижает скорость элимина- 
ции частиц с поверхности эпителия днхательнмх путей.

• Гибель и слушивание эпителия бронхов, отёк слизистой оболочки 
бронхов и гиперсекреция бронхиальннх желёз способствуют развитию 
обструктивного компонента.
При повреждении эпителия бронхов его регенерация происходит в те- 

чение 2 нед. При повреждении подслизистой оболочки и при панбронхите 
восстановление может происходить в течение 3 мес.

П атоморфология
Острьш бронхит чаше протекает no типу эндобронхита и характеризуется 

гиперемией и отёком слизистой оболочки дькательньк пугей, десквамацией 
цилиндрического эпителия, образованием слизистого или слизисто-гнойно- 
го экссудата. Вместе с гибелью мерцательного эпителия увеличивается коли- 
чество бокаловидньк клеток. Патоморфологическая картина зависит от типа 
бронхита. Проходимость мелких броахов и бронхиол нарушается вследствие 
скопления воспалительного экссудата и десквамации эпителия бронхов.
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Клиническая картина и диагностика
Острнй бронхит чаше носит характер «нисходяшей» инфекции. Он 

обмчно развивается (нередко в сочетании с трахеитом) либо сразу после 
острого респираторного заболевания или одновременно с ним, либо после 
воздействия химических или физических факторов, нарушаюших меха- 
низмм естественной зашитн днхательннх путей и приводяших к началь- 
ному неинфекционному воспалению. Инкубационннй период инфекции 
продолжается 3—5 дней. В это время у больного преобладают симптоми 
острого респираторного заболевания (обшее недомогание, насморк, голо- 
вная боль, фебрильная или субфебрильная лихорадка и, как правило, уме- 
ренная гиперемия зева) либо симптомм раздражения дмхательнш путей (в 
первую очередь сухой кашель). Диагноз «острнй бронхит» внставляют при 
наличии остро возникшего кашля, продолжаюшегося не более 3 нед (вне 
зависимости от наличия мокротм), при отсутсгвии признаков пневмонии и 
хронических заболеваний лёгких, которне могут бнть причиной кашля.

Ж алобьi
Заболевание начинается с появления мучительного cyxoro кашля. Через 

2—3 дня кашель может стать влажньш с отделением слизистой мокротн. 
При присоединении бактериальной инфекции мокрота становится сли- 
зисто-гнойной, реже гнойной. Иногда при тяжёлих длительнмх приступах 
кашля в мокроте поянляются прожилки крови. Кашель сопровождается 
садняшей болью за грудиной и болью соответственно расположению диа- 
фрагмн. Нередко кашель нарушает сон больного. При присоединении 
бронхиолита развиваются экспираторная одмшка, цианоз и прочие при- 
знаки днхательной недостаточности. Слабость, повьшение температурм 
тела до фебрильнмх значений обнчно связанн с острьгм респираторньш 
заболеванием, либо с развитием бронхиолита.

Объективное обследование
Голосовое дрожание и перкуторньж звук обмчно не меняются. 

Аускультативно вмявляют жёсткое дмхание, хрипн: на ранних стадиях 
заболевания — сухие, различной тональности, а с появлением мокротн — 
влажнме, меняюшие свой характер после откашливания.

Лабораторнше исследования
В обтем  анализе крови виявляют умеренньш нейтрофильннй лейкоци- 

тоз и небольшое увеличение СОЭ. Возможно появление СРБ, повмшение 
концентрации сиаловмх кислот, а2-глобулиновой фракции белков плазмн. 
Бактериоскопия мокротн, окрашенной по Граму, позволяет оценить тип 
патогенной микрофлорн и обоснованно назначить антибактериальньш 
препарат. Всем кашляюшим и вьшеляюшим мокроту более 2 нед необхо- 
дима бактериоскопия мазка мокротм, окрашенного по Цилю—Нильсену,
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для исключения туберкулёза. Бактериологическое исследование мокротьг 
даёт возможность более точно идентифицировать возбудителя и оценить 
его чувствительность к антибиотикам.

Инструментальнью исследования
• Исследование функции внешнего дь1\ания (ФВД) позволяет своевре- 

менно вьшвить нарушения бронхиальной проходимости, которью могут 
бьггь диагностированм при проведении спирометрии, записи кривой 
«поток-объём» либо при широко доступной пикфлоуметрии (см. главу 
19 «Бронхмальная астма»). Обструктивннй синдром особенно характерен 
для бронхиолита.

• Рентгенологическое исследование органов грудной клетки показано 
при сохранении симптомов острого бронхита более 10 дней (в пределах 
этого срока при благоприятном течении заболевания должна бнть по- 
ложительная динамика) либо в случае, когда пациент с кашлем послед- 
ние 2 года не проходил планового флюорографического обследования. 
При остром бронхите локальнне изменения лёгочной ткани (очаги, ин- 
фильтрати, фокусм, кольцевиднме тени) отсутствуют, иногда наблюда- 
ют усиление лёгочного рисунка.

• Бронхоскопия не относится к обязательньш исследованиям при остром 
бронхите. При диагностической фибробронхоскопии вьшвляют катараль- 
ннй или гнойннй эндобронхит и исключают более серьёзнне заболевания.

Д иф ф еренциальная диагностика
Острьш бронхит обмчно диагностируют методом исключения бронхо- 

пневмонии, хронического бронхита, кашлевой формн бронхиальной ас- 
тмь1, острого и хронического синусита, гастроэзофагеального рефлюкса, 
туберкулёза органов днхания, а также опухолевмх и опухолеподобнмх об- 
разований (например, конгломерата увеличеннмх внутригрудннх лимфа- 
тических узлов) — табл. 18-3.

Принципиально важно дифференцировать острмй бронхит от пневмо- 
нии, поскольку именно этот шаг определяет назначение интенсивной ан- 
тибактериальной терапии (табл. 18-4).
• При бронхиальной астме, помимо кашля, обнчно наблюдают эпизо- 

дь1 свистяшего дмхания и удлинение вьшоха. Независимо от их нали- 
чия или отсутствия у больних бронхиальной астмой при исследовании 
ФВД обнаруживают обратимую бронхиальную обструкцию в тестах с 
р2-адреномиметиками или в тесте с метахолином. Однако в 33% случаев 
тести с Р2-агонистами и в 22% — с метахолином могут бьпъ ложнопо- 
ложительньши. При подозрении на ложноположительнне результатн 
функционального тестирования лучший способ установления диагноза 
бронхиальной астмь! — проведение пробной терапии Р2-адреномимети- 
ками в течение недели, что при наличии бронхиальной астмь1 должно 
купировать кашель или сушественно уменьшить его вьфаженность.
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Таблица 18-3. Дифференциапьная диагностика острого бронхита

Заболевание Основние приэнаки Комментарии

Пневмонии

Обнаружение локаль- 
Hbix признаков пораже- 
ния лёгких (крепитации 
и пр.). Усиление голосо- 
вого дрожания

Диагностический стандарт: рент- 
генография грудной клетки (пос- 
кольку нет 100% чувствительнос- 
ти, приоритет отдают клиничес- 
кой картине)

Коклюш

Постоянний кашельура- 
нее иммунизированньк 
вэрослнх. Клиническая 
картина может бнть не- 
специфичной

Диагностический стандарт: по- 
лучение бактерий в культуре или 
положительнне результатм ПЦР

Хронические
синусити

Затекание слизи в дн- 
хательнме пути. Дис- 
комфорт в области при- 
даточнмх пазух________

Диагностический стандарт: 
придаточннх пазух носа

КТ

Бронхиальная
астма

Приступообразность и 
волнообразносгь симпто- 
матики. Облегчение от 
Р2-адреномиметиков

Обратимость бронхиальной об- 
струкции в пробах с Р2-адреноми- 
метиками. Яаления бронхиаль- 
ной гиперреактивности (в тестах 
с метахолином) могут сохранять- 
ся в течение 8 нед после пере- 
несённого острого бронхита у ку- 
рильшиков, у лиц с атопией в пе- 
риод поллинации______________

Гастроэзофаге- 
альнмй рефлюкс

Кашель после обильной 
едь|, в положении лёжа, 
уменьшаюшийся при из- 
менении положения тела

Фиброэзофагогастродуоденоско- 
пия (ФЭГДС), суточное монито- 
рирование pH пишевода

п Возможнне причиньк сердечнаяДругие причи- к ni~к v „ ,  недостаточность, некоторме J1C,нь! длительного Зависят от заболевания . ,  ’фиброзируюший альвеолит, ку-
рение и др

• Коклюш — не очень частая, но весьма важная по эпидемиологичес- 
ким соображениям причина острого кашля. Для коклюша характер- 
Hbi кашель продолжительностью не менее 2 нед, пароксизмн кашля с 
характерньш инспираторньгм «вскриком» и последуюшей рвотой без 
других видимнх причин. В диагностике коклюшной природм острого 
бронхита следует учитмвать следуюшие моментьь
■ Наличие анамнестических и клинических даннмх о контактах с де- 

тьми, по тем или иньш причинам не иммунизированннми против 
коклюша.
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Таблица 18-4. Вероятность пневмонии у больних с «острнм кашлем»

Категория и симптоми Чувствительность, % (специфичность, %)
Жалобм и анамнеэ

Лихорадка 44 (79)
Продуктивнмй кашель 79 (38)
Гнойная мокрота 65 (52)

Фиэическое обследование
Температура тела более 37,8 °С 27 (94)
ЧСС более 100 в минуту 17 (97)
ЧДД более 25 в минуту 28 (92)
Сухие хрипь! 15 (90)
Влажнме хрипн 19 (93)
Усиление голосового дрожания 4 (99,5)
Шум трения плеври 4 (99,5)
Притупление перкугорного звука 4 (99,5)

■ Несмотря на иммунизацию, проводимую в подростковом и детском 
возрасте, коклюш сохраняет эпидемическую опасность вследствие 
субоптимальной иммунизации у части детей и подростков и по при- 
чине постепенного (в течение 8—10 лет после иммунизации) сниже- 
ния противококлюшного иммунитета. Следует также учитмвать, что 
у взрослмх, иммунизированнмх против коклюша в детском возрасте, 
инфекция часто протекает атипично.

■ Верификация диагноза коклюшного острого бронхита заключается в 
вь1делении Bordetella pertussis от кашляюшего больного или наличия 
отчётливой эпидемиологической связи с больньш, у которого лабо- 
раторно доказан коклюш.

• Гастроэзофагеальнмй рефлюкс — довольно частая причина хроничес- 
кого кашля. Большинство больннх отмечают и другие симптоми реф- 
лкжса (изжога или кислий привкус во рту), однако в части случаев они 
могут отсутствовать.

• Другие возможнне причинм длительного кашля.
■ Длительннй кашель у больнмх с АГ и заболеваниями сердца.

□ Если больной принимает ингибитор АПФ, весьма вероятно, что 
именно это JIC внзмвает кашель. Альтернативой служит подбор 
другого ингибитора АПФ или переход на антагонистм рецепторов 
ангиотензина II, обнчно не вмзмваюших кашля.

□ р-Адреноблокаторм (в том числе селективнне) также могут вн- 
змвать кашель, особенно у больннх, предрасположенннх к ато- 
пическим реакциям или с гиперреактивностью бронхиального 
дерева.

□ Необходимо обследовать больного на наличие сердечной недо- 
статочности. Первнй признак сердечной недостаточности лёгкой 
степени — кашель в ночное время.
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■ Длительньш кашель у больньгх с системньши заболеваниями соеди- 
нительной ткани.
□ Фиброзируюший альвеолит — одна из возможнмх причин каш- 

ля (иногда заболевание сочетается с ревматоидньш артритом или 
склеродермией). В первую очередь необходимо обрашать внимание 
на наличие крепитации, по данньш КТ — типичная картина симп- 
тома «матового стекла», при проведении динамической спиромет- 
рии можно вьмвить реслриктивнне изменения.

□ Кашель может бнть обусловлен воздействием J1C (побочннй эф- 
фект препаратов золота, сульфасалазина, пеницилламина, ме- 
тотрексата).

■ Дпительнмй кашель у курильшиков обнчно связан с затянувшимся 
острого бронхита или хроническим бронхитом. Необходимо помнить 
о возможности рака у больнмх среднего возраста, особенно у лиц стар- 
ше 50 лет. Надо вмяснить, нет ли у больного кровохарканья.

■ Длительннй кашель у людей определённмх профессий.
□ У лиц, контактируюших с асбестовой пьшью, всегда следует пом- 

нить о возможности асбестоза. В первую очередь необходимо про- 
вести рентгенографию органов грудной клетки и спирометрию 
(обнаруживают рестриктивнме изменения).

□ У работников сельского хозяйства можно заподозрить «лёгкое фер- 
мера» [гиперчувствительнмй пневмонит, обусловленньгй воздей- 
ствием заплесневелого сена, (см. главу 26 «Фиброзируюший аль- 
веолит»)]. Необходимо провести рентгенофафию органов фудной 
клетки, спирометрию (включая пробу с бронходипататорами).

□ Профессиональная бронхиальная астма, начинаюшаяся с кашля, 
может развиться у людей различннх профессий, контактируюших 
с некоторьши химическими реагентами и растворителями (изоци- 
анати, формальдегид, акриловьге соединения и др.) в мастерских 
по ремонту автомобилей, химчистках, зубннх лабораториях, сто- 
матологических кабинетах, при производстве пластика и т.д.

■ При длительном кашле и лихорадке, сопровождаюшихся вьшелением 
гнойной мокротн, необходимо заподозрить туберкулёз, а у больннх с 
заболеваниями лёгких — возможность развития атипичной лёгочной 
инфекции, внзванной атипичньши микобактериями. С таких про- 
явлений также могут начинаться системнне васкулитн (например, 
фанулематоз Вегенера) и эозинофильная пневмония. Первичнме 
исследования — рентгенофафия органов фудной клетки, мазок и 
посев мокроти, обший анализ крови, определение содержания СРБ 
в снворотке крови (может повьшаться при васкулитах).

■ Хронический кашель может бить единственньш проявлением сарко- 
идоза лёгких. Первичнне исследования включают рентгенофафию 
органов фудной клетки (гиперплазия медиастинальннх лимфатичес-
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ких узлов, инфильтратм в паренхиме) и определение концентрации 
АПФ в сьшоротке крови.

■ Кашель можетбьиь единственньш проявлением плеврита. Необходимьг 
тшательннй объективннй осмотр и, в некоторнх случаях, плевральная 
пункция и биопсия плеврн.

■ Синдром постназального затёка (postnasal drip syndrom e) — затека- 
ние носовой слизи в дмхательнме пути). Больнне обьшно описьшают 
ошутение затекания слизи в глотку из носовнх ходов или частую 
потребность «очшцать» глотку путём покашливания. У большинства 
пациентов вмделения из носа слизистне или слизисто-гнойнне. При 
аллергической природе постназального затёка в носовом секрете 
обмчно обнаруживаются эозинофильь Постназальннй затёк могут 
вьпвать обшее охлаждение, аллергические и вазомоторнме ринитм, 
синуситн, раздражаюшие факторн внешней средм и JTC (например, 
ингибитори АПФ).

Лечение
Лечение при остром бронхите проводят в амбулаторннх условиях. 

Необходимость в госпитализации может возникнуть в отдельннх случаях 
бронхиолита с тяжёлой дмхательной недостаточностью.

Обшие мероприятия
Обшепринято назначение обильного питья (чай с лимоном, малино- 

вь1м вареньем, мёдом, предварительно подофетме шелочнме минераль- 
Hbie води). Пациента необходимо проинструктировать о пользе увлажнён- 
ного воздуха (особенно в засушливом климате и зимой в любом климате), 
так как снижение гидратации ведёт к повьшению вязкости бронхиальной 
слизи и нарушает её отхаркивание. Рекомендуют избегать контактов с 
факторами, внзмваюшими кашель (дьш, пьшь), а курильшикам — пре- 
кратить курение.

Медикаментозная терапия
• Противовирусньге препаратьг эффективнь1 в первне 24—48 ч клиничес- 

ких проявлений острого вирусного заболевания (римантадин). У боль- 
Hbix острьш бронхитом, развившимся на фоне фиппозной инфекции, 
в комплексную терапию можно включать иммуноглобулин противо- 
фиппозньш человека (2—4 мл в/м 1—2 раза), интерферон. Как проти- 
вовирусньш, так и антибактериальньш действием обладает фузафунгин 
в ингаляциях (аэрозоль для местного применения 0,125 мг/доза, по 
4 ингаляции каждне 4 часа).

• Антибиотики при остром бронхите назначают при наличии гнойной 
мокротн, возрасте пациента более 50 лет, рецидивируюшем характере 
заболевания; в остальннх случаях они не показаньь Препаратм внбо- 
ра — макролидь!, назначаемне перорально (мидекамицин по 400 мг
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2 раза в сутки 5—7 дней, спирамицин по 3 млн ME 2—3 раза в сутки 
в течение 7—10 дней, азитромицин по 500 мг 1 раз в сутки 3 дня под- 
ряд, кларитромицин по 250-500 мг 2 раза в сутки в течение 5 -7  сут). 
Альтернативнне препаратн — аминопенициллинм (амоксициллин 
перорально по 500 мг 3 раза в сутки 5 -7  дней). Применение амино- 
гликозидов, а также парентеральное введение других антибиотиков в 
амбулаторннх условиях не рекомендовано. Длительное необоснованное 
применение антибиотиков опасно развитием дисбактериоза и более 
тяжёлнх состояний, вмзваннмх условно патогенной микрофлорой.

• Отхаркиваюшие препаратн (например, ацетилцистеин, амброксол и 
пр.) для облегчения отхождения мокротн и улучшения её реологичес- 
ких свойств назначают с первого дня заболевания. С этой же целью 
рекомендуют шелочнне ингаляции, обильное шелочное питьё, приём 
отхаркиваюших сборов лекарственннх растений.

• Противокашлевне препаратн (например, преноксдиазин, глауцин, бу- 
тамират) показанн только для купирования мучительного сухого каш- 
ля. Длительнмй приём этих препаратов, а также их сочетание с от- 
харкиваюшими средствами способствуют застою мокротн в бронхах и 
затяжному течению заболевания.

• Противовоспалительнме и жаропонижаюшие средства (например, 
ацетилсалициловая кислота, ибупрофен), а также комбинированнме 
препаратьг (парацетамол+фенилэфрин+аскорбиновая кислота, парацета- 
мол+фенирамин+аскорбиновая кислота, парацетамол+хлорфенамин+ 
аскорбиновая кислота) показани при температуре тела вьше 38,5 °С, 
сильной садняшей боли за грудиной, вьфаженном увеличении СОЭ и 
других воспалительннх изменениях крови. Следует избегать назначе- 
ния салицилатов при лечении детей с вирусньши заболеваниями (на- 
пример, фиппом), так как возможно развитие синдрома Рея с вмсоким 
риском летального исхода.

• Бронхорасширяюшие средства (ипратропия бромид в виде ингаляций из 
дозируютего баллончика по 2 дозм 3—4 раза в день) назначают только 
при верифицированном спирометрией бронхообструктивном синдроме. 
При осложнении бронхиолитом целесообразно применение ингаляций 
комбинированннх препаратов с м-холиноблокируюшими и адреномиме- 
тическими свойствами (например, фенотерол+ипратропия бромид).

• ГК назначают только при присоединении бронхиолита (преднизолон 
в дозе 20—25 мг/сут перорально в течение 7 -1 0  дней с последуюшим 
постепенньш снижением дози и возможньгм переходом на ингаляци- 
оннме ГК, например беклометазон 250-500 мкг/сут до 1 мес).

Прогноз
Прогноз острого бронхита при рациональной терапии, как правило,

благоприятннй. Полное излечение происходит обмчно в течение 2—4 нед.
Прогноз острого бронхита, осложнённого бронхиолитом, более серьезён
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и зависит от своевременного начала интенсивного лечения. При поздней 
диагностике и несвоевременном лечении возможно развитие хронической 
днхательной недостаточности.

Профилактика
Профилактика острого бронхита заключается в предупреждении ос- 

трого респираторного заболевания [своевременная противогриппозная 
вакцинация, в эпидемический по гриппу период — лекарственная про- 
филактика противовирусньши ЛС (римантадин по 100 мг 2 раза в день 
или амантадин по 100 мг 2 раза в день перорально)]. Важное значение 
имеют закаливание организма, отказ от курения, охрана воздушной средм 
от пьши и раздражаюших газов, а также санаиия верхних дмхательнмх пу- 
тей при наличии в них очагов хронической инфекции. Следует обрашать 
внимание на соблюдение правил личной гигиени — частое ммтьё рук, 
минимизировать контактм «глаза—руки», «нос—руки», поскольку многие 
вирусм передаются именно контактньш путём.



Г л а в а  1 9  

Б Р О Н Х И А Л Ь Н А Я  

А С Т М А

Бронхиальная астма — хроническое воспалительное заболевание днха- 
тельннх путей, сопровождаюшееся их гиперреактивностью, которое про- 
является повторньши эпизодами одьшжи, затруднения дмхания, чувства 
сдавления в груди и кашля, возникаюшими преимушественно ночью или 
ранним утром. Эти эпизодн обмчно связанм с распространённой, но не 
постоянной бронхиальной обструкцией, которая является обратимой либо 
спонтанно, либо под действием лечения.

Э пидемиология
Распространённость бронхиальной астми в обшей популяции состав- 

ляет 4—10%, а среди детей — 10—15%. Преобладаюший пол: дети до 10 
лет — мужской, взрослме — женский.

Классификация
Наибольшее практическое значение имеют классификации бронхиаль- 

ной астмь1 no этиологии, тяжести течения и особенностям проявления 
бронхиальной обструкции.
• Наиболее важно разделение бронхиальной астмм на аллергическую 

(атопическую) и неаллергическую (эндогенную) формм, так как в ле- 
чении аллергической бронхиальной астми эффективнн специфические 
методь1, не применяемме при неаллергической форме.

• Тяжесть бронхиальной астмн классифицируют по наличию клиничес- 
ких признаков перед началом лечения и/или по количеству суточного 
объёма терапии, необходимой для оптимального контроля симптомов.
■ Критерии степени тяжести:

□ клинические: количество ночннх приступов в неделю и дневннх 
приступов в день и в неделю, вьфаженность нарушений физичес- 
кой активности и сна;

□ объективнме показатели проходимости бронхов: объём форси- 
рованного вьшоха за 1 с (ОФВ,) или пиковая скорость вндоха 
(ПСВ), суточнме колебания ПСВ;

□ получаемая больньш терапия.
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■ В зависимости от степени тяжести вьаделяют четьфе ступени заболе-
вания (что особенно удобно при лечении).
□ Ступень 1: лёгкая интермиттируюшая (эпизодическая) бронхиальная 

астма. Симптомн (кашель, одьшжа, свистяшие хрипн) отмечают 
реже 1 раза в неделю. Ночньге приступм не чаше 2 раз в месяц. 
В межприступннй период симптомн отсутствуют, функция лёгких 
нормальная (ОФВ, и ПСВ более 80% от должнмх величин), суточ- 
ние колебания ПСВ менее 20%.

□ Ступень 2: лёгкая персистируюицая бронхиальная астма. Симптоми 
возникают 1 раз в неделю или чаше, но не ежедневно. Ночнме 
приступм чаше 2 раз в месяц. Обострения могут нарушать нор- 
мальную активность и сон. ПСВ и ОФВ, вне приступа более 80% 
от должньгх величин, суточнме колебания ПСВ 20—30%, что сви- 
детельствует о нарастаюшей реактивности бронхов.

□ Ступень 3: персистируюшая бронхиальная асгма средней степени 
тяжести. Симптомьг возникают ежедневно, обострения наруша- 
ют активность и сон, снижают качество жизни. Ночнне присту- 
пь1 возникают чаше 1 раза в неделю. Больнме не могут обойтись 
без ежедневного приёма Р2-адреномиметиков короткого действия. 
ПСВ и ОФВ, составляют 60—80% от должньгх величин, колебания 
ПСВ превьшают 30%.

□ Ступень 4: тяжёлая персистируюшая бронхиальная астма. Посто- 
яннне симптомн в течение дня. Обострения и нарушения сна час- 
Tbie. Проявления болезни ограничивают физическую активность. 
ПСВ и ОФВ, ниже 60% от должньгх величин даже вне приступа, a 
суточние колебания ПСВ превмшают 30%.
Необходимо отметить, что определить степень тяжести бронхиаль- 
ной астмн no этим показателям можно только до начала лечения. 
Если пациент уже получает необходимую терапию, следует учитн- 
вать её объём. Если у пациента клиническая картина соответствует 
ступени 2, но при этом он получает лечение, соответствуюшее 
ступени 4, у него диагностируют бронхиальную астму тяжёлого 
течения.

• Фазн течения бронхиальной астми: обострение, стихаюшее обострение 
и ремиссия.

□ Астматический статус (sta tus asthm aticus) — тяжёлое и опасное для 
жизни состояние — затянувшийся приступ экспираторного уду- 
шья, не купирукмцийся обмчннми противоастматическими ЛС в 
течение нескольких часов. Различают анафилактическую (стре- 
мительное развитие) и метаболическую (постепенное развитие) 
формм астматического статуса. Клинически проявляется значи- 
тельньши обструктивньши нарушениями вплоть до полного от- 
сутствия бронхиальной проводимости, непродуктивньш кашлем, 
вьфаженной гипоксией, нарастаюшей резистентностью к брон-
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хорасширяюшим средствам. В ряде случаев возможнн признаки 
передозировки Р2-агонистов и метилксантинов.

•  По механизму нарушения бронхиальной проходимости раэличают сле- 
дуюшие формн бронхиальной обструкции.
■ Острая бронхоконстрикция вследствие спазма гладких мншц.
■ Подострая бронхиальная обструкция вследствие отёка слиэистой 

оболочки дмхательннх гтутей.
■ Склеротическая бронхиальная обструкция вследствие склероза стен- 

ки бронхов при длительном и тяжёлом течении заболевания.
■ Обтурационная бронхиальная обструкция, обусловленная наруше- 

нием отхождения и изменением свойств мокроти, образованием 
слизистнх пробок.

Этиология
Вьшеляют факторм риска, предопределяюшие возможность развития 

бронхиальной астмн, и провокаторн (триггерн), реализуюшие эту пред- 
расположенность.
• Наиболее сушественние факторн риска — наследственность и контакт 

с аллергенами.
■ Вероятность возникновения бронхиальной астмн связана с гено- 

типом человека. Примерами наследственнмх заболеваний, сопро- 
вождаюшихся проявлениями бронхиальной астмм, являются повн- 
шенная продукция IgE [IgE-зависимая аллергическая (атопическая) 
бронхиальная астма, обнчно сочетаюшаяся с аллергическим рини- 
том и конъюнктивитом], сочетание бронхиальной астмм, полипоза 
носа и непереносимости ацетилсалициловой кислотм (аспириновая 
триада), гиперчувствительность дьгхательнмх путей, гипербрадики- 
нинемия. Полиморфизм генов при этих состояниях обусловливает 
готовность дихательннх путей к неадекватнмм воспалительньш ре- 
акциям в ответ на пусковне фактори, не внзьтаюшие патологичес- 
ких состояний у людей без наследственной предрасположенности.

■ Из аллергенов наибольшее значение имеют продуктн жизнеде- 
ятельности клешей домашней пьши (D erm atophagoides p teronyssinus и 
D erm atoph ago ides fa r in a e ) , спорм плесневнх грибов, пьшьца растений, 
перхоть, компоненть! слюнь/ и мочи некотормх животних, птичий 
пух, аллергенм тараканов, пишевне и лекарственнме аллергенм.

• Провоцируюшими факторами (триггерами) могут бнть инфекдии дьн 
хательннх путей (прежде всего острме респираторнме вирусние ин- 
фекции), приём (З-адреноблокаторов, воздушние поллютантн (оксидн 
cepw и азота и др.), холодньгй воздух, физическая нафузка, ацетилса- 
лициловая кислота и другие НПВС у больнмх аспириновой бронхиальной 
астмой, психологические, экологические и профессиональнне фактори, 
резкие запахи, курение (активное и пассивное), сопутствуюшие заболева- 
ния (желудочно-пишеводньш рефлюкс, синуситм, тиреотоксикоз и др.).
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Патогенез
В основе патогенеза бронхиальной астмн лежит хроническое воспаление.

• Для бронхиальной астмн характерна особая форма воспаления брон- 
хов, приводяшая к формированию их гиперреактивности (повьииенной 
чувствительности к различньш неспецифическим раздражителям по 
сравнению с нормой); ведушая роль в воспалении принадлежит эози- 
нофилам, тучнмм клеткам и лимфоцитам.

• Воспалённне гиперреактивнме бронхи реагируют на воздействие тригге- 
ров спазмом гладких мьшц дмхательньк путей, гиперсекрецией слизи, 
отёком и воспалительной клеточной инфильтрацией слизистой оболочки 
днхательньис путей, приводяшими к развитию обструктивного синдрома, 
клинически проявляюшегося в виде приступа одьшки или удушья.
■ Ранняя астматическая реакдия опосредуется гистамином, проста- 

гландинами, лейкотриенами и проявляется сокрашением гладкой 
мускулатурм дихательнмх путей, гиперсекрецией слизи, отёком сли- 
зистой оболочки.

■ Поздняя астматическая реакция развивается у каждого второго взрос- 
лого больного бронхиальной астмой. Лимфокини и другие гумораль- 
Hbie факторм вмзмвают миграцию лимфоцитов, нейтрофилов и эози- 
нофилов и приводят к развитию поздней астматической реакции. 
Медиаторн, продуцируемне этими клетками, способнн повреждать 
эпителий днхательньгх путей, поддерживать или аюгивировать про- 
цесс воспаления, стимулировать афферентнне нервнме окончания. 
Например, эозинофили могут вьшелять большинство основних бел- 
ков, лейкотриен С4, макрофаги — источники тромбоксана В2, лей- 
котриена В4 и фактора активации тромбоцитов. Центральную роль в 
регуляции локальной эозинофилии и появлении избьггка IgE играют 
Т-лимфоцитьь В промьтной жидкости бронхов у больнмх с атопичес- 
кой астмой повншено количество Т-хелперов (С 04+-лимфоцить1).
□ Профилактическое назначение |32-адреномиметиков блокирует 

только раннюю реакцию, а ингаляционнме препаратм ГК — толь- 
ко позднюю. Кромонн (например, недокромил) действуют на обе 
фазь.1 астматического ответа.

■ Механизм развития атопической бронхиальной астмм — взаимодейс- 
твие антигена (Аг) с IgE, активизируюшее фосфолипазу А̂ , под дейс- 
твием которой из фосфолипидов мембранн тучной клетки отшепляет- 
ся арахидоновая кислота, из которой под действием циклооксигеназн 
образуются простагландинм (Е2, D2, Ғ2а), тромбоксан простацик- 
лин, а под действием липооксигеназн — лейкотриенм С4, D4, Е4, че- 
рез специфические рецепторьг повншаюшие тонус гладкомншечнмх 
клеток и приводяшие к воспалению днхательннх путей. Этот факт 
даёт обоснование к применению относительно нового класса проти- 
воастматических препаратов — антагонистов лейкотриенов.
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П атоморфология
В бронхах внявляют воспаление, слизистне пробки, отёк слизистой 

оболочки, гиперплазию гладких мьшц, утолшение базальной мембранн, 
признаки её дезорганизации. В период приступа вьфаженность указаннмх 
патоморфологических изменений значительно усиливается. Возможньг 
признаки эмфиземн лёгких (см. главу 20 «Эмфизема лёгких»). При эн- 
добронхиальной биопсии больннх со стабильной хронической (персисти- 
руюшей) бронхиальной астмой вмявляют слушивание эпителия бронхов, 
эозинофильную инфильтрацию слизистой оболочки, утолшение базаль- 
ной мембраньг эпителия. При бронхоальвеолярном лаваже обнаруживают 
большое количество эпителиальнмх и тучннх клеток в промнвной жид- 
кости. У больннх с ночньши приступами бронхиальной астмм наиболее 
вьюокое содержание нейтрофилов, эозинофилов и лимфоцитов в промнв- 
ной жидкости бронхов отмечено в ранние утренние часи. Для бронхиаль- 
ной астмь1, в отличие от других заболеваний нижних днхательньгх путей, 
характерно отсутствие бронхиолита, фиброза, фанулематозной реакции.

Клиническая картина и диагностика
Бронхиальная астма характеризуется крайне нестабильньши клиничес- 

кими проявлениями, поэтому необходимн тшательнмй сбор анамнеза и 
исследование параметров внешнего дмхания. У 3 из 5 больннх бронхи- 
альную астму диагностируют лишь на поздних стадиях заболевания, пос- 
кольку в межприступннй период клинические проявления болезни могут 
отсутствовать.

Жалобьi и анамнез
Наиболее характернме симптомн — эпизодические приступн экспи- 

раторной одншки и/или кашля, появление дистанционнмх свистяших 
хрипов, ошушение тяжести в фудной клетке. Важннй диагностический 
показатель заболевания — купирование симптомов спонтанно или после 
приёма JIC (бронходилататоров, ГК). При сборе анамнеза следует обра- 
тить внимание на наличие повторннх обострений, обнчно после воздей- 
ствия фиггеров, а также сезонную вариабельность симптомов и наличие 
аллергических заболеваний у больного и его родственников. Необходим 
также тшательньш сбор аллергологического анамнеза для установления 
связи возникновения зафуднения вьшоха или кашля с потенциальньши 
аллергенами (например, контакт с животньши, употребление в пишу цит- 
русовмх, рнби, мяса курицьг и т.п.).

Фиэическое обследование
В связи с тем что вмраженность симптомов заболевания изменяется в 

течение дня, при первом осмофе пациента характернме признаки болез- 
ни могут отсутствовать. Для обострения бронхиальной астми характернь!
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приступ удушья или экспираторная одмшка, раздувание крьтьев носа при 
вдохе, прерьтистая речь, возбуждение, участие в акте дмхания вспомога- 
тельной дмхательной мускулатури, постоянннй или эпизодический ка- 
шель, при аускультации — удлинённьш (затруднённнй) вьшох, могут бшть 
сухие свистяшие (жужжашие) хрипн, усиливаюшиеся на вьшохе и внслу- 
шиваемме на расстоянии (дистанционнме хригш). При тяжёлом течении 
приступа пациент сидит, нагнувшись вперёд, опираясь руками на колени 
(или спинку кровати, край стола). При лёгком течении заболевания паци- 
ент сохраняет нормальную активность и спит в обмчном положении.

При развитии эмфиземь! лёгких отмечают коробочньгй перкуторнмй 
звук (гипервоздушность лёгочной ткани). При аускультации наиболее 
часто вмслушивают сухие хригш, однако они могут отсутствовать даже 
в период обострения и даже при наличии подтверждённой значительной 
бронхиальной обструкции, что предположительно связано с преобладаю- 
шим вовлечением в процесс мелких бронхов. Характерно удлинение фазьг 
вьшоха.

Оценка аллергологического статуса
При первичном обследовании используют скарификационнме, внутри- 

кожнне и уколочнне («прик-тест») провокационнне тестн с вероятньши 
аллергенами. Следует учитнвать, что иногда кожнью тестм дают ложноот- 
рицательнне или ложноположительнне результатн. Более достоверно об- 
наружение специфических IgE в сьшоротке крови. На основании оценки 
аллергологического статуса с внсокой вероятностью можно разграничить 
атопическую и неатопическую бронхиальную астму (табл. 19-1).

Таблица 19-1. Некоторьге критерии диагностики атопической и неатопической 
бронхиальной ас™м

Приэнаки Атопическая Неатопическая
Возраст в начале заболевания До 18 лет Старше 18 лет
Сезоннне колебания Часто Редко
Определяемне внешние провока- 
торм Часто Редко

Атопия (например, положитель- 
Hbie кожние провокационньге 
тестьО

Часто Редко

Семейний анамнез Часто Редко

Лабораторнь/е исследования
•  В обшем анализе крови характерна эозинофилия. В период обостре- 

ния вьшвляют лейкоцитоз и увеличение СОЭ, при этом вьфаженность 
изменений зависит от тяжести заболевания. Лейкоцитоз может бнть 
также следствием приёма преднизолона. Исследование газового соста-
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ва артериальной крови на поздних стадиях заболевания обнаруживает 
гипоксемию с гипокапнией, которая сменяется гиперкапнией.

• При микроскопическом анализе мокротн обнаруживают большое ко- 
личество эозинофилов, эпителия, спирали Куршманна (слизь, образу- 
юшая слепки мелких дмхательнмх путей), кристаллн Шарко—Лейдена 
(кристаллизованнме ферментн эозинофилов). При первичном обследо- 
вании и при неаллергической астме целесообразно бактериологическое 
исследование мокротм на патогенную микрофлору и чувствительность 
её к антибиотикам.

Инструментальнь/е исследования
• Пикфлоуметрия (измерение ПСВ) — наиболее важная и доступная ме- 

тодика в диагностике и контроле обструкции бронхов у больнмх брон- 
хиальной астмой (рис. 19-1). Это исследование, проводимое ежеднев- 
но 2 раза в день, позволяет диагностировать обструкцию бронхов на 
ранних сроках развития бронхиальной астмм, определить обратимость 
бронхиальной обструкции, оценить тяжесть течения заболевания и сте- 
пень гиперреактивности бронхов, прогнозировать обострения, опреде- 
лить профессиональную бронхиальную астму, оценить эффективность 
лечения и провести ero коррекцию. Пикфлоуметр должен бьиь у каж- 
дого больного бронхиальной астмой.

• Исследование ФВД: важньш диагностическим критерием служит зна- 
чительное увеличение ОФВ, более чем на 12% и ПСВ более чем на 
15% отдолж ннх величин после ингаляции р2-адреномиметиков корот- 
кого действия (сальбутамол, фенотерол). Рекомендована также оценка 
гиперреактивности бронхов — провокационнме пробн с ингаляциями 
гистамина, метахолина (при нетяжёлом течении заболевания). Стандарт 
измерения бронхиальной реактивности — доза или концентрация про- 
воцируюшего агента, внзнваюшая снижение 0® Bj на 20%. На основа- 
нии измерения ОФВ, и ПСВ, а также суточнмх колебаний ПСВ опре- 
деляют ступени бронхиальной астмм.

• Рентгенологическое исследование грудной клетки проводят в первую 
очередьдля исключения других заболеваний органов дихания. Наиболее 
часто обнаруживают повншенную воздушность лёгких, иногда — бнс- 
тро исчезаюшие инфильтратьь
■ При появлении плевритической боли у больного с приступом брон- 

хиальной астмь1 необходимо проведение рентгенографии для исклю- 
чения спонтанного пневмоторакса и пневмомедиастинума, особенно 
при возникновении подкожной эмфиземн.

■ При сочетании приступов удушья с повьшенной температурой тела про- 
водят рентгенологическое исследование для исключения пневмонии.

■ При наличии синуситов целесообразно рентгенологическое исследо- 
вание носовмх пазух для обнаружения полипов.
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a

1. Присоедините » ----------- ■—  t ;— v
мундштукк I [ Л С~  
_  ----------------

2. Пациент должен стоять и 
держать пикфлоуметр 
горизонтально. Необходимо 
убедиться в том, что бегунок 
находится на нулевой отметке 
шкаль!.

3. Пациент должен глубоко 
вдохнуть, обхватить губами 
мундштук и ввдохнуть в 
него как можно бьютрее.

4. Отметьте реэультат. Дзажди 
повторите стадии 2-4. Вмберите 
наилучший из трёх реэультатов и 
отметьте его в дневнике для 
самонаблюдения. Сравните 
полученнью результать! с 
должними.

5. Детям сладует объяснить, 
что вь|дь1хать нужно так, 
как будто гасишь свечи на 
праздничном торте.

б
Рис. 19-1. Пикфлоуметр. a — пикфлоуметр; б — правила применения.

393
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• Бронхоскопию проводят для исключения каких-либо других причин об- 
струкции бронхов. При первичном обследовании целесообразна оценка 
клеточного состава жидкости, полученной при бронхоальвеолярном ла- 
важе. Необходимость лечебной бронхоскопии и лечебного бронхиально- 
ro лаважа при этом заболевании оценивается неоднозначно.

• ЭКГ информативна при тяжёлом течении бронхиальной астмм и вьшнля- 
ет перефузку или гипертрофию правнх отделов сердца, нарушения про- 
водимости по правой ножке пучка Гиса. Характерна также синусовая та- 
хикардия, уменьшаюшаяся в межприступньгй период. Наджелудочковая 
тахикардия может бьпъ побочньш эффектом теофиллина.

Необходимь/е исследования на разних ступенях 
бронхиальной астмь!

• Ступень 1. Обший анализ крови, обший анализ мочи, исследование 
ФВД с пробой с Р2-адреномиметиками, кожнме провокационнме про- 
6w для вьмнления аллергии, определение обшего и специфических 
IgE, рентгенофафия фудной клетки, анализ мокротн. Дополнительно 
в специализированном учреждении для уточнения диагноза возможно 
проведение провокационннх тестов с бронхоконсфикторами, физи- 
ческой нафузкой и/или аллергенами.

• Ступень 2. Обший анализ крови, обший анализ мочи, исследование 
ФВД с пробой с Р2-адреномиметиками, кожнне провокационние про- 
бн, определение обшего и специфических IgE, рентгенофафия фуд- 
ной клетки, анализ мокроти. Желательна ежедневная пикфлоуметрия. 
Дополнительно в специализированном учреждении для уточнения диа- 
гноза возможно проведение провокационннх тестов с бронхоконстрик- 
торами, физической нафузкой и/или аллергенами.

• Ступени 3 и 4. Обший анализ крови, обший анализ мочи, исследование 
ФВД с пробой с Р2-адреномиметиками, ежедневная пикфлоуметрия, кож- 
Hbie провокационнью пробн, при необходимости — определение обшего и 
сгтецифического IgE, рентгенофафия фудной клетки, аналиэ мокротм; в 
специализированньк учреждениях — исследование газового состава крови.

Вариантш и особь/е формь/ бронхиальной астмь/
Сушествует несколько вариантов (инфекционно-зависимнй, дисгормо- 

нальньШ, дизовариальнмй, ваготонический, нервно-психический, вари- 
ант с вмраженньш адренергическим дисбалансом, кашлевой вариант, a 
также аутоиммунная и аспириновая бронхиальная астма) и особмх форм 
(профессиональная, сезонная, бронхиальная астма у пожилнх) бронхи- 
альной астми.

Инфекционно-зависимь/й вариант
Инфекционно-зависимьгй вариант бронхиальной астми присуш пре- 

жде всего лицам старше 35-40 лет. У больнмх с этим вариантом тече-
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ния болезнь протекает более тяжело, чем у больньгх атопической астмой. 
Причиной обострения бронхиальной астмм при этом клинико-патогене- 
тическом варианте являются воспапительнме заболевания органов дмха- 
ния (острнй бронхит и обострение хронического бронхита, пневмонии, 
тонзиллит, гайморит, острие респираторнне вируснне инфекции и др.). 

Клиническая картина
Приступм удушья у таких больнмх характеризуются меньшей остротой 

развития, продолжаются дольше, хуже купируются Р2-адреномиметиками. 
Даже после купирования приступа в лёгких остаются жёсткое дмхание с уд- 
линённьш вьшохом и сухие хрипн. Часто симптомн бронхиальной астмн со- 
четаются с симптомами хронического бронхита. У таких больньк присутству- 
ет постояннмй кашель, иногда со слизисто-гнойной мокротой, температура 
тела повьшается до субфебрильнь1х значений. Нередко вечером появляется 
озноб, чувство зябкости между лопатками, а ночью — потливость, преиму- 
шественно в области верхней части спинм, шеи и затьшка. У этих больнмх 
часто вьшвляют полипозно-аллергический риносинусит. Обрашают на себя 
внимание вьфаженность и стойкость обструктивньих изменений вентиляции, 
которью не восстанавливаются полностью после ингаляции р-адреномиме- 
тиков и купирования приступа удушья. У больньис инфекционно-зависимой 
бронхиальной астмой значительно бнстрее, чем у больнмх атопической аст- 
мой, развивается эмфизема лёгких, лёгочное сердце с ХСН.

Лабораторнме и инструментальнме исследования
• Рентгенологически по мере прогрессирования заболевания у больнмх 

появляются и нарастают признаки повьшенной воздушности лёгких: 
повмшенная прозрачность лёгочнмх полей, расширение ретростер- 
нальннх и ретрокардиальннх пространств, уплошение диафрагмм, мо- 
гут вшявляться признаки пневмонии.

• При наличии активного инфекционно-воспалительного процесса в ор- 
ганах днхания возможнм лейкоцитоз на фоне вшраженной эозинофи- 
лии крови, увеличение СОЭ, появление СРБ, увеличение содержания 
в крови а- и у-глобулинов, повьшение активности кислой фосфатазн 
более 50 ед/мл.

• При цитологическом исследовании мокротм подтверждается её гной- 
ний характер по преобладанию в мазке нейтрофилов и апьвеолярних 
макрофагов, хотя также наблюдается и эозинофилия.

• При бронхоскопии обнаруживают признаки воспаления слизистой 
оболочки, гиперемию, слизисто-гнойннй характер секрета; в смьшах из 
бронхов при цитологическом исследовании преобладают нейтрофилм и 
альвеолярнме макрофаги.
Необходимие лабораторнме исследования
Необходимн лабораторнне исследования для установления напичия и 

вьшвление роли инфекции в патологическом процессе.
• Определение в снворотке крови AT к хламидиям, моракселле, мико- 

плазме.
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• Внсев из мокроть1, мочи и кала грибковнх микроорганизмов в диагнос- 
тических титрах.

•  Положительнме кожнне пробм с грибковьши аллергенами.
•  Вьшаление вируснмх Аг в эпителии слизистой оболочки носа методом 

иммунофлюоресценции.
• Четмрёхкратнмй прирост в смворотке крови титров AT к вирусам, бак- 

териям и фибам при наблюдении в динамике.

Дисгормональнь/й (гормонозависимий) вариант 
При этом варианте для лечения больньгх обязательно системное приме- 

нение ГК, а их отмена или уменьшение дозировки приводит к ухудшению 
состояния.

Как правило, больнме с гормонозависимьш вариантом течения болез- 
ни принимают ГК, причём формирование гормональной зависимости су- 
шественно не связано с длительностью приёма и дозой этих препаратов. 
У больннх, получавших ГК, необходимо проверять наличие осложнений 
терапии (угнетение функции корм надпочечников, синдром И ценко- 
Кушинга, остеопороз и переломм костей, АГ, повмшение концентрации 
глкжозм в крови, язвм желудка и двенадцатиперстной кишки, миопатии, 
изменения психики).

Гормональная зависимость может бмть следствием ГК недостаточности 
и/или ГК-резистентности.
• Глюкокортикоидная недостаточность, в свою очередь, может бьиь над- 

почечниковой и вненадпочечниковой.
■ Надпочечниковая глюкокортикоидная недостаточность возникает 

при снижении синтеза корой надпочечников кортизола, при преоб- 
ладании синтеза корой надпочечников гораздо менее биологически 
активного кортикостерона. 

я Вненадпочечниковая глюкокортикоидная недостаточность возника- 
ет при повьшенном связмвании кортизола траскортином, альбуми- 
ном, нарушениях в системе регуляции «гипоталамус-гипофиз—кора 
надпочечников», при повншенном клиренсе кортизола и т.д.

•  ГК-резистентность может развиться у больнмх с наиболее тяжёльш те- 
чением бронхиальной астмн; при этом снижается способность лимфо- 
цитов адекватно реагировать на кортизол.
Необходимие лабораторние исследования
Необходими лабораторньге исследования для вьшвления механизмов, 

формируюших гормонозависиммй вариант бронхиальной астмм.
• Определение уровня суммарнмх 11-оксикортикостероидов и/или кор- 

тизола в плазме крови.
• Определении концентрации 17-оксикортикостероидов и кетостероидов 

в моче.
•  Суточннй клиренс кортикостероидов.
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• Поглошение кортизола лимфоцитами и/или количество глкжокортико- 
иднмх рецепторов в лимфоцитах.

•  Малнй дексаметазоновмй тест.

Д иэовариальний вариант
Дизовариальнмй вариант бронхиальной астмьх, как правило, сочетается 

с другими клинико-патогенетическими вариантами (чаше всего с атопи- 
ческим) и диагностируется в тех случаях, когда обострения бронхиальной 
астмь1 связанн с фазами менструального цикла (обмчно обострения воз- 
никают в предменструальннй период).

Клиническая картина
Обострение бронхиальной астмн (возобновление или учашение при- 

ступов удушья, нарастание одьшки, кашель с вязкой грудноотделяемой 
мокротой и т.д.) перед менструацией у таких больнмх часто сопровож- 
дается симптомами предменструального напряжения: мигренью, сменой 
настроения, пастозностью лица и конечностей, альгоменореей. Этот ва- 
риант бронхиальной астмн характеризуется более тяжёльш и прогности- 
чески неблагоприятньш течением.

Необходимие лабораторние исследования
Необходимн лабораторнне исследования для диагностики нарушений 

гормональной функции яичников у больннх бронхиальной астмой жен- 
шин.
• Тест базальной термометрии в сочетании с цитологическим исследова- 

нием алагалишних мазков (кольпоцитологический метод).
• Определение содержания эстрадиола и прогестерона в крови радиоим- 

мунньш методом в определённме дни менструального цикла.

Вь1раженнь1й адренергический дисбаланс
Адренергический дисбаланс — нарушение соотношения между (3- и 

а-адренергическими реакдиями. Помимо передозировки р-адреномиме- 
тиков, факторами, способствуюшими формированию адренергического 
дисбаланса, являются гипоксемия и изменения кислотно-шелочного со- 
стояния.

Клиническая картина
Адренергический дисбаланс наиболее часто формируется у больннх с 

атопическим вариантом бронхиальной астмм и при наличии вирусной и 
бактериальной инфекции в остром периоде. Клинические даннме, позво- 
ляюшие предполагать наличие адренергического дисбаланса или склон- 
ность к его развитию:
• усугубление или развитие бронхиальной обструкции при введении или 

ингаляции р-адреномиметика;
•  отсутствие или прогрессируюшее уменьшение эффекта при введении 

или ингаляции Р-адреномиметика;
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•  длительнмй приём (парентерально, внутрь, ингаляционно, интрана- 
зально) р-адреномиметиков.
Необходимме лабораторние исследования
К наиболее простьш и доступньш критериям диагностики адренер- 

гического дисбаланса относится уменьшение реакции бронходилатации 
[по показаниям ОФВ(, мгновенной объёмной скорости (МОС) вдоха, 
МОС вьшоха и максимальной вентиляции лёгких] в ответ на ингаляцию 
p-адреномиметиков или парадоксапьная реакция (нарастание обструкции 
бронхов более чем на 20% после ингаляции р-адреномиметика).

Холинергический (ваготонический) вариант
Этот вариант течения бронхиапьной астмм связан с нарушением обме- 

на ацетилхолина и повьшенной активностью парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системн.

Клиническая картина
Холинергический вариант характеризуется следуюшими особенностя- 

ми клинической картинм.
• Возникает преимушественно у пожилнх людей.
•  Формируется через несколько лет после заболевания бронхиальной ас- 

тмой.
• Ведуший клинический симптом — одншка не только при физической 

нагрузке, но и в покое.
• Наиболее ярким клиническим проявлением холинергического варианта 

течения бронхиальной астмн является продуктивнмй кашель с отделе- 
нием большого количества слизистой, пенистой мокротн (300—500 мл 
и более в сутки), что дало повод назвать этот вариант бронхиальной 
астмм «влажная астма».

• Бмстро наступаюший бронхоспазм под влиянием физической нагруз- 
ки, холодного воздуха, резких запахов.

• Нарушение бронхиальной проходимости на уровне средних и крупннх 
бронхов, что проявляется обилием сухих хрипов над всей поверхностью 
лёгких.

• Проявлением гиперваготонии являются ночнме приступн удушья и 
кашля, повншенная потливость, гипергидроз ладоней, синусовая бра- 
дикардия, аритмии, артериальная гипотензия, частое сочетание брон- 
хиальной астмь1 с язвенной болезнью.

Н ервно-психический вариант
Этот клинико-патогенетический вариант бронхиальной астмм диа- 

гностируется в тех случаях, когда нервно-психические факторм способ- 
ствуют провокации и фиксации астматических симптомов, а изменения 
функционирования нервной системьг становятся механизмами патогенеза 
бронхиальной астмн. У некоторнх больнмх бронхиальная астма является
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своеобразной формой патологической адаптации больного к окружаюшей 
среде и решения социальнмх проблем.

Известнн следуюшие клинические вариантм нервно-психической 
бронхиальной астмн.
• Неврастеноподобнмй вариант развивается на фоне сниженной само- 

оценки, завьшенних требований к себе и тягостного сознания своей 
несостоятельности, от чего и «зашшцает» приступ бронхиальной астмм.

• Истероподобннй вариант может развиться на фоне повьииенного уров- 
ня притязаний больного к значимьш лицам микросоциального окру- 
жения (семья, производственньгй коллектив и др.). В этом случае с 
помошью приступа бронхиальной астмм больной пнтается достигнуть 
удовлетворения своих желаний.

• Психастенический вариант течения бронхиальной астмьг отличает по- 
вмшенная тревожность, зависимость от значимнх лиц микросоциапь- 
ного окружения и низкая способность к самостоятельньш решениям. 
«Условная приятность» приступа заключается в том, что он «избавляет» 
больного от необходимости принимать ответственное решение.

• Шунтовмй механизм приступа обеспечивает разрядку невротической 
конфронтации членов семьи и получение внимания и заботьг во время 
приступа со сторонн значимого окружения.
Диагностика нервно-психического варианта основана на анамнести- 

ческих и тестовнх даннмх, полученних при заполнении специальнмх оп- 
росников и анкет.

Аутоиммунная астма
Аутоиммунная астма возникает в результате сенсибилизации больнмх к 

Аг лёгочной ткани и встречается у 0,5—1% больннх бронхиальной астмой. 
Вероятно, развитие этого клинико-патогенетического варианта обуслов- 
лено аллергическими реакциями III и IV типов по классификации Кумбса 
и Джелла (1975).

Основнше диагностические критерии аугоиммунной астмьг.
• тяжёлое, непрернвно рецидивируюшее течение;
• формирование у больннх ГК-зависимости и ГК-резистентности;
• внявление противолёгочннх AT, повншение концентрации ЦИК и ак- 

тивности кислой фосфатазм снворотки крови.
Аутоиммунная бронхиальная астма — редкий, но наиболее тяжёльтй 

вариант течения бронхиальной астми.

«Аспириновая» бронхиальная астма
Происхождение аспиринового варианта бронхиальной астмн связн- 

вают с нарушением метаболизма арахидоновой кислотн и повьшением 
вьфаботки лейкотриенов. В этом случае формируется так назмваемая ас- 
пириновая триада, включаюшая бронхиальную астму, полипоз носа (око- 
лоносовмх пазух), непереносимость ацетилсалициловой кислотн и других
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НПВС. Наличие аспириновой триадм отмечается у 4,2% больннх с брон- 
хиальной астмой. В ряде случаев один из компонентов триадн — полипоз 
носа — не вьшвляется. Возможно наличие сенсибилизации к инфекцион- 
нь1м или неинфекционньш аллергенам. Важное значение имеют даннме 
анамнеза о развитии приступа удушья после приёма ацетилсалициловой 
кислоть! и других НПВС. В условиях специализированньи учреждений 
этим больньш проводят пробу с ацетилсалициловой кислотой с оценкой 
динамики ОФВ,.

Особь/е формьi бронхиальной астмьi
• Бронхиальная астма у пожилих. У пациентов пожилого возраста за- 

трудненн как диагностика бронхиальной астмн, так и оценка тяжес- 
ти её течения из-за большого количества сопутствуюших заболеваний, 
например хронического обструкгивного бронхита, эмфиземн лёгких, 
ИБС с признаками левожелудочковой недостаточности. Кроме того, с 
возрастом в бронхах уменьшается количество Р2-адренорецепторов, по- 
этому применение Р-адреномиметиков у пожилнх менее эффективно.

• Профессиональная бронхиальная астма состанляет в среднем 2% всех слу- 
чаев этого заболевания. Известно более 200 вешеств, используемьи в про- 
изводстве (от вмсокоактивньк низкомолекулярннх соединений, напри- 
мер изоцианатов, до известнмх иммуногенов, таких как соли платинн, 
растительньге комплексьг и продуктм животного происхождения), спо- 
собствуюших возникновению бронхиальной астмн. Профессиональная 
астма может бмть как аллергической, так и неаллергической. Важньш 
критерием диагностики считают отсутствие симптомов заболевания до 
начала данной профессиональной деятельности, подтверждённая связь 
между их появлением на рабочем месте и исчезновением после ухода с 
него. Диагноз подтверждают результатн измерения ПСВ на работе и вне 
рабочего места, специфических провокационннх тестов. Необходимо 
как можно раньше диагностировать профессиональную астму и прекра- 
тить контакт с повреждаюшим агентом.

• Сезонная бронхиальная астма обмчно сочетается с сезонньш аллерги- 
ческим ринитом. В период между временами года, когда происходит 
обострение, проявления бронхиальной астмн могут полностью отсут- 
ствовать.

• Кашлевой вариант бронхиальной астми: сухой приступообразнмй кашель 
является основньш, а иногда и единственньш симптомом заболевания. 
Он часто возникает в ночнне чась1 и, как правило, не сопровождается 
свистяшими хрипами.

Астматический статус
Астматический статус (угрожаюшее жизни обострение) — необичнмй 

по тяжести для данного больного астматический приступ, резистентнмй 
к обнчной для данного больного терапии бронходилататорами. Под аст-
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матическим статусом понимают также тяжёлое обострение бронхиальной 
астмн, требуюшее оказания медицинской помоши в условиях стационара. 
Одной из причин развития астматического статуса может бьггь блокада 
Р2-адренорецепторов вследствие передозировки Р2-адреномиметиков.

Развитию астматического статуса могут способствовать недоступность 
постоянной медицинской помоши, отсутствие объективного мониторин- 
га состояния, включая пикфлоуметрию, неспособность больного к само- 
контролю, неадекватное предшествуюшее лечение (обмчно отсутствие 
базисной терапии), тяжёльш приступ бронхиальной астмм, отягошённмй 
сопутствуюшими заболеваниями.

Клинически астматический статус характеризуется резко внражен- 
ной экспираторной одмшкой, чувством тревоги вплоть до страха смер- 
ти. Больной принимает вьшужденное положение с наклоном туловиша 
вперёд и упором на руки (плечи приподнятм). В акте дмхания принима- 
ют участие мьшшн плечевого пояса, фудной клетки и брюшного прес- 
са. Продолжительность вьшоха резко удлинена, вмслушиваются сухие 
свистяшие и гудяшие хрипн, при протрессировании днхание становится 
ослабленннм вплоть до «немьгх лёгких» (отсутствие дмхательнмх шумов 
при аускультации), что отражает крайнюю степень бронхиальной обструк- 
ции.

Осложнения
Пневмоторакс, пневмомедиастинум, эмфизема лёгких, дмхательная не- 

достаточность, лёгочное сердце.

Д иф ф еренциальная диагностика
Диагноз бронхиальной астмм следует исключить, если при монито- 

рировании параметров внешнего днхания не обнаруживают нарушений 
бронхиальной проходимости, отсутствуют суточнме колебания ПСВ, ги- 
перреактивность бронхов и приступн кашля.

При наличии бронхообструктивного синдрома проводят дифференци- 
альную диагностику между основньши нозологическими формами, для 
KOTopwx характерен этот синдром (табл. 19-2).
• При проведении дифференциалъной диагностики бронхообструктивннх 

состояний необходимо помнить, что бронхоспазм и кашель способнн  
внзнвать некоторне химические вешества, в том числе J1C: НПВС (на- 
иболее часто ацетилсалициловая кислота), сульфитм (содержатся, на- 
пример, в чипсах, креветках, сушённх фруктах, пиве, винах, а также 
в метоклопрамиде, инъекционнмх формах эпинефрина, лидокаина), 
Р-адреноблокаторм (включая глазнне капли), тартразин (жёлтьш пише- 
вой краситель), ингибиторн АПФ. Кашель, визванннй ингибиторами 
АПФ, обично сухой, плохо купируемнй противокашлевьши средства- 
ми, Р-адреномиметиками и ингаляционними ГК, полностью исчезает 
после отменн ингибиторов АПФ.

14-1
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Таблица 19-2. Дифференциально-диагностические критерии бронхиальной астмн, 
хронического бронхита и эмфиземм лёгких

Признаки Бронхиальная
астма ХОБЛ Эмфиэема лёг- 

ких
Возраст на момент нача- Часто менее 40 Часто более 40 Часто более 40
ла заболевания лет лет лет
Курение в анамнезе He обязательно Характерно Характерно

Характер симптомов Эпизодические 
или постоянние

Эпизодм обост- 
рений, прогрес- 
сируюшие

Прогрессирую-
шие

Отхождение мокротм Мало или уме- 
ренно

Постоянное в 
разном количес- 
тве

Мало или уме- 
ренно

Наличие атопии Часто Иногда Редко
Внешние триггерм Часто Иногда Редко
ОФВ,, ОФВ,/ФЖЕЛ 
(форсированная жизнен- 
ная ёмкость лёгких)

Норма или сни- 
женн Низкие Низкие

Гиперреактивность дм-
хательнмх путей (пробн 
с метахолином, гиста- Всегда Часто Иногда воз- 

можна
мином)

Норма или не- Норма или не-
Обшая ёмкость лёгких сколько увели- 

чена
сколько увели- 
чена

Резко снижена

Диффузионная способ- 
ность лёгких

Норма или не-
СКОЛЬКО ПОВЬ1-

Норма или не- 
сколько повь1- Резко снижена

шена шена
п с в Вариабельна Низкая Низкая
Наследственная предрас-
положенность к аллерги- Часто He характерно He характерно
ческим болезням
Сочетание с внелёгоч-
ними проявлениями Часто He характерно He характерно
аллергии
Эозинофилия крови Часто He характерно He характерно
Эозинофилия мокротьг Часто He характерно He характерно

• Бронхоспазм также может бьггь спровоцирован желудочно-пшцевод- 
HbiM рефлюксом. Рациональное лечение последнего сопровождается 
устранением приступов экспираторной одншки.

•  Симптомн, сходнме с бронхиальной астмой, возникают при дисфунк- 
ции голосовмх связок («псевдоастма»). В этих случаях необходима кон- 
сультация отоларинголога и фониатра.
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• Если при рентгенографии грудной клетки у больннх бронхиальной 
астмой вмявляют инфильтратм, следует провести дифференциальную 
диагностику с типичньши и атипичньши инфекциями, аллергическим 
бронхолёгочньш аспергиллёзом, лёгочньши эозинофильньши инфиль- 
тратами различной этиологии, аллергическим гранулематозом в сочета- 
нии с ангиитом (синдром Черджа-Стросс).

Лечение
Бронхиальная астма — заболевание неизлечимое. Основная цель терапии — 

поддержание нормального качества жизни, включая физическую активность.

Тактика лечения
Цели лечения:

• достижение и подцержание контроля над симптомами болезни;
•  предотврашение обострения заболевания;
• поддержание функции лёгких, по возможности близкой к нормальньш 

величинам;
•  подцержание нормального уровня активности, в том числе физической;
• исключение побочннх эффектов противоастматических JIC;
• предотврашение развития необратимой бронхиальной обструкции;
•  предотврашение связанной с бронхмальной астмой смертности. 

Контроля бронхиальной астмн можно достигнуть у большинства паци-
ентов, его можно определить следуюшим образом:
•  минимальная вьфаженность (в идеале отсутствие) хронических симпто- 

мов, включая ночние;
• минимальнме (нечастме) обострения;
•  отсутствие необходимости в скорой и неотложной помоши;
• минимальная потребность (в идеале отсутствие) в применении р-адре- 

номиметиков (по мере необходимости);
•  отсутствие ограничений активности, в том числе физической;
• суточнме колебания ПСВ менее 20%;
• нормальнме (близкие к нормальньш) показатели ПСВ;
• минимальная внраженность (или отсутствие) нежелательньгх эффектов JIC. 

Ведение больних бронхиальной астмой предусматривает шесть основ-
Hux компонентов.
1. Обучение больнмх для формирования партнерских отношений в про- 

цессе их ведения.
2. Оценка и мониторингтяжести заболевания как с помошью записи сим- 

птомов, так и, по возможности, измерения функции лёгких; для боль- 
Hbix со среднетяжёльш и тяжёльш течением оптимально проведение 
суточной пикфлоуметрии.

3. Устранение воздействия факторов риска.
4. Разработка индивидуальнмх планов лекарственной терапии для дли- 

тельного ведения пациента (с учётом степени тяжести заболевания и 
доступности противоастматических препаратов).

14»
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5. Разработка индивидуальннх планов купирования обострений.
6. Обеспечение регулярного динамического наблюдения.

Образовательньш программь/
Основа образовательной системм ддя больньк в пульмонологии — 

«Школн» астмм. По специально разработанньш профаммам пациентам в 
доступной форме разъясняют суть заболевания, методн профилактики при- 
ступов (успранение воздействия тригтеров, превентивное применение JIC). В 
ходе реализации образовательньк профамм обязательньш считают научить 
больного самостоятельно управлять течением бронхиальной астмм в различ- 
Hbix ситуациях, разработать для него письменнмй план вькода из тяжёлого 
приступа, обеспечить доступносгь обрашения к медицинскому работнику, 
научить пользоваться в домашних условиях пикфлоуметром и вести суточ- 
ную кривую ПСВ, а также правильно использовать дозируюшие ингаляторм. 
Работа школ астмь! наиболее результативна среди женшин, некуряших паци- 
ентов и пациентов с внсоким социально-экономическим положением.

Медикаментозная терапия
Исходя из патогенеза бронхиальной астмн, для лечения применяют 

бронхорасширяюшие средства ((32-адреномиметики, м-холиноблокаторм, 
ксантинм) и противовоспалительнне противоастматические препаратн 
(ГК, стабилизаторн мембран тучньис клеток и ингибиторн лейкотриенов).

Противовоспалительнью противоастматические препаратш 
(базисная терапия)

• ГК: терапевтический эффект препаратов связан, в частности, с их спо- 
собностью увеличивать количество Р2-адренорецепторов в бронхах, тор- 
мозить развитие аллергической реакции немедленного типа, уменьшать 
вьфаженность местного воспаления, отёк слизистой оболочки бронхов 
и секреторную активность бронхиальннх желёз, улучшать мукоцилиар- 
нмй транспорт, снижать реактивность бронхов.
■ Ингаляционние ГК* (беклометазон, будесонид, флутиказон) в от- 

личие от системнмх оказмвают преимушественно местное проти- 
вовоспалительное действие и практически не внзнвают системннх

* При приёме препаратов в виде дозируюших баллончиков рекомендовано исполь- 
зование спейсера (особенно с клапаном, исключаюшим вьшмхание в спейсер), что 
способствует более эффективному контролю бронхиальной астмм и уменьшает 
вьфаженность некоторнх побочньк эффектов (например, связанньгх с оседани- 
ем J1C в полости рта, попаданием в желудок). Особую форму доставки аэрозоля 
представляет система «лёгкое дмхание», которая не требует нажатия на баллончик, 
доза аэрозоля вьшаётся в ответ на отрицательное давление на вдохе пациента. При 
применении препаратов в форме порошка с помошью циклохалера, турбухалера 
и др. спейсер не исполиуют.
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побочннх эффектов. Доза препарата зависит от степени тяжести за- 
болевания.

■ Системнме ГК (преднизолон, метилпреднизолон, триамцинолон, де- 
ксаметазон, бетаметазон) назначают при тяжёлом течении бронхи- 
альной астмн в минимальнмх дозах или, если возможно, через день 
(альтернируюшая схема). Их назначают внутривенно или перорально; 
последний путь введения предпочтительнее. Внутривенное введение 
оправдано при невозможности перорального приёма. Назначение 
депо-препаратов допустимо только тяжёльш больньш, не вьшолня- 
юшим врачебнне рекомендации, и/или когда эффективность других 
препаратов исчерпана. Во всех других случаях их назначения реко- 
мендуют избегать.

• Стабилизаторм мембран тучннх клеток (кромоглициевая кислота и не- 
докромил, а также комбинированнме с Р2-адреномиметиками корот- 
кого действия препаратм) действуют местно, предотврашая деграну- 
ляцию тучнмх клеток и вьювобождение из них гистамина; подавляют 
как немедленную, так и отсроченную бронхоспастическую реакцию 
на вдмхаемнй Аг, предупреждают развитие бронхоспазма при вднха- 
нии холодного воздуха или при физической нафузке. При длительном 
приёме они уменьшают гиперреактивность бронхов, снижают частоту 
и длительность приступов бронхоспазма. Они более эффективнн в дет- 
ском и молодом возрасте. Препаратм этой группн не применяют для 
лечения приступа бронхиальной астмьь

• Антагонистм лейкотриенових рецепторов (зафирлукаст, монтелу- 
каст) — новая группа противовоспалительнмх противоастматических 
препаратов. Препаратм уменьшают потребность в Р2-адреномиметиках 
короткого действия, эффективнь1 для профилактики приступов брон- 
хоспазма. Применяют внутрь. Уменьшают потребность в ГК («спар- 
ринг-эффект»).

Бронхорасширяю1д и е  препаратьi
Следует помнить, что все бронхолитические препаратм при лечении 

бронхиальной астмм оказнвают симптоматический эффект; частота их 
использования служит индикатором эффективности базисной противо- 
воспалительной терапии.
• Р,-Адреномиметики короткого действия (сальбутамол, фенотерол) вводят 

ингаляционно, их считают средством вмбора для купирования присту- 
пов (точнее — обострения) бронхиальной астмьь При ингаляционном 
введении действие начинается обмчно в первме 4 мин. Препаратм ви- 
пускают в виде дозируеммх аэрозолей, сухой пудрм и растворов для 
ингаляторов (при необходимости длителъной ингаляции растворм вдьг- 
хают через небулайзер).
■ Для введения J1C применяют дозируюшие ингаляторн, порошковие 

ингаляторн и распьшение через небулайзер. Для правильного приме-



406 Часть II. Заболевания органов дихания

нения дозируюших ингаляторов пациенту необходимм определённне 
навмки, так как в противном случае лишь 10—15% аэрозоля попадает 
в бронхиальное дерево. Правильная техника применения состоит в 
следуюшем.
□ Снять колпачок с мундштука и хорошо всгряхнуть баллончик.
□ Сделать полньгй вмдох.
□ Перевернуть баллончик вверх дном.
□ Расположить мундштук перед широко открмтьш ртом.
□ Начать медленньш вдох, в это же время нажать на ингалятор и 

продолжить глубокий вдох до конца (вдох не должен бьггь рез- 
ким!).

□ Задержать днхание не менее чем на 10 с.
q Череэ 1—2 мин сделать повторную ингаляцию (за 1 вдох на инга- 

лятор нужно нажать только 1 раз).
■ При применении системн «лёгкое дмхание» (используется в неко- 

тормх лекарственнмх формах сальбутамола и беклометазона) паци- 
ент должен открить колпачок мундштука и сделать глубокий вдох. 
Нажимать на баллончик и координировать вдох не требуется.

■ Если пациент не способен вьитолнить вмшеперечисленнме реко- 
мендации, следует использовать спейсер (специальную пластиковую 
колбу, в которую распьшяют аэрозоль перед вдохом) или спейсер с 
клапаном — аэрозольную камеру, из котормх больной вднхает пре- 
парат (рис. 19-2). Правильная техника применения спейсера состоит 
в следуюшем.
□ Снять крншечку с ингалятора и встряхнуть его, затем вставить 

ингалятор в специальное отверстие прибора.
□ Взять мундштук в рот.
□ Нажать на баллончик для по- 

лучения дози препарата.
□ Сделать медленньгй и глубокий 

вдох.
□ Задержать дихание на 10 с, a 

затем вмдохнуть в мундштук.
q Вдохнуть ешё раз, но не нажи- 

мая на баллончик.
□ Отодвинуть прибор ото рта.
□ Подождать 30 с перед приёмом 

следуюшей ингаляционной 
ДОЗЬ1.

• Р2-Адреномиметики длительного дейст-
вия применяют ингаляционно (салме- 
терол, формотерол) или перорально Рис. 19-2. Спейсер. 1 — мундштук; 
(лекарственнме формм сальбутамола 2 — ингалятор; 3 — отверстие для 
с замедленннм вмсвобождением). ингалятора; 4 — корпус спейсера.
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Длительность их действия около 12 ч. Препаратн вмзнвают расшире- 
ние бронхов, усиление мукоцилиарного клиренса, а также ингибируют 
вмсвобождение вешеств, обусловливаюших бронхоспазм (например, 
гистамина). (52-Адреномиметики эффективнн для предупреждения при- 
ступов удушья, особенно ночнмх. Их часто применяют в сочетании с 
противовоспалительньши противоастматическими препаратами.

• м-Холиноблокатори (ипратропия бромид) после ингаляции действуют 
через 20-40 мин. Способ введения ингаляционнмй из баллончика или 
через спейсер. Специально внпускаемме растворм вднхают через небу- 
лайзер.

• Комбинировашше бронхорасширянлцие препарати, содержашие (32-адре- 
номиметик и м-холиноблокатор (баллончик и раствор для небулайзера).

• Препаратм теофиллина короткого действия (теофиллин, аминофиллин) 
как бронходилататорь1 менее эффективнм, чем ингаляционньге (32-ад- 
реномиметики. Они часто вшмвают вираженние побочнме эффектн, 
котормх можно избежать, назначив оптимальную дозу и контролируя 
концентрацию теофиллина в крови. Если больной уже принимает пре- 
паратм теофиллина пролонгированного действия, введение аминофил- 
лина внутривенно возможно только после определения концентрации 
теофиллина в плазме крови!

• Препарать! теофиллина пролонгированного действия применяют внутрь. 
Метилксантинм визьшают расширение бронхов, тормозят внсвобожде- 
ние медиаторов воспаления из тучннх клеток, моноцитов, эозинофи- 
лов и нейтрофилов. В связи с длительньш действием препаратн умень- 
шают частоту ночнмх приступов, замедляют раннюю и позднюю фазу 
астматического ответа на воздействие аллергена. Препаратн теофилли- 
на могут визвать серьёзнне побочнме эффектм, особенно у пациентов 
старшего возраста; лечение рекомендовано проводить под контролем 
содержания теофиллина в крови.

Оптимизация противоастматической терапии
Для рациональной организации противоастматической терапии бмли раз-

работанн методи её оптимизации, которью можно описать в виде блоков.
• Блок 1. Первое посешение пациентом врача, оценка степени тяжести 

бронхиальной астмн [хотя точно на этом этапе установить её сложно, 
так как необходими точние сведения о колебаниях ПСВ (по данньш 
домашней пикфлоуметрии в течение недели) и вьфаженности клини- 
ческих симптомов], определение тактики ведения больного. Если боль- 
ному необходима экстренная помошь, лучше его госпитализировать. 
Обязательно следует учитьшать объём предшествуюшей терапии и про- 
должать её в соответствии со степенью тяжёсти. При ухудшении со- 
стояния на фоне лечения или неадекватной предшествуюшей терапии 
можно рекомендовать дополнительннй приём Р2-адреномиметиков ко- 
роткого действия. Назначают вводнмй недельнмй период наблюдения
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за состоянием больного. Если у больного предположительно бронхи- 
альная астма лёгкой или средней степени тяжести и нет необходимости 
сразу назначать лечение в полном объёме, следует наблюдать больного 
в течение 2 нед. Наблюдение за состоянием больного предусматривает 
заполнение пациентом дневника клинических симптомов и регистра- 
цию показателей ПСВ в вечерние и утренние часьг.

• Блок 2. Посешение врача через 1 нед после первого посешения. 
Определение степени тяжести астмн и вмбор соответствуюшего лече- 
ния.

• Блок 3. Двухнедельнмй период мониторинга на фоне проводимой те- 
рапии. Пациент, так же как и во время вводного периода, заполняет 
дневник клинических симптомов и регистрирует показатели ПСВ пик- 
флоуметром.

• Блок 4. Оценка эффективности терапии. Посешение врача через 2 нед 
на фоне проводимого лечения.

Лекарственная терапия в соответствии со ступенями 
бронхиальной астмь!
Принципм лечения бронхиальной астмм основанм на ступенчатом 

подходе, признанном в мире с 1995 г. Цель этого подхода заключается в 
достижении как можно более полного контроля проявлений бронхиаль- 
ной астмь1 с применением наименьшего количества J1C. Количество и 
частота приёма J1C увеличиваются (ступень вверх) при усугублении тече- 
ния заболевания и уменьшаются (ступень вниз) при эффективности тера- 
пии. Одновременно необходимо избегать или предупреждать воздействие 
триггерннх факторов.
• Ступень 1. Лечение интермитгируюшей бронхиальной астмм включа- 

ет профилактический приём (при необходимости) препаратов перед 
физической нагрузкой (ингаляционньгх Р2-адреномиметиков коротко- 
го действия, недокромила, их комбинированннх препаратов). Вместо 
ингаляционннх Р2-адреномиметиков можно назначить м-холиноблока- 
торм или препаратн теофиллина короткого действия, однако действие 
их начинается позднее, и они чаше внзнвают побочнне эффектм. При 
интермитгируюшем течении возможно проведение специфической им- 
мунотерапии аллергенами, но только специалистами, аллергологами.

• Ступень 2. При персистируюшем течении бронхиальной астмм необхо- 
дим ежедневнмй длительньш профилактический приём ЛС. Назначают 
ингаляционнме ГК в дозе 200-500 мкг/сут (из расчёта на бекломета- 
зон), недокромил или препаратн теофиллина пролонгированного дейс- 
твия. Ингаляционнне Р2-адреномиметики короткого действия продол- 
жают использовать по потребности (при правильной базисной терапии 
потребность должна снижаться вплоть до их отменн).
■ Если на фоне лечения ингаляционньши ГК (при этом врач уверен, 

что больной правильно производит ингаляции), частота возник-
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новения симптомов не уменьшается, дозу J1C следует повнсить до 
750—800 мкг/сут или дополнительно к ГК (в дозе не менее 500 мкг) 
назначить бронходилататорм пролонгированного действия на ночь 
(особенно для предупреждения ночнмх приступов).

■ Если с помошью назначаеммх J1C контроля проявлений бронхиаль- 
ной астмн достичь не удаётся (симптомн заболевания возникают 
чаше, увеличивается потребность в бронходилататорах короткого 
действия или снижаются показатели ПСВ), следует начать лечение 
согласно ступени 3.

• Ступень 3. Ежедневное применение противоастматических противовоспа- 
лительньис средств. Назначают ингаляционнне ГК по 800-2000 мкг/сут 
(из расчёта на беклометазон); рекомендовано использование ингаля- 
тора со спейсером. Можно дополнительно назначать бронходилатато- 
pu длительного действия, особенно для предупреждения ночнмх при- 
ступов, например пероральнне и ингаляционньге (32-адреномиметики 
длительного действия, препаратм теофиллина длительного действия 
(под контролем концентрации теофиллина в крови; терапевтическая 
концентрация составляет 5-15 мкг/мл). Купировать симптомм можно 
р2-адреномиметиками короткого действия. При более тяжёлнх обост- 
рениях проводят курс лечения пероральньши ГК. Если контроля про- 
явлений бронхиальной астмм достичь не удаётся (симптомм заболева- 
ния возникают чаше, увеличивается потребность в бронходилататорах 
короткого действия или снижаются показатели ПСВ), следует начать 
лечение согласно ступени 4.

• Ступень 4. При тяжёлом течении бронхиальной астмм полностью кон- 
тролировать её не удаётся. Целью лечения становится достижение мак- 
симально возможних результатов: наименьшее количество симптомов, 
минимальная потребность в р2-адреномиметиках короткого действия, 
наилучшие возможнме показатели ПСВ и минимальньш их разброс, 
наименьшее количество побочньк эффектов препаратов. Обьгчно приме- 
няют несколько ЛС: ингаляционнме ГК в внсоких дозах (800—2000 мкг/сут 
в пересчёте на беклометазон), ГК внутрь постоянно или длительньши 
курсами, бронходилататори длительного действия. Можно назначить 
м-холиноблокаторьг (ипратропия бромид) или их комбинации с Р2-ад- 
реномиметиком. Ингаляционнне р2-адреномиметики короткого дейс- 
твия можно применять при необходимости для облегчения симптомов, 
но не чаше 3—4 раз в сутки.

• Ступень вверх (ухудшение). На следуюшую ступень переходят при не- 
эффективности лечения на данной ступени. Однако при этом следует 
учитьшать, правильно ли больной принимает назначеннме ЛС, и нет ли 
у него контакта с аллергенами и другими провоцируюшими факторами.

• Ступень вниз (улучшение). Уменьшение интенсивности поддерживаю- 
шей терапии возможно, если достигается стабилизация состояния па- 
циента в течение не менее 3 мес. Уменьшать объём терапии следует
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постепенно. Переход на ступень вниз проводят под контролем клини- 
ческих проявлений и ФВД.
Изложенная внше базисная терапия должна сопровождаться тшательно 

вьгполняемьгми элиминационньши мероприятиями и дополняться други- 
ми J1C и немедикаментозньши методами лечения с учетом клинико-пато- 
генетического варианта течения астмьь
• Больньш атопической астмой рекомекдована специфическая иммун- 

ная терапия причинно-значимнми аллергенами, разгрузочно-диетичес- 
кая терапия, баротерапия, иглорефлексотерапия.

• Больнмм инфекционно-зависимой астмой необходима санация очагов 
инфекции, муколитическая терапия, баротерапия, иглорефлексотера- 
пия.

• Больньш с аутоиммуннмми изменениями, помимо ГК, можно назна- 
чить цитостатические препаратм.

• Больньш аспириновой астмой могут бьггь рекомендованн антилей- 
котриеновне препаратьь

• Больньш гормонозависимой астмой необходимм индивидуальнне схе- 
Mbi применения ГК и контроль за возможностью развития осложнений 
терапии.

• Больньш с дизовариальньши изменениями можно назначить (после 
консультации с гинекологом) синтетические прогестиньь

• Больньш с вьф аж енньш  нервно-психическим вариантом течения брон- 
хиальной астмь1 показанм психотерапевтические методн лечения.

• При наличии адренергического дисбаланса эффективнн ГК.
• Больньш с внраженньш холинергическим вариантом показан холи- 

ноблокируюший препарат ипратропия бромид.
• Больньш бронхиальной астмой физического усилия необходимьг мето- 

дн ЛФК, антилейкотриеновне препаратн.
• Различнне методм психотерапевтического лечения, психологическая 

поддержка нужнь! всем больньш бронхиальной астмой. Кроме того, 
всем больньш (при отсутствии индивидуальной непереносимости) на- 
значают поливитаминнне препаратьь При затихании обострения и во 
время ремиссии бронхиальной астми рекомендуют ЛФК и массаж.

• Особое внимание должно бмть обрашено на обучение больннх прави- 
лам элиминационной терапии, методике ингаляций, индивидуальной 
пикфлоуметрии и контролю за своим состоянием.

Принципьi лечения обострений бронхиальной астмьi 
Обострение бронхиальной астмм — эпизодм прогрессивного нараста- 

ния частотн приступов экспираторного удушья, одншки, кашля, появ- 
ление свистяших хрипов, чувства нехватки воздуха и сдавления грудной 
клетки или сочетания этих симптомов, продолжаюшиеся от нескольких 
часов до нескольких недель и более. Тяжёлне обострения, иногда со смер- 
тельньш исходом, обично связани с недооценкой врачом тяжести со-
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стояния пациента, неверной тактикой в начале обострения. Принципьг 
лечения обострений следуюшие.
• Больной бронхиальной астмой должен знать ранние признаки обостре- 

ния заболевания и начинать самостоятельно купировать их.
• Оптимальнмй путь введения J1C — ингаляционннй с использованием 

небулайзеров.
• Препаратм внбора для бнстрого купирования бронхиальной обструк- 

ции — ингаляционнне Р2-адреномиметики короткого действия.
• При неэффективности ингаляционнмх Р2-адреномиметиков, а также 

при тяжёлнх обострениях применяют системнме ГК перорально или 
внутривенно.

• Для уменьшения гипоксемии проводят оксигенотерапию.
• Эффективность терапии определяют с помошью спирометрии и/или 

пикфлоуметрии по изменению показателей ОФВ, или ПСВ.

Лечение при астматическом статусе
Необходимо исследовать ФВД каждме 15-30 мин (как минимум), ПСВ 

и кислородннй пульс. Критерии госпитализации приведенн в табл. 19-3. 
Полная стабилизация состояния больного может бмть достигнута за 4 ч 
интенсивной терапии в отделении неотложной помоши, если в течение 
этого периода она не достигнута, продолжают наблюдение в течение 
12—24 ч либо госпитализируют в обшее отделение или отделение интен- 
сивной терапии (при гипоксемии и гиперкапнии, признаках утомления 
дмхательной мускулатурн).

Таблица 19-3. Спирометрические критерии для госпитализации больного бронхи-
альной астмой

Состояние Показания к госпитализации
Первичное обсле- 
дование

Невозможность провести спирометрию 
ОФВ, -«0,60 л

Пикфлоуметрия и 
ответ на начатое 
лечение

Отсутствие эффекта бронходилататоров и ПСВ <60 л/мин 
Прирост ПСВ после лечения <16%
Прирост ОФВ, <150 мл после введения бронходилататоров 
подкожно
ОФВ, <30% от должньк величин и не >40% от должнмх 
после лечения длительностью более 4 ч

Пикфлоуметрия и 
ответ на курс про- 
ведённого лечения

ПСВ <100 л/мин исходно и <300 л/мин после проведённого 
лечения
ОФВ, <0,61 л исходно и <1,6 л после полного курса лечения 
Прирост ОФВ, <400 мл после применения бронходилатато- 
ров
Снижение ПСВ на 15% после первичной положительной 
реакции на бронходилататорь!
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При астматическом статусе, как правило, сначала проводят ингаляцию 
Р2-адреномиметиков (при отсутствии в анамнезе данннх о передозиров- 
ке), можно в комбинации с м-холинобокатором и лучше через небулайзер. 
Большинству пациентов с тяжёльш приступом показано дополнительное 
назначение ГК. Ингаляция Р2-адреномиметиков через небулайзерн в со- 
четании с системньши ГК, как правило, купирует приступ в течение 1 ч. 
При тяжёлом приступе необходима оксигенотерапия. Пациент остаётся в 
стационаре до исчезновения ночних приступов и снижения субъективной 
потребности в бронходилататорах короткого действия до 3—4 ингаляций 
в сутки.
• ГК назначают перорально или внутривенно, например метилпредни- 

золон по 60-125 мг внутривенно каждме 6-8 ч или преднизолон по 
30—60 мг перорально каждне 6 ч. Действие препаратов при обоих спо- 
собах введения развивается через 4—8 ч; длительность приёма опреде- 
ляют индивидуально.

• Р2-Адреномиметики короткого действия (при отсутствии анамнестичес- 
ких данннх о передозировке) применяют в виде повторнмх ингаляций 
при тяжёлом состоянии пациента в виде дозируюших баллончиков со 
спейсерами или длительного (в течение 72-96 ч) вдьгхания через не- 
булайзер (в 7 раз эффективнее вдохов из баллончика, безопасно для 
взрослмх и детей).

• Можно использовать комбинацию р2-адреномиметика (сальбутамола, 
фенотерола) с м-холиноблокатором (ипратропия бромидом).

• Роль метилксантинов в оказании неотложной помоши офаничена, так 
как они менее эффективнн, чем Р2-адреномиметики, противопоказанм 
пациентам старшего возраста и, кроме того, необходим контроль за их 
концентрацией в крови.
Если сосгояние не улучшилось, но и нет необходимости в ИВЛ, пока- 

занм ингаляции кислородно-гелиевой смеси (вмзнвает снижение сопро- 
тивления газовьш потокам в дихательнмх путях, турбулентнме потоки 
в мелких бронхах становятся ламинарньши), введение магния сульфата 
внутривенно, вспомогательная неинвазивная вентиляция. Перевод боль- 
ного с астматическим статусом на ИВЛ проводят по жизненньш показа- 
ниям в любмх условиях (вне лечебного учреждения, в отделении неотлож- 
ной помоши, в обшем отделении или отделении интенсивной терапии). 
Процедуру проводит анестезиолог или реаниматолог. Цель ИВЛ при 
бронхиальной астме — поддержка оксигенации, нормализация pH крови, 
предупреждение ятрогенних осложнений. В ряде случаев при механичес- 
кой вентиляции лёгких необходима внутривенная инфузия раствора на- 
грия гидрокарбоната.

Бронхиальная астма и беременность
В среднем 1 из 100 беременннх страдает бронхиальной астмой, и у 1 из 

500 беременних она имеет тяжёлое течение с угрозой для жизни женши-
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H b i и плода. Течение бронхиальной астмм во время беременности весь- 
ма вариабельно. Беременность у больнмх с лёгким течением заболевания 
может улучшить состояние, в то время как при тяжёлом обмчно усугуб- 
ляет. Учашение приступов чаше отмечают в конце II триместра беремен- 
ности, во время родов тяжёлме приступм возникают редко. В течение 
3 мес после родов характер течения бронхиальной астмм возврашается 
к исходному дородовому уровню. Изменения течения заболевания при 
повторних беременностях те же, что и при первой. Ранее считали, что 
бронхиальная астма в 2 раза чаице обусловливает возникновение осложне- 
ний беременности (гестозм, послеродовне кровотечения), но в последнее 
время доказано, что при адекватном врачебном контроле вероятность их 
развития не увеличивается. Однако у этих женшин чаше рождаются дети 
с пониженной массой тела, также чаше возникает необходимость в опера- 
тивном родоразрешении. При назначении противоастматических средств 
беременньш всегда следует учитьшать возможность их влияния на плод, 
однако большинство современнмх ингаляционнмх противоастматических 
средств в этом плане безопаснш (табл. 19-4). В США FDA* разработал ру- 
ководство, согласно которому все JIC разделенм на 5 фупп (A— D, X) no 
степени опасности применения во время беременности*

Бронхиальная астма и оперативние вмешательства
Среди пациентов, которьш показани операции с ингаляционньш нар- 

козом, в среднем 3,5% страдают бронхиальной астмой. У этих больнмх бо- 
лее вероятнм осложнения во время и после оперативного вмешательства, 
поэтому крайне важнн оценка тяжести и возможность контроля за тече- 
нием бронхиальной астмм, оценка риска наркоза и данного типа хирур- 
гического вмешательства, а также предоперационная подготовка. Следует 
учитнвать следуюшие факторьь
• Острая обструкция днхательннх путей вмзмвает вентиляционно-пер-

фузионнме нарушения, усиливая гипоксемию и гиперкапнию.
• Эндотрахеальная интубация может спровоцировать бронхоспазм.
• J1C, применяемне во время операции (например, морфин, тримепери-

дин), могут спровоцировать бронхоспазм.

* По классификации FDA (Food and Drug Administration, Комитет no контролю 
за JIC и пишевими добавками, США), JIC no степени опасности (тератогенность) 
для развития плода разделеньг на категории A, В, С, D, X. Категория А (напри- 
мер, хлорид калия) и В (например, инсулин): неблагоприятнне эффектм на плод 
не устаноаленм ни в экспериментах на животньи, ни в клинической практике; 
категория С (например, изониазид): неблагоприятнне эффектн на плод установ- 
ленм в экспериментах на животннх, но не из клинической практики; категория D 
(например, диазепам): сушествует потенциальнмй тератогенннй риск, но эффект 
JIC на беременную обнчно перевешивает этот риск; категория X (например, изо- 
третиноин): препарат безусловно противопоказан при беременности и при желании 
забеременеть.
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Таблица 19-4. Лекарственнме препарати, применяемме при аллергии и бронхиаль- 
ной астме, и их отношение к категориям риска (FDA)

Препаратм Категории риска
Бронходилататорм

Фенотерол В
Ипратропия бромид В
Сальбутамол С
Салметерол С
Теофкллин С

Противовоспалительнме средства
Монтелукаст В
Недокромил В
Зафирлукаст В
Беклометазон С
Будесонид С
Флутиказон С
Триамцинолон С

• Тяжёлая бронхиальная обструкция в сочетании с послеоперационньш
болевьш синдромом могут нарушить процесс откашливания и привести
к развитию ателектазов и нозокомиальной пневмонии.
Для предупреждения обострения бронхиальной астмм у больннх со 

стабильньш состоянием при регулярннх ингаляциях ГК рекомендовано 
за 2 дня до операции назначить преднизолон в дозе 40 мг/сут внутрь, а в 
день операции дать эту дозу утром. При тяжёлом течении бронхиальной 
acTMW следует госпитализировать больного за несколько дней до операции 
для стабилизации ФВД (введение ГК внутривенно). Кроме того, следу- 
ет иметь в виду, что у пациентов, получавших системнне ГК в течение
6 мес и более, висок риск надпочечнико-гипофизарной недостаточности 
в ответ на операционнмй стресс, поэтому им показано профилактическое 
введение 100 мг гидрокортизона внутривенно перед, во время операции и 
после неё.

Прогноз
Прогноз течения бронхиальной астмм зависит от своевременности её 

вьшвления, уровня образования больного и его способности к самоконт- 
ролю. Решаюшее значение имеет устранение провоцируюших факгоров и 
своевременное обрашение за квалифицированной медицинской помошью.

Диспансериэация
Больнме нуждаются в постоянном наблюдении терапевтом по месту 

жительства (при полном контроле симптомов не реже 1 раза в 3 мес). При
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частнх обострениях показано постоянное наблюдение у пульмонолога. По 
показаниям проводят аллергологическое обследование. Пациент должен 
знать, что в Российской Федерации предусмотрено бесплатное (по специ- 
альньш рецептам) обеспечение лекарственньши противоастматическими 
средствами в соответствии со списками, утверждённьши на федеральном 
и местном уровне.

Факторм, определякнцие необходимость тшательного и непрермвного 
наблюдения, которое осушествляется в стационаре или в амбулаторнмх 
условиях, в зависимости от имеюшихся возможностей включают:
• недостаточннй или снижаюшийся ответ на терапию в первме 1—2 часа 

лечения;
• персистируюшую тяжёлую бронхиальную обструкцию (ПСВ менее 30% 

от должного или индивидуального наилучшего значения);
• анамнестические даннне о тяжёлой бронхиальной астме за последнее 

время, особенно если требовалась госпитализация и пребнвание в от- 
делении интенсивной терапии;

• наличие факторов вьюокого риска летального исхода от бронхиальной 
астмн;

• длительное наличие симптомов перед обрашением за неотложной по- 
мошью;

• недостаточная доступность медицинской помоши и JIC в домашних 
условиях;

• плохие бнтовне условия;
• затруднения с транспортом для перевозки в больницу в случае дальней- 

шего ухудшения.



Глава 20 

ЭМ Ф ИЗЕМ А ЛЁГКИХ

Эмфизема лёгких (греч. emphysema — вздутие) — патологическое состо- 
яние, характеризуютееся расширением воздушнмх пространств дисталь- 
нее конечнмх бронхиол и сопровождаюшееся деструхтивннми изменени- 
ями стенок альвеол. Эмфизема лёгких рассматривается как составляютая 
ХОБЛ (см. главу 21 «Хроническая обструктивная болеэнь лёгких»),

Эпидемиология
В обшей популяции больнне с симптомами эмфиземн лёгких составля- 

ют более 4%. Частота заболевания повьшается с возрастом, у лиц старше 
60 лет оно становится одной из ведухцих клинических проблем.

Классификация
Эмфизему лёгких классифицируют по локализации поражения в дмха- 

тельнмх путях, а также по патогенезу.
• Анатомическая классификация (основана на вовлечении ацинуса в 

патологический процесс): проксимальная ацинарная, панацинарная, 
дистальная ацинарная, иррегулярная (неправильная, неравномерная), 
буллёзная эмфизема лёгких.

• По патогенезу: первичная (врождённая, наследственная) и вторичная 
(вследствие хронических заболеваний лёгких).

Этиология
Любая причина, визьшаюшая хроническое воспаление альвеол, стиму- 

лирует развитие эмфизематозннх изменений, особенно при недостаточ- 
ности антипротеолитических факторов.
• Курение, приводяшее к вялотекушему воспалению в дмхательньгх пу- 

тях, способствует рецидивируюшему или постоянному вмсвобождению 
протеолитических ферментов из лейкоцитов. Вторичная эмфизема раз- 
вивается у больннх ХОБЛ, и в этом случае эмфизема является неоть- 
емлемой частью ХОБЛ тяжёлого и крайне-тяжёлого течения.

• Наиболее агрессивньши факторами риска в развитии эмфиземн лёгких 
считают профессиональнне вредности (например, пневмокониоз шах- 
тёров), поллютанть! окружаюшей среди, инфекционнме заболевания
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дмхательньгх путей, длительннй приём некотормх J1C (например, сис- 
темннх ГК).

• Недостаточность а,-антитрипсина — хорошо известнмй генетический 
фактор, предрасполагаюший к развитию эмфиземн (его обнаруживают 
у 2-5% больнмх ХОБЛ). По-видимому, недостаточность а,-антитрип- 
сина повншает чувствительность лёгочной ткани к аутолизу собствен- 
ньши протеазами. У гомозигот по дефектному гену эмфизема может 
развиться в среднем возрасте даже без воздействия провоцируюших 
факторов. Курение ускоряет процесс. При бронхиальной астме при 
наличии этого дефекта необратимая обструкция дмхательнмх путей и 
эмфизема лёгких развиваются бмстро.

Патогенез
Основа патогенеза эмфиземм лёгких — деструкция эластических во- 

локон лёгочной ткани вследствие дисбаланса в системах «протеолиз—ан- 
типротеолиз». He исключено значение дисфункции фибробластов, пос- 
кольку при эмфиземе нарушено равновесие «деструкция—репарация». 
При недостаточности а,-антитрипсина повьшается активность эластазм 
нейтрофилов, расшепляюшей коллаген и эластин, что приводит к де- 
струкции респираторной ткани и её эластических волокон. Разрушение 
альвеолярнмх стенок и подцерживаюших структур ведёт к образованию 
значительно расширенннх воздушннх пространств. Принято считать, что 
отсутствие тканевого каркаса нижних дькательньк гтутей приводит к их 
сужению вследствие динамического спадения во время вьшоха на уровне 
малнх лёгочннх объёмов (экспираторнмй коллапс бронхов). Кроме того, 
разрушение альвеолярно-капиллярной мембрань1 снижает диффузионную 
способность лёгких за счёт уменьшения плошади днхательной поверхности.

Патоморфология
В соответствии с рекомендациями Европейского респираторного обше- 

ства эмфизему лёгких рассматривают как деструктивннй процесс эласти- 
ческого остова лёгочной ткани.
• При проксимальной ацинарной эмфиземе бронхиола, представляюшая 

собой проксимальную часть аиинуса, увеличена и целостность её нару- 
шена. Проксимальную ацинарную эмфизему разделяют на центрилобу- 
лярную и эмфизему при пневмокониозе шахтёров. Центрилобулярная 
форма характеризуется изменениями в респираторной бронхиоле прок- 
симальней ацинуса, что создает эффект центрального расположения 
эмфиземм в дольке лёгкого. Лёгочная ткань дистальнее этого участ- 
ка обнчно интактна. Эта форма эмфиземм преобладает в верхних до- 
лях лёгких. При пневмокониозе шахтёров фокальнне эмфизематозньге 
участки чередуются с интерстициальньш фиброзом лёгких.

• Панацинарная эмфизема (диффузная, генерализованная, альвеолярная, 
везикулярная) характеризуется единообразньш характером изменений
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с вовлечением в процесс ацинуса. Первично в процесс вовлекаются 
альвеолярнме ходм и мешочки, между которнми позднее исчезают фа- 
ницм. Панацинарную эмфизему чаше наблюдают в нижних долях лёг- 
ких, она сопровождает тяжёлое течение заболевания.

• При дистальной ацинарной эмфиземе в патологический процесс пре- 
имушественно вовлекаются альвеолярнне ходм.

• Иррегулярная (неправильная, неравномерная) эмфизема проявляется 
многообразием увеличения ацинусов и их деструкцией, сочетается с 
вмраженньш рубцовьш процессом в лёгочной ткани. Эта форма эм- 
физемн сопровождает туберкулёз лёгких, сарковдоз, пневмокониоэм, 
гистоплазмоз и эозинофильную гранулёму.

• Буллёзная эмфизема — образование эмфизематозннх участков лёгкого 
размерами более 1 см. Она чаше носит врождённмй характер и сопро- 
вождается спонтанньш пневмотораксом.

Клиническая картина 
Жалобьi и анамнеэ
Жалобн нарастают с прогрессированием заболевания. Одншка раз- 

вивается постепенно, чаше проявляясь к 50—60 годам, усиливается при 
присоединении или обострении респираторншх инфекций. Кашель также 
отражает сопутствуюшие состояния. Мокрота скудная, слизистая, пос- 
кольку бактериальньш воспалительнмй процесс для эмфиземм нехарак- 
терен. Типично похудание, часто связанное с напряжённой работой дм- 
хательнмх мншц (преодоление вмсокого сопротивления терминального 
отдела дмхательншх путей). В анамнезе типичньг курение, наличие про- 
фессиональних вредностей, хронических или рецидивируюших заболева- 
ний органов днхания. Возможна «семейная слабость лёгких» — наличие 
различних заболеваний органов днхания в нескольких поколениях пря- 
Mbix родственников. При буллёзной эмфиземе отмечают рецидивируюшие 
спонтанние пневмотораксн.

Физическое обследование
При осмотре обнаруживают цилиндрическую (бочкообразную) фор- 

му грудной клетки, офаничение её подвижности при дмхании, активное 
участие в дмхании вспомогательной мускулатурм. Перкуторнмй звук над 
всей поверхностью фудной клетки имеет коробочнмй отгенок. Нижние 
фаници лёгких смешенм книзу на 1-2 ребра, подвижность их офани- 
чена. Аускультативно дихание ослаблено, хрипм возникают при сопутс- 
твуюшем хроническом бронхите во время проведения кашлевой пробн, 
форсированного вьшоха, аускультации в горизонтальном положении. 
Перкуссия и аускультация сердца зафудненн вследствие демпфирования 
звука избмточно воздушной тканью лёгких. Тонн сердца лучше внслуши- 
ваются в надчревной области.
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Инструментальнь/е исследования
• Рентгенологическое исследование обнаруживает низкое расположение 

купола диафрагмн и его уплошение. При рентгеноскопии отмечают 
ограничение подвижности диафрагмьг. Характерньг повьгшенная воз- 
душность лёгочннх полей. Лёгочнме поля обедненм сосудистнми теня- 
ми, которьге вне корней лёгких приобретают нитеобразньж характер и 
исчезают к периферии. Усиление лёгочного рисунка более характерно 
для буллёзной эмфиземн. Рентгенологически хорошо вьшвляется ос- 
ложнение буллёзной эмфиземм — спонтаннмй пневмоторакс.

• КТ подтверждает повьшенную воздушность лёгких, обеднение сосу- 
дистого рисунка лёгочнмх полей, наличие, локализацию и размерм 
булл. На ранних стадиях заболевания находят увеличение объёма лёг- 
ких. Уменьшение поверхности лёгких и фактической массм лёгочной 
ткани происходит только при тяжёлом течении болезни. Исследование 
позволяет неинвазивно определять массу и объем лёгких. У больньгх с 
недостаточностью а ]-антитрипсина КТ вмсокого разрешения внявляет 
невидимую на обмчних рентгенограммах эмфизему базальнмх отделов 
лёгких. Применение КТ особенно важно при планировании хирурги- 
ческого лечения заболевания.

• Исследование ФВД при эмфиземе лёгких вмсокоинформативно. По 
кривой «поток-объём» на ранних стадиях внявляют обструкцию дис- 
тального отрезка днхательного дерева. Снижение объёмних скоростей 
на различннх уровнях при относителъной сохранности ПСВ свидетель- 
ствует об снижении эластических свойств лёгких. Проведение тестов с 
ингаляционньши бронходилататорами (Р2-адреномиметиками и м-хо- 
линоблокаторами) позволяет оценить обратимость обструкдии, неха- 
рактерной для эмфиземн (см. главу 19 «Бронхиальная астма» и главу 
21 «Хроническая обструктивная болезнь лёгких»). Расширеннме функ- 
циональнме исследования позволяют точно оценить степень снижения 
эластической тяги лёгких, увеличения «мёртвого прослранства» (обшая 
плетизмофафия тела), уменьшение диффузионной способности лёгких.
Лабораторние исследования
Воспалительнме изменения в обшем анализе крови нехарактерньг (но 

возможнм при сопутствуюшей патологаи). При вьфаженной эмфиземе раз- 
вивается профессируюшая гипоксемия, приводяшая к полицитемическому 
синдрому (повьшение содержания эритроцитов, вмсокая концентрация ге- 
моглобина и увеличение вязкости крови). При буллёзной эмфиземе отмеча- 
ют снижение содержания а,-антитрипсина в снворотке крови и отсутствие 
а,-глобулинового пика при электрофорезе белков смворотки.

Осложнения
Осложнения эмфиземн лёгких: развитие и профессирование необрати- 

мой днхательной, лёгочной и сердечной недостаточности; из неотложнмх
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состояний опасно развитие спонтанного пневмоторакса (особенно кла- 
панного, с нарастанием внутрифудного давления).

Дифференциальная диагностика
Следует дифференцировать вторичную эмфизему (например, при брон- 

хиальной астме, хроническом обструктивном бронхите) от первичной 
(при недостаточности а,-антитрипсина) (см. табл. 20- 1), а также от форм 
эмфиземм, обусловленнмх расширением воздушннх пространств лёгких 
без вовлечения сосудистого русла.
• Первичная эмфизема возникает в молодом шш среднем возрасге, часто у 

нескольких родственников. Обнаружение в сьшоротке крови низкой концен- 
трации а, -антитрипсина ифает решаюшую роль в подгверждении диагноза.

• При вторичной эмфиземе могут преобладать проявления другого забо- 
левания нижних дихательньтх путей, например нестабильность бронхо- 
обструктивного синдрома и его купирование ингаляцией Р2-адреноми- 
метика при бронхиальной астме, наличие гнойной мокротьг по утрам 
и воспалительнне изменения в крови при бактериальном обострении 
хронического бронхита.

• Формь1 эмфиземьг, обусловленнне расширением воздушнмх про- 
странств лёгких.
■ Инволютивная, или старческая, эмфизема обусловлена расширени- 

ем альвеол и респираторнмх ходов без редукдии сосудистой системн 
лёгких. Такая эмфизема не сопровождается бронхообструктивньш 
синдромом, гипоксией и гиперкапнией.

■ Гипертрофическая (викарная, компенсаторная) эмфизема возникает 
после пульмонэктомии и характеризуется компенсаторньш увеличе- 
нием объёма оставшегося лёгкого.

■ Острьш вздутием лёгких назнвают обратимую компенсаторную ре- 
акцию при аспирации инородного тела с неполной обструкцией 
бронхов, утоплении, тяжёлом приступе бронхиальной астмм, иногда 
при резких физических перегрузках.

Лечение
Специфического лечения эмфиэемм лёгких не разработано. Обнчно 

применяют терапевтические программн, обвдие для всех ХОБЛ (см. главу 
21 «Хроническая обструктивная болезнь лёгких»), Необходимо устранение 
факторов, приведших к формированию эмфиземи (например, курения, 
воздействия загрязнённого воздуха, хронического инфекционного про- 
цесса в дмхательних путях).

Медикаментоэная терапия
Применяют бронхорасширяюшие средства и ГК.

• Бронхорасширяюшие средства: м-холиноблокаторм (препарати вь!бо- 
ра — ипратропия бромид и тиотропия бромид), Р2-адреномиметики
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Таблица 20-1. Дифференциально-диагностические критерии первичной и вторич- 
ной эмфиземн лёгких (Царькова J1.H., 1990)

Первичная эмфизема
Одьгшка 
30—40 лет
Может бнть снижена 
Отсутствуют или умерен- 
но вьшажень!

_____ Признаки_____
Начало болезни 
Возраст пациента 
Масса тела пациента

Симптомь! бронхита
Толерантность к фи- 
зической нагрузке
Лёгочная гипертензия
Рентгенологические 
признаки воспаления 
Рентгенография: 
обеднение сосудисто- 
го рисунка по пери- 
ферии лёгких 
Функциональное 
исследование: внра- 
женная бронхиальная 
обструкция 
Сопротивление вдоху 
Увеличение обшей 
ёмкости лёгких 
Растяжимость лёгких 
Диффузионная спо- 
собность лёгких 
Артериальная гипок- 
семия
Гиперкапния

Морфологические из- 
менения лёгких

Резко снижена
Пояаляется лишь в позд- 
ней стадии болезни
Отсутствуют

Присутствует

Панацинарная эмфизема

Вторичная змфизема
Кашель
Старше 40 лет
Может бмть повьгшена
Вьфажень)
Снижена в поздней стадии 
болезни
Появляется рано 

Присутствуют

Отсутствует

Присутствует

Повьшено
Отсутствует
Снижена
Может бмть незначитель- 
но снижена
Характерна, увеличивается 
при физической нагрузке 
Характерна, увеличивается 
при физической нагрузке 
Центрилобулярная эм- 
физема; вьфаженнмй 
бронхит

Отсутствует на ранних 
стадиях

He изменено
Характерно
Повмшена
Резко снижена
Отмечают только при 
физической нагрузке 
Возможна тояько при 
физической нагрузке

короткого (например, сальбутамол, фенотерол) и длительного (салме- 
терол, формотерол) действия, их комбинации, препаратм теофиллина 
пролонгированного действия. Пациентам пожилого возраста предпоч- 
тительнее назначение м-холиноблокаторов (тиотропия бромид), при- 
менение препаратов теофиллинов офаничено.

• При тяжёлом течении назначают ГК: короткие курсм преднизолона до 
20—30 мг перорально с бистрьш снижением дозн и отменой препарата 
в течение 7-12 дней. Эффективность лечения контролируют по кри- 
вой «поток—объём». При отсутствии эффекта ГК больше не назначают.
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При положительном эффекте системнмх ГК целесообразно продол- 
жить терапию ингаляционньши препаратами, например будесонидом 
по 400—500 мкг 2 раза в сутки.

• Заместительная терапия человеческим а,-антитрипсином рассматри- 
вается как перспективная, особенно при генетической предрасполо- 
женности к эмфиземе. Однако в клинику пока не внедрён ни один из 
препаратов этого ряда.

• Длительное регулярное применение антиоксиданта ацетилцистеина 
(перорально по 600 мг 1 раз в сутки на ночь) уменьшает частоту обост- 
рений ХОБЛ, чем может задерживать прогрессирование вторичной эм- 
физемн лёгких.

Хирургическое лечение
Хирургическое уменьшение объёма лёгких (буллэктомии, предпочти- 

тельнее торакоскопическая) — относительно новмй метод лечения эмфи- 
земн, пока мало распространённшй в России. Метод заключается в ре- 
зекции периферических участков лёгких, что приводит к «декомпрессии» 
остальнмх участков и, согласно наблюдениям за больньши после этой 
операции в течение 2 лет, достоверному улучшению функционального 
состояния лёгких. Этот метод в развитнх странах применяют у 15—20% 
больних с вьфаженной эмфиземой, особенно при формировании пери- 
ферически расположеннмх булл. Предпринимаются попьггки трансплан- 
тации лёгких. При развитии спонтанного пневмоторакса необходимо дре- 
нирование плевральной полости и аспирация воздуха.

Прогноэ
Прогноз заболевания определяют степень снижения жизненной ёмкос- 

ти лёгких (ЖЕЛ) и бронхиальной проходимости, течение основного забо- 
левания (при вторичной эмфиземе), возможность устранения факторов 
риска. Если у больного молодого возраста нет дефицита а,-антитрипсина 
и ОФВ, более 50%, прогноз благоприятен.

Профилактика
Сушественное значение для снижения частотн эмфиземм лёгких име- 

ют антитабачнме профаммн, направленнме на прекрашение курения и 
предупреждение курения подростков. Также необходимм предупреждение 
хронических воспалительних заболеваний лёгких и верхних дмхательнмх 
путей, вакцинопрофилактика, своевременное вьшвление (в том числе на 
основании параметров кривой «поток—объём» форсированного вьшоха), 
адекватное лечение и наблюдение пульмонологом больннх с хронически- 
ми заболеваниями органов дьгхания.



Глава 21

ХРОНИЧЕСКАЯ 
ОБСТРУКТИВНАЯ  

БОЛЕЗНЬ ЛЁГКИХ

Хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) — первично хро- 
ническое воспалительное заболевание с преимушественньш поражением 
дистальнмх отделов днхательнмх путей и паренхимм лёгких, формирова- 
нием эмфиземн, нарушением бронхиальной проходимости с развитием 
частично или полностью необратимой бронхиальной обструкции, вшван- 
ной воспалительной реакцией.

Эпидемиология
ХОБЛ — весьма распространённое заболевание. Согласно официальной 

статистике в Российской Федерации насчитмвается приблизительно 1 млн 
больнмх ХОБЛ, однако, судя по даннмм эпидемиологических исследова- 
ний, их количество может превмшать 11 млн человек. Распространённость 
ХОБЛ в обшей популяции составляет 9,34 на 1000 населения у мужчин и 
7,33 на 1000 у женшин (данньге ВОЗ). Среди больнмх преобладают лица 
старше 40 лет.

Классификация
Классификация ХОБЛ основшвается на степени тяжести заболевания 

(табл. 21- 1).

Этиология
Наиболее важньгй фактор риска развития ХОБЛ — активное и, в мень- 

шей степени, пассивное курение: табачнмй дьш обладает непосредствен- 
ньш повреждаюшим действием на лёгочную ткань и способностью вьь 
змвать воспалительнне изменения. В 10% случаев причиной ХОБЛ могут 
бьггь другие внешние факторм: воздействие профессиональннх вреднос- 
тей и промишленнмх поллютантов, атмосферное и домашнее загрязне- 
ния воздуха. Частме тяжёлме болезни органов днхания в раннем детском 
возрасте, низкая масса тела при рождении предрасполагают к развитию 
ХОБЛ в течение жизни. Из генетических факторов развитию ХОБЛ мо- 
гут способствовать недостаточность а,-антитрипсина (*107400, мутации 
генов PI, ААТ, 14q32.1, 3?) и недостаточность а 2-макроглобулина (*103950, 
12р13.3-р12.3, 9?).
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Таблица 21-1. Классификация ХОБЛ*
Стадия Характеристика

I. Лёгкое течение

ОФВ,/ФЖЕЛ <70%
ОФВ, >80% от должннх величин
Хронические симптомм (кашель, продукция мокротн)
присутствуют, но не всегда

II. Среднетяжёлое 
течение

ОФВ,/ФЖЕЛ <70%
50% <ОФВ, <80% от должного
Хронические симптомн (кашель, продукция мокротм) 
присутствуют, но не всегда

III. Тяжёлое течение

ОФВ,/ФЖЕЛ <70%
30% <ОФВ1 <50% отдолжннх величин 
Хронические симптомн (кашель, продукция мокротм) 
присутствуют, но не всегда

IV. Крайне тяжёлое 
течение

ОФВуФЖЕЛ <70%
ОФВ, <30% от должннх величин или ОФВ, <50% от 
должнмх величин в сочетании с хронической днха-

____________________ | тельной или правожелудочковой недостаточностью

* Все значения ОФВ, в классификации ХОБЛ относятся к постбронходилатаци- 
оннь1м. В классификации, представленной в Глобальной инициативе по ХОБЛ 
(G O L D  — Global Strategy for Chronic Obstructive Lung Disease), вьшеляют стадию 0, 
однако в отечественной практике её рассматривают как группу повьпиенного риска 
(состояние предболезни, далеко не всегда реализуюшееся в ХОБЛ).

Патогенез
На первом этапе развития заболевания основное патогенетическое зна- 

чение имеет нарушение мукоцилиарного клиренса, приводяшее к застою 
слизи в просвете бронхов и способствуюшее колонизации микроорганиз- 
мами. Развивается хронический воспалительнмй процесс с инфильтра- 
цией бронхов и альвеол нейгрофилами, макрофагами и лимфоцитами. 
Активированнме воспалительнме клетки вьшеляют большое количество ме- 
диаторов воспаления (миелопероксидаза, нейтрофильная эластаза, метал- 
лопротеиназь!, ИЛ, ФНО-а и др.), способннх повреждать структуру лёгких 
и поддерживать воспаление. В результате в дмхательннх путях нарушается 
баланс систем «протеолиз—антипротеолиз» и «оксидантш—антиоксидантн». 
Развивается оксидативннй стресс, сопровождаюшийся вьшелением боль- 
шого количества свободннх радикалов, которне наряду с нейтрофильньши 
протеазами в условиях недостаточности их местнмх ингибиторов приводят 
к разрушению эластической стромм альвеол. В конечном итоге развивают- 
ся два характерних для ХОБЛ процесса: нарушение бронхиальной проходи- 
мости и центрилобулярная или панлобулярная эмфизема.
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• Нарушение бронхиальной проходимости складьшается из обратимого 
(спазм гладкой мускулатурьл, отёк слизистой оболочки, гиперсекреция 
слизи) и необратимого (перибронхиальнмй фиброз, эмфизема с изме- 
нением биомеханики дмхания и формированием экспираторного кол- 
лапса бронхов) компонентов.

• Развитие эмфиземьг сопровождается редукдией сосудистой сети, в ре- 
зультате чего возникают вьфаженнме вентиляционно-перфузионнме 
нарушения. Создаются условия для повншения давления в бассейне 
лёгочной артерии — развивается лёгочная гипертензия с последуюшим 
формированием лёгочного сердца.

Клиническая картина и диагностика
ХОБЛ следует заподозрить у всех пациентов с хроническим продуктив- 

ньгм кашлем продолжительностью более 3 мес в году в течение 2 лет и 
более и/или одмшкой при наличии факторов риска. У куряших пациен- 
тов целесообразно рассчитать индекс куряшего («пачка/лет»): количество 
BbiKypeHHbix сигарет в сутки х стаж курения (годьО/20. Индекс куряшего 
10 пачка/лет — достоверньш фактор риска развития ХОБЛ.
• Кашель — наиболее ранний симптом, появляюшийся к 40—50 годам 

жизни, он может бмть ежедневньш или носить характер перемежаюше- 
гося, чаше возникает в дневное время.

• Мокрота, как правило, вьшеляется в небольшом (редко более 50 мл/суг) 
количестве по утрам, имеет слизистьш характер. Гнойная мокрота 
и увеличение её количества — признаки обострения заболевания. 
Появление крови в мокроте даёт основание заподозрить иную при- 
чину кашля (рак лёгких, туберкулёз или бронхоэктатическая болезнь), 
хотя прожилки крови в мокроте возможнш и у больного ХОБЛ при 
упорном кашле.

• Одьшка — кардинальньш признак ХОБЛ и часто служит основньш 
поводом обрашения к врачу. Одншка, возникаюшая при физической 
нагрузке, обично появляется на 10 лет позже кашля, по мере прогрес- 
сирования заболевания и нарушения функций лёгких становится всё 
более внраженной.
Результатн объективного обследования больного зависят от степени 

вьфаженности бронхиальной обструкции и эмфиземн, наличия таких 
осложнений, как дшхательная недостаточность и лёгочное сердце. В ти- 
пичнь1х случаях обнаруживают коробочнмй перкуторньш звук, опушение 
нижних границ лёгких, жёсткое или ослабленное везикулярное дмхание, 
сухие свистяшие хрипн, усиливаюшиеся при форсированном вьшохе. 
Центральннй цианоз обмчно появляется при наличии гипоксемии; акро- 
цианоз — при сердечной недостаточности. К внелёгочньш проявлениям 
ХОБЛ относят снижение массм тела, следствием гипоксии и гиперкапнии 
могут бьиь головная боль по утрам, сонливость днём и бессонница но- 
чью.
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У пациентов со среднетяжёльш и тяжёльш течением заболевания внде- 
ляют две клинические формн ХОБЛ — эмфизематозную и бронхитичес- 
кую, хотя это разделение достаточно условно и на практике чаше наблю- 
дают смешаннне варианти с преобладанием одной из форм.
• При эмфизематозной форме в клинической картине доминируют про- 

фессируюшая одьшка при фиэической нафузке, потеря массь! тела. 
Кашель и отделение мокротм незначительнм или отсутствуют, гипоксе- 
мия, лёгочная гипертензия и правожелудочковая недостаточность разви- 
ваются на поэдних стадиях. Пациентов этого типа назнвают «розовьши 
гшхтелками», поскольку при вшраженной одмшке отсутствует цианоз.

• При бронхитической форме преобладает продуктивнмй кашель, рано 
развиваются внраженная гипоксия, лёгочная гипертензия и лёгочное 
сердце. Одьгшка внражена относительно слабо. Пациентов этого типа 
назьшают «синими одутловатиками» из-за вьфаженного цианоза в со- 
четании с признаками правожелудочковой недостаточности, в том чис- 
ле отёками.
Вмделяют основньге фазьг течения ХОБЛ: стабильную и обострение 

(ухудшение состояния больного, проявляюшееся нарастанием симптома- 
тики и функциональньши расстройствами, возникаюшее внезапно или 
постепенно и продолжаюшееся не менее 5 дней).

Осложнения: осфая или хроническая днхательная недостаточность, лё- 
гочная гипертензия, лёгочное сердце, вторичная полицитемия, сердечная 
недостаточность, пневмония, спонтанньш пневмоторакс, пневмомеди- 
астинум.

Инструментальнью исследования
Исследование функции внешнего дь/хания
Исследование ФВД — важнейший этап в диагностике ХОБЛ. Оно необ- 

ходимо для постановки диагноза, определения степени тяжести заболева- 
ния, подбора индивидуальной терапии, оценки её эффективности, уточне- 
ния прогноза заболевания и проведения экспертизи трудоспособности.
• Наиболее важнме для диагностики ХОБЛ спирофафические показа- 

тели — ОФВ,, форсированная жизненная ёмкость лёгких (ФЖЕЛ) и 
отношение ОФВ,/ФЖЕЛ (показатель Тиффно). Последний при ХОБЛ 
независимо от стадии заболевания всегда ниже 70%, даже при сохране- 
нии ОФВ, более 80% от должной величиньь Обструкцию считают хро- 
нической, если её регисфируют как минимум 3 раза в течение одного 
года, несмотря на проводимую терапию.

• Тест с бронхолитиком проводят при первичном обследовании для 
определения максимально возможного у данного больного значения 
ОФВ, (прогностический показатель), а также для исключения брон- 
хиальной астмн. Кроме того, величина ОФВ, в тесте с бронхолитика- 
ми отражает степень тяжести заболевания (см. табл. 21-1). Применяют 
ингаляционнме (3-адреномиметики (сальбутамол 400 мкг или феноте-
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рол 400 мкг), м-холиноблокаторн (ипратропия бромид 80 мкг) либо 
комбинированнне препаратн (фенотерол 50 мкг + ипратропия бромид 
20 мкг). При использовании (3-адреномиметиков реакцию оценивают 
через 20—30 мин после ингаляции, м-холиноблокаторов и комбиниро- 
ваннмх препаратов — череэ 40—45 мин. Тест считают положительньш 
при приросте ОФВ, более чем на 15% (или более чем на 200 мл), что 
свидетельствует об обратимости бронхиальной обструкции.

• Пикфлоуметрия (определение ПСВ) — самнй простой и бмстровьтол- 
нимьш метод оценки бронхиальной проходимости, обладаюший, впро- 
чем, низкой чувствительностью и специфичностью. Пикфлоуметрию 
можно использовать для оценки эффективности проводимой терапии, 
она также показана для дифференциальной диагностики с бронхи- 
альной астмой [для последней характерна вмсокая (более 20%) вари- 
абельность показателей]. Кроме того, пикфлоуметрию применяют как 
скрининговмй метод для внявления группм риска развития ХОБЛ и 
установления негативного влияния различннх поллютантов.

Рентгенография органов грудной клетки
Первичное рентгенологическое обследование проводят для исключения 

других заболеваний (рак лёгких, туберкулёз и др.), сопровождаюшихся 
аналогичньши с ХОБЛ клиническими симптомами. При установленном 
диагнозе ХОБЛ рентгенография органов грудной клетки необходима в пе- 
риод обострения заболевания — для исключения пневмонии, спонтанно- 
го пневмоторакса, плеврального вьшота и пр.

Компьютерная томография органов грудной клетки 
КТ позволяет идентифицировать специфический анатомический тип 

эмфиземн: панацинарнмй, центроацинарнмй или парасептальний, а так- 
же диагностировать бронхоэктазн и чётко установить их локализацию.

Бронхоскопия
Исследование включает осмотр слизистой оболочки бронхов, забор 

бронхиального содержимого для последуюших исследований (микроби- 
ологического, цитологического). При необходимости возможно проведе- 
ние биопсии слизистой оболочки бронхов и бронхоальвеолярного лаважа 
с последуюшим определением клеточного и микробиологического соста- 
ва с целью уточнения характера воспаления. Бронхоскопия помогает в 
дифференциальной диагностике ХОБЛ и других заболеваний, в первую 
очередь — рака бронхов.

Электрокардиография
ЭКГ позволяет внявить признаки перефузки или гипертрофии правмх 

отделов сердца, нарушения проводимости по правой ножке пучка Гиса 
(часто наблюдают при ХОБЛ).
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Эхокардиография
ЭхоКГ помогает вьшвить и оценить признаки лёгочной гипертензии, дис- 

функции правьк (а при наличии изменений — и левьгх) отделов сердца.

Проба с  физической нагрузкой
Проводят в случаях когда вьграженность одншки не соответствует сте- 

пени снижения ОВФ,, для контроля за эффективностью проводимой те- 
рапии и отбора больнмх на реабилитационнне программм. Предпочтение 
отдают вьтолнению шаговой пробьг (тест с 6-минутной ходьбой).

Лабораторнме исследования
• Клинический анализ крови: при обострении заболевания вьшвляют ней- 

трофильннй лейкоцитоз со сдвигом влево и увеличение СОЭ; по мере 
развития гипоксемии формируется полицитемический синдром (повн- 
шение содержания эритроцитов, вмсокая концентрация гемоглобина, 
низкая СОЭ, повьшение гематокрита более 47% у жешцин и 52% у 
мужчин).

• Исследование газового состава артериальной крови проводят для под- 
тверждения наличия дьгхательной недостаточности и определения её 
степени. Исследование показано при нарастании одмшки, снижении 
значений ОФВ, менее 50% от должного или при наличии клиничес- 
ких признаков дмхательной либо правожелудочковой недостаточнос- 
ти. В качестве рутинного альтернативного метода можно использовать 
пульсовую оксиметрию, однако при снижении сатурации артериальной 
крови кислородом (Sa0 2) менее 94% показано исследование газового 
состава крови.

• Электрофорез белков смворотки крови проводят при подозрении на де- 
фицит а,-антитрипсина (позволяет обнаружить отсутствие а,-глобули- 
нового пика).

• Цитологический анализ мокротш позволяет получить информацию о 
характере воспалительного процесса и его внраженности, обнаружить 
атипичние клетки (дифференциальная диагностика с онкологическими 
заболеваниями). Бактериологическое исследование мокротн проводят 
при наличии продуктивного кашля для идентификаиии возбудителя и 
оценки его чувствительности к антибиотикам.

Дифференциальная диагностика
Чаше всего ХОБЛ приходится дифференцировать с бронхиальной аст- 

мой. Главнмй дифференциально-диагностический признак — обратимость 
бронхиальной обструкдии: у больннх ХОБЛ после приёма бронхолитика 
прирост ОФВ, составляет менее 15% (или менее 200 мл) от исходного, в 
то время как при бронхиальной астме он, как правило, превишает 15% 
(или 200 мл). Примерно у 10% больнмх ХОБЛ сочетается с бронхиальной 
астмой. В период обострения ХОБЛ необходимо дифференцировать с не-
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достаточностью левого желудочка (отёком лёгкого), ТЭЛА, обструкцией 
верхних дихательннх путей, пневмотораксом, пневмонией.

Лечение
Лечение при ХОБЛ направлено на предупреждение прогрессирования 

болезни, повмшение толерантности к физическим нафузкам, улучшение 
качества жизни и снижение смертности.

Обтие мероприятия
Первьш и самьш важнмй шаг в профамме лечения — прекраицение ку- 

рения. Это единственннй и пока наиболее эффективннй метод, позволя- 
юший уменьшить риск развития и профессирования ХОБЛ. Разработаньг 
специальнне профаммм лечения табачной зависимости. Помимо этого, 
необходимн профилактические мероприятия, способствуюшие уменьше- 
нию неблагоприятного влияния атмосферннх, производственннх и до- 
машних поллютантов.

Лечение при стабильном течении эаболевания

Медикаментозная терапия
• Ведушее место в комплексной терапии больннх ХОБЛ занимают брон- 

холитические препаратьг. Показано, что все категории бронхолитиков 
повмшают толерантность к физической нафузке даже при отсутствии из- 
менений ОФВ,. Предпочтение следует отдавать ингаляционной терапии. 
При лёгком течении ХОБЛ применяют препаратш короткого действия 
по необходимости; при среднетяжёлом, тяжёлом и крайне тяжёлом 
течении необходимо длительное регулярное лечение бронхолитиками 
(табл. 21-2). Наиболее эффективна комбинация бронхолитиков.
■ Дозировки наиболее распространённшх ингаляционннх бронхо- 

литиков: ипратропия бромид — 40 мкг 4 раза в сутки; тиофопия 
бромид — 18 мкг через хендихалер 1 раз в сутки; сальбутамол — 100— 
200 мкг до 4 раз в сутки; фенотерол — 100—200 мкг до 4 раз в сутки; 
салметерол — 25-50 мкг 2 раза в сутки; формотерол — 4,5—9 мкг 
2 раза в сутки; формотерол — 12 мкг 2 раза в сутки. При применении 
короткодействукмцих бронхолитиков предпочтение следует отдавать 
их бесфреоновой форме.

■ У больних с тяжёльш и крайне тяжёльгм течением ХОБЛ бронхоли- 
тики вводят через небулайзер. Небулайзерная терапия или приме- 
нение дозированного аэрозоля со спейсером также целесообразнн у 
пожилнх пациентов и больнмх с ментальньши нарушениями.

• Ингаляционнме ГК назначают дополнительно к бронхолитической те- 
рапии у пациентов с ОФВ, менее 50% от должной (тяжёлое и крайне 
тяжёлое течение ХОБЛ) и частьши обострениями (3 раза и более за пос- 
ледние 3 года). Наиболее эффективна комбинация ингаляционннх ГК
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Таблица 21-2. Вибор бронхолитических препаратов в зависимости от степени тя- 
жести ХОБЛ

Стадия заболе- 
вания I II-IV

Лечение по не- 
обходимости Ингаляционнне бронхолитики

Постоянное
лечение

He пока- 
зано

Регулярнмй приём м-холиноблокаторов корот- 
кого действия (ипратропия бромид), либо: 
регулярньгй приём м-холиноблокаторов дли- 
тельного действия (тиотропия бромид), либо: 
регулярний приём p-адреномиметиков длитель- 
ного действия (салметерол, формотерол), либо: 
регулярннй приём м-холиноблокаторов корот- 
кого или длительного действия + ингаляцион- 
нне p-адреномиметики короткого (фенотерол, 
сальбутамол) или длительного действия, либо: 
регулярннй приём м-холиноблокаторов дли- 
тельного действия + теофиллинн длительного 
действия, либо:
ингаляционнне p-адреномиметики длительного 
действия + теофиллини длительного действия, 
либо:
регулярний приём м-холиноблокаторов корот- 
кого или длительного действия + ингаляци- 
онние p-адреномиметики короткого или дли- 
тельного действия + теофиллинн длительного 
действия

с p-адреномиметиками длительного действия (салметерол+флутиказон, 
формотерол+будесонид).

• Муколитики сушественно не влияют на течение заболевания и показа- 
H b i офаниченному контингенту больнмх при наличии вязкой мокротм. 
Для профилактики обострения ХОБЛ представляется перспективннм 
длительное применение ацетилцистеина, обладаюшего одновременно и 
антиоксидантной активностью.

• Назначение антибиотиков с профилактической целью у больнмх ХОБЛ 
обладает низкой эффективностью и не рекомендуется.

Немедикаментозное лечение
• Больннм с хронической дмхательной недостаточностью проводят пос- 

тоянную многочасовую (более 15 ч в сутки) малопоточную оксигено- 
терапию, которая пока является единственннм методом, способньш 
снизить летапьность при крайне тяжёлом течении ХОБЛ.

• Трансплантация лёгкого показана офаниченному контингенту боль- 
ннх с очень тяжёльш течением ХОБЛ. Паллиативное оперативное вме-
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шательство — буллэктомия, позволяюшая уменьшить внраженность 
одьшки и улучшить функции лёгких.

Реабилитация
При ХОБЛ на всех стадиях заболевания вмсокой эффективностью об- 

ладают физические тренируюшие профаммм, повншаютие толерант- 
ность к физической нафузке и уменьшаюшие одьшхку и усталость.

Лечение при обострении заболевания
Все обострения следует рассматривать как фактор профессирования 

ХОБЛ, в связи с чем терапия должна бмть более интенсивной. В зави- 
симости от тяжести течения ХОБЛ и тяжести обострения лечение мож- 
но проводить как в амбулаторннх (лёгкое обострение или среднетяжёлое 
обострение у больннх с лёгким течением ХОБЛ), так и в стационарнмх 
условиях. Для купирования обострения наряду с бронхолитической тера- 
пией применяют антибиотики, ГК, а в условиях стационара — оксигено- 
терапию и неинвазивную вентиляцию лёгких.

Медикаментозная терапия
• Увеличивают дозм бронхолитиков и модифицируют способм их достав- 

ки (предпочтение отдают небулайзерной терапии).
• При обострении ХОБЛ, сопровождаюшемся снижением ОФВ, менее 

50% от должного, назначают ГК перорально (преднизолон 30—40 мг в 
течение 10-14 дней).

• Антибиотики показанн при усилении одьшки, увеличении объёма 
мокротм и её гнойном характере. В большинстве случаев антибиотики 
назначают перорально. Продолжительность антибактериальной тера- 
пии составляет 7—14 дней. При неосложнённом обосфении препарат 
внбора — амоксициллин (альтернативнне препарати — фторхиноло- 
нн, амоксициллин+клавулановая кислота, азифомицин, кларитроми- 
цин). При осложнённнх обострениях препаратм внбора фторхинолонн 
(левофлоксацин, моксифлоксацин) или цефалоспоринм II—III по- 
коления, в том числе активнне в отношении Pseudomonas aeruginosa. 
Парентеральное введение антибиотиков показано при тяжёлом обост- 
рении, ИВЛ, нарушениях со сторонн ЖКТ.

Оксигенотерапия и искусственная вентиляция лёгких 
При неосложнённнх обострениях ингаляция кислорода через назаль- 

Hbie катетерь1 (скорость потока 1-2 л/мин) или маску Вентури (содержа- 
ние кислорода во вднхаемой смеси 24—28%) позволяет бнстро достичь 
адекватннй уровень оксигенации [Ра0 2 более 8,0 кПа (60 мм рт.ст.)]. 
Через 30-45 мин после начала оксигенотерапии необходимо исследовать 
газовьш состав артериальной крови, при неудовлетворительном уровне 
оксигенации рассматривают вопрос о необходимости неинвазивной ИВЛ
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(спонтанное днхание при постоянном положительном давлении). Если у 
больного с тяжёльш обострением ХОБЛ неинвазивная вентиляция лёгких 
оказмвается неэффективной (или если она недоступна), проводят инва- 
зивную ИВЛ.

Диспансеризация
При ХОБЛ необходимо постоянное наблюдение у терапевта по мес- 

ту жительства (посешение не реже одного раза в 6 месяцев с контролем 
ФВД). Для профилактики обострений проводят вакцинацию и ревакцина- 
цию больньгх ХОБЛ поливалентной пневмококковой и гриппозной вак- 
цинами. Ревакцинации пневмококковой вакциной подлежат пациентм в 
возрасте старше 65 лет, если первая доза вакцинн вводилась по крайней 
мере 5 лет назад и в тот период они бьиш моложе 65 лет.

Прогноз
Определяюшие факторн течения и прогноза — устранение провоциру- 

юших факторов (курения, воздушннх поллютантов, частмх инфекций), 
возраст больного и значения ОФВ, после применения бронходилататоров. 
Неблагоприятнме прогностические признаки — неполноценное питание, 
лёгочное сердце, гиперкапния и тахикардия.



Глава 22 

ПНЕВМОНИЯ

Пневмония — острое инфекционное заболевание преимутественно 
бактериальной этиологии, характеризуюшееся поражением респиратор- 
Hbix отделов лёгких с внутриальвеолярной экссудацией, инфильтрацией 
клетками воспаления и пропитмванием паренхимн экссудатом, наличием 
ранее отсутствовавших клинико-рентгенологических признаков локаль- 
ного воспаления, не связанннх с другими причинами.

Эпидемиология
Пневмония — одно из наиболее распространённмх заболеваний органов 

днхания: заболеваемость составляет 300—900 случаев на 100 000 населения.

Классификация
Клиническая классификация пневмоний предусматривает вьшеление 

очаговой (или бронхопневмонии) и крупозной.
• При очаговой пневмонии воспалительннй процесс захватмвает отде- 

льнме участки лёгочной ткани — альвеоль! и смежнме с ними бронхи.
• Крупозная пневмония характеризуется бнстрьш вовлечением в про- 

цесс целой доли лёгкого и прилежашего участка плеврь! и вьюоким 
содержанием фибрина в альвеолярном экссудате.
Классификация пневмонии в соответствии с МКБ-10 представлена в

табл. 22- 1.
Согласно Международному консенсусу и Российскому терапевтичес- 

кому протоколу (Приказ Министерства здравоохранения Российской 
Федерации № 300, 1998; Практические рекомендации Министерства здра- 
воохранения Российской Федерации, 2003) в классификацию введенн до- 
полнительнне характеристики пневмоний, позволяюшие оптимизировать 
эмпирическое этиотропное лечение.
• Внебольничная пневмония (первичная, приобретённая вне лечебного 

учреждения, синоними: домашняя, амбулаторная).
• Ноэокомиальная (госпитальная, внутрибольничная) пневмония, приоб- 

ретённая в лечебном учреждении.
• Пневмония у лиц с тяжёлими дефектами иммунитета (врождённмй имму- 

нодефицит, ВИЧ-инфекция, ятрогенная иммуносупрессия).

15-1
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Таблица 22-1. Классификация пневмонии в соответствии с МКБ-10
Рубрика Нозологическая форма

J12 Вирусная пневмония, не классифицированная в других рубриках
J12.0 Аденовирусная пневмония
J12.1 Пневмония, вьпванная респираторньш синцитиальнмм вирусом
J12.2 Пневмония, вьпванная вирусом парагриппа
J12.8 Другая вирусная пневмония
J12.9 Вирусная пневмония неуточнённая
J13 Пневмония, вмзванная Streptococcus pneumoniae
J 14 Пневмония, вмэванная Haemophilus influenzae

Бактериальная пневмония, не классифицированная в других руб-
J15 риках (исключенн: пневмония, вмзванная Chlamydia spp. — J 16.0 

и болезнь легионеров — A48.1)
J15.0 Пневмония, ввдванная Klebsiella pneumoniae
J5.1 Пневмония, вмзванная Pseudomonas spp.
J15.2 Пневмония, вмзванная Staphylococcus spp.
J15.3 Пневмония, внзванная стрептококками фуппм В
J15.4 Пневмония, вмзванная другими стрептококками
J15.5 Пневмония, вмзванная Escherichia coli

J15.6 Пневмония, вмзванная другими аэробнмми грамотрицательньши
бактериями

J15.7 Пневмония, вшзванная Mycoplasma pneumoniae
J15.8 Другие бактериальнне пневмонии
J15.9 Бактериальная пневмония неуточнённой этиологии 

Пневмония, внзванная возбудителями, не классифицированньши
J16 в других рубриках (исключени: орнитоз — А70, пневмоцистная 

пневмония — В59)
J16.0 Пневмония, визванная Chlamydia spp.
J 16.8 Пневмония, вьвванная другими установленнмми возбудителями
J17* Пневмония при заболеваниях, классифицированньк в других руб-

риках
Пневмония при эаболеваниях бактериальной природи, классифи- 
цированнux в других рубриках (пневмония при актиномикоэе —

J17.0* А42.0; сибирской язве — A22.1; гонорее — А54.8; нокардиозе — 
А43.0; сальмонеллёзе — А022.2; туляремии — A721.2; брюшном 
тифе — АОЗ1; коклюше — А37)
Пневмония при вирусньк заболеваниях, классифицированньк в

J17.1* других рубриках (пневмония при цитомегаловирусной болезни — 
В25.0; кори — В05.2; краснухе — В06.8; ветряной оспе — B01.2)

JI7.2* Пневмония при микозах
J17.3* Пневмония при паразитарних болезнях

Пневмония при заболеваниях, классифицированньш в других
J17.8* рубриках (пневмония при орнитозе — А70; Ку-лихорадке — А78; 

острой ревматической лихорадке — 100; спирохетозе — А69.8)
J18 Пневмония без уточнения возбудителя

* Указанм пневмонии при заболеваниях, классифицированньш в других рубриках и 
не входяшие в рубрику «Пневмония».
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• Аспирационная пневмония.
При построении диагноза указмвают локализацию процесса (доля, сег- 

мент), по возможности этиологию (пневмококковая, стафилококковая 
и т.д.), осложнения (плеврит, перикардит, инфекционно-токсический шок, 
днхательная недостаточность и т.д.). По тяжести пневмонии разделяют на 
не требуюшие госпитализации и требукмцие госпитализации (тяжёлью).

Этиология
Причина возникновения пневмонии — поражение патогенннм возбу- 

дителем респираторних отделов лёгких. Спектр возбудителей зависит от 
типа пневмонии.
• При внебольничннх пневмониях наиболее часто возбудителями внсту- 

пают Streptococcus pneumoniae (30—95% no раэньш регионам), Mycoplasma 
pneumoniae (до 30% у лиц в возрасте до 45 лет, 9% — старше 45 лет), 
Haemophilus influenzae (5—18%), Chlamydia pneumoniae (2—8%); Legionella 
spp., чаше Legionella pneumophila (2—10%), Staphylococcus aureus (менее 
5%), Moraxella catarrhalis (1—2%), Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae 
(менее 5%), вирус гриппа (в период эпидемии). В 20-30% случаев этио- 
логию пневмоний установить не удаётся. Таким образом, наиболее 
вероятннми этиологическими факторами внебольничнмх пневмоний 
являются пневмококки (Streptococcus pneumoniae), внутриклеточнне 
возбудители и гемофильная палочка.

• При внутрибольничнмх пневмониях наиболее частьши возбудителями 
среди грамположительной микрофлорн являются Staphylococcus aureus 
и Streptococcus pneumoniae, среди грамотрицательной микрофлорм — 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Proteus 
mirabilis, Legionella pneumophila, Haemophilus influenzae, a также анаэро- 
бн, вирусн, Aspergillus, Candida, Pneumocystis carinii. Грамотрицательная 
кишечная микрофлора и Pseudomonas aeruginosa более типичнш для лиц, 
проживаюших в домах престарелмх, чем для лиц, проживаюших дома. 
Сушественной проблемой при внутрибольничннх пневмониях являет- 
ся полирезистентность возбудителей к антибактериальньш средствам. 
Особое место занимают вентилятор-ассоциированнме пневмонии, 
развиваюшиеся в палатах и отделениях интенсивной терапии. Ранняя 
вентилятор-ассоциированная пневмония (развиваюшаяся в течение 
48-96 ч нахождения на ИВЛ), как правило, связана с обнчной мик- 
рофлорой полости рта (5. pneumoniae, Н. influenzae, М. catarrhalis, S. 
aureus), поздняя (более 96 ч нахождения на ИВЛ) — с нозокомиаль- 
нмми грамотрицательннми бактериями (P. aeruginosa, Enterobacter spp., 
Acinetobacter spp., K. pneumoniae, E. coli) и S. aureus.

• Пневмония y лиц c иммунодефицитом может бнть внзвана цитомегало- 
вирусом, Pneumocystis carinii, патогенньши грибами, атипичньши мико- 
бактериями, а также другими микроорганизмами. ВИЧ-ассоциирован- 
Hbie пневмонии бьшают обусловлени Pneumocystis carinii, Streptococcus

15*
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pneumoniae, Haemophilus influenzae, следует также помнить, что одним 
из основнмх лёгочнмх маркёров сивдрома приобретённого иммуноде- 
фицита (СПИДа) является микобактерия туберкулёза (Mycobacterium 
tuberculosis).

• Аспирационная пневмония часто бмвает внзвана облигатньши анаэ- 
робами или их ассоциациями с аэробной грамотрицательной микро- 
флорой, обитаюшей в ротовой полости и глотке (около 50% здоровмх 
взрослмх людей аспирируют секрет ротоглотки в нижние дмхательнне 
пути во время сна). Пневмонию, внзванную анаэробами, особенно час- 
то наблюдают при аспирации большого объёма рвотннх масс или при 
содержании в них вирулентной анаэробной микрофлорьг (аспирация 
пиши или некротических масс). Нарушение кашлевого рефлекса также 
увеличивает риск пневмонии, равно как нарушение мукоцилиарного 
клиренса и дисфункция альвеолярньис макрофагов. Источником ана- 
эробньгх возбудителей пневмонии (Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
melaninogenica, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces spp., спирохетьг и 
анаэробнме стрептококки) считают шели между зубами и дёснами и 
зубной налёт.

Патогенез
Развитие воспаления лёгких связано с механизмами проникновения

инфекции, условиями этого проникновения и состоянием организма че-
ловека.

Пути проникновения возбудителя
• Аспирация секрета ротоглотки — важннй путь инфицирования при 

пневмонии. У 15% здоровнх людей из носа и с задней стенки глотки 
вьюевают золотистьш стафилококк, еадё у 15% изо рта, глотки, верхней 
части трахеи — Streptococcus pneumoniae, в 15—25% случаев с трахеи и 
бронхов могут бить внсеянн Н. influenzae, М. catarrhalis. Следовательно, 
чтобм заболеть пневмонией, не обязательно нужен контакт с больньш, 
достаточно снижения местной и обшей зашитн макроорганизма.

• Распределение в дшхательннх путях ингалированннх частиц прежде 
всего зависит от их размера. Частици диаметром более 10 мкм оседа- 
ют преимушественно в носовой полости и верхних дмхательнмх путях. 
Частицн диаметром менее 3—5 мкм (назнваемне также аэрогенннми 
капельньши ядрами), содержашие 1-2 микроорганизма, не осаждаются 
в окружаюшей среде, а повисают в воздухе на долгое время, пока не 
попадут на воздушннй фильтр или же будут ингалированм человеком. 
Этот инфекционнмй аэрозоль достаточно мелкодисперсен для того, 
чтобм преодолеть зашиту верхних и нижних днхательнмх путей мак- 
роорганизма. Чем меньше частицм, тем большее их количество оседает 
в мелких бронхиолах и альвеолах. Вдмхание одной такой частицм мо- 
жет бмть достаточннм для того, чтобь: возбудитель проник в альвеолу
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и вмзвал заболевание. Поэтому этиология пневмонии часто связана с 
ингаляционно проникаюшими возбудителями, включая возбудителей 
туберкулёза, гриппа, легионеллёза, пситтакоза, гистоплазмоза.

• При гематогенной диссеминации из внелёгочно расположенного очага 
возбудитель (обнчно Staphylococcus aureus) проникает в лёгкое с током 
крови при бактериальном эндокардите или инфицировании венозного 
катетера (так же, как и у наркоманов, вводяших наркотики внутривен- 
но). Инфекция позадиглоточннх тканей, вмзванная Fusobacterium (син- 
дром Лемьера: заглоточнмй абсцесс и тромбофлебит яремной вени), 
также диссеминирует в лёгкие.

• Прямое распространение возбудителя подразумевает непосредствен- 
ное его внедрение в лёгочную ткань вследствие интубации трахеи или 
ранения грудной клетки. Смежное распространение характеризуется 
проникновением в лёгочную ткань инфекции, поражавшей соседние 
участки (например, нижнедолевая пневмония при поддиафрагмальном 
абсцессе).

Состояние организма, эффективность зашитнь/х механизмов 
В патогенезе пневмонии большую роль ифают факторм, связаннме с 

состоянием человека и эффективностью зашитннх механизмов. К пос- 
ледним относят закрмтие надгортанником голосовой шели при глотании, 
кашлевой рефлекс, тонкий слой слизи на поверхности дмхательннх пу- 
тей, содержаший Ig, мукоцилиарньш клиренс, фагоцитарную активность 
альвеолярннх макрофагов и нейтрофилов.
• Аспирация содержимого ротовой полости происходит чаше и бнвает 

более вьфаженной у лиц с нарушениями сознания (алкоголики, нарко- 
манн, лица, перенёсшие инсульт, обшую анестезию и др.), у больннх 
с неврологическими расстройствами (при нарушении иннервации ро- 
тоглотки, нарушениях глотания), при механических препятствиях (на- 
зогастральная, эндотрахеальная трубки и др.).

• Частота колонизации слизистой оболочки ротоглотки аэробньши фа- 
мотрицательньши микроорганизмами (у здоровнх людей составляет 
менее 2%) возрастает при госпитализации, вьфаженной олигофре- 
нии, тяжёлих фоновнх заболеваниях, алкоголизме, сахарном диабете 
и в преклонном возрасте. Эти изменения также могут бмть следствием 
возрастания протеолитической активности слюнм, которая разрушает 
фибронектин — гликопротеин, покрмваюший поверхность слизис- 
той оболочки, способствуюший развитию нормальной фамположи- 
тельной микрофлорн ротоглотки и препятствуюший проникновению 
аэробних фамотрицательннх микробов. Их источником может бмть 
желудок пациента (где возможна колонизация этих микроорганизмов 
при атрофическом гастрите или после применения блокаторов Н2-ре- 
цепторов гистамина или антацидов), зафязнённое оборудование для 
проведения ИВЛ, руки медицинского персонала или заражённая пшца.
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Назогастральная трубка в отделениях интенсивной терапии облегчает 
проникновение бактерий из желудка в глотку.

• Иммунодефицитнне состояния могут предрасполагать к инвазии опре- 
делённьк микроорганизмов (в зависимости от формн иммунодефици- 
та). Например, у пациентов с тяжёлой гипогаммаглобулинемией (менее
2 r/л) BbicoK риск инфекции, внзванной инкапсулированньши бакте- 
риями, такими, как Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae. 
Тяжёлая нейтропения (менее 0,5х109/л) увеличивает риск инфекций, 
внзванннх Pseudomonas aeruginosa, Enterobacteriaceae, Staphylococcus 
aureus и (если нейтропения длительная) Aspergillus. Риск развития ту- 
беркулёза особенно велик среди ВИЧ-инфицированнмх при снижении 
содержания циркулируюших С04+-лимфоцитов менее 0,5х109/л, при 
содержании СЕ)4+-лимфоцитов менее 0,2x109/л bwcok риск заболева- 
ний, внзванннх Pneumocystis carinii, Histoplasma capsulatum и Cryptococcus 
neoformans, a при содержании менее 0,05х109/л — Mycobacterium avium- 
intracellulare и цитомегаловирусом. Длительное лечение ГК увеличивает 
вероятность развития туберкулёза и нокардиоза.

• К факторам, способствуюшим развитию пневмонии, относят также ви- 
руснью инфекции верхних дмхательньк путей, обструкцию бронхиально- 
го дерева, курение и промншленное загрязнение воэдуха, травмм фудной 
клетки, послеоперационнмй период, застойную сердечную недостаточ- 
ность, старость, истошаюшие заболевания, состояние после стрессов.

Патоморфология
Морфологический критерий пневмонии — воспаление респираторного

отдела лёгких. Поражение бронхов при этом непостоянно, но достаточно
характерно. Воспаление носит экссудативнмй характер и обнчно бьшает
офаничено анатомическими единицами лёпсих.
• При бронхопневмонии процесс офаничен альвеолами и смежньши с 

ними бронхами.
• При лобарной пневмонии поражается целая доля лёгкого.
• Сливную пневмонию (слияние отдельнмх мелких воспалительннх оча- 

гов в более крупние) можно не отличить от долевой пневмонии.
• Полости в лёгких развиваются тогда, когда некротизированннй участок 

лёгочной ткани сообшается с дмхательньши путями, приводя к некро- 
тической пневмонии (множественние мелкие полости до 2 см в диа- 
метре в одном и более бронхолёгочннх сегментах или долях) или к аб- 
сцессу лёгкого (одна или несколько полостей диаметром более 2 см). 
Патоморфологическая картина пневмонии в значительной степени за-

висит от этиологии инфекционного процесса.
• Для пневмококковой пневмонии (наиболее частая из внебольничннх 

пневмоний) считают характерньш редкое развитие некроза и абсцеди- 
рования. Если процесс вмзван пневмококками I или II типа, типично 
фибринозное воспаление.
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•  С трептококковне пневмонии характеризуются резко вн раж ен н ьш  не- 
крозом лёгочной ткани  при менее вьфаж енном  геморрагическом ком- 
поненте. Чаше, чем при стафилококковой пневмонии, наблюдают лим- 
фогенную и гематогенную диссеминацию.

• Стафилококковме пневмонии проявляются некрозом лёгочной ткани, 
вокруг которого скапливаются нейтрофилн. По периферии воспали- 
тельного очага альвеоли содержат гнойннй или фибринознмй экссудат, 
не содержаший бактерий. При тяжёлом течении в местах скопления 
стафилококков происходит разрушение лёгочной ткани (стафилокок- 
ковая деструкция лёгких).

• Для пневмонии, внзванной синегнойной палочкой, характерен вос- 
палительнь1й очаг серо-красного цвета тестоватой консистенции. 
Образуются множественнне очажки некроза, окружённне зоной пол- 
нокровия, стаза, кровоизлияний.

• При пневмонии, вмзванной Klebsiella pneumoniae (фридлендеровская 
пневмония), воспалительньш процесс может захватьшать доли. Экссудат, 
а также вмделяемая мокрота имеют слизистмй характер. Характерно 
образование обширннх инфарктообразнмх некрозов лёгочной ткани, 
как следствие тромбоза мелких сосудов.

• Вируснне и микоплаэменнне пневмонии сопровождаются преимуше- 
ственно интерстициальньши поражениями. При этом отмечают отёк, 
инфильтративно-пролиферативнме изменения в межальвеолярннх и 
межлобулярнмх перегородках, перибронхиальной и периваскулярной 
клетчатке. Экссудат в альвеолах почти полностью отсутствует, в то же 
время наблюдают признаки воспаления слизистой оболочки бронхов и 
бронхиол, парез капилляров, застой крови, кровоизлияния.

Клиническая картина и диагностика
Клиническая картина пневмонии зависит от объёма поражения лёгоч- 

ной ткани, тяжести течения болезни, вирулентности возбудителя, резис- 
тентности макроорганизма, наличия сопутствуюших заболеваний, воэрас- 
та пациента и других факторов.

Жалобь!
Наиболее частне жалобц больнмх пневмонией — слабость, потеря ап- 

петита, озноб, одьшка, боли в груди. Боль может бить плевритической 
(обусловленной реакцией плеври или её вовлечением в процесс) либо 
вследствие межрёберной невралгии или миалгии, например из-за сни- 
жения обшей резистентности и активизации герпетической инфекции. 
Поражение диафрагмальной плеврн может вмзвать боль в брюшной по- 
лости и даже имитировать картину «острого живота». Появлению каш- 
ля обично предшествует покашливание. В начальном периоде болезни 
кашель бнвает сухим, мучительньш. В типичннх случаях на 3-4-й день 
появляется мокрота, кашель смягчается. Характер мокротм разнообра-
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зен — от слизистой до гнойной. Иногда она содержит прожилки крови 
или имеет «ржавнй» отгенок (последнее более характерно для крупозной 
пневмонии). Обильная гнойная мокрота часто сопровождает формирова- 
ние абсцесса, мокрота с гнилостньш запахом — гангрену лёгкого.

Физическое обследование
• При осмотре можно вьшвить бледность кожнмх покровов, цианоз. 

У больнмх с ослабленньш иммунитетом иногда появляются герпетичес- 
кие внсьшания на губах. У лиц с тяжёльш течением болезни и пожилмх 
людей возможнь1 расстройства сознания и бред. Участие вспомогатель- 
ной дькательной мускулатурн, раздувание крьшьев носа свидетельствуют
о развитии дихательной недостаточности. ЧДЦ может увеличиваться до 
25-30 в мин, иногда можно заметить отставание поражённой половинн 
фудной клетки при дмхании. Для крупозной пневмонии характерен рез- 
кий подъём температурн тела до фебрильнмх значений, снижение тем- 
пературн тела происходит критически. При бронхопневмонии характер 
температурной кривой непостоянен, снижение её чаше литическое.

• Пальпация: первьш признаком уплотнения лёгочной ткани считают 
усиление голосового дрожания на стороне поражения, что подкрепля- 
ется при аускультации проявлением бронхиального дихания. Даннмй 
признак вмявляют при сливной и крупозной пневмониях.

• При уплотнении участка лёгочной ткани, расположенного субкорти- 
кально, достаточно рано можно обнаружить укорочение перкуторного 
звука над этим участком (при поражении паренхимн более одного сег- 
мента). Косой верхний уровень притупления перкуторного звука с на- 
ивнсшей точкой по задней подмьшечной линии позволяет заподозрить 
плевральний внпот («плевропневмония» — при вовлечении в процесс 
плеврм или её реакции на прилежаший очаг воспаления). При наличии 
ХОБЛ притупление перкуторного звука маскируется эмфиземой, при- 
водяшей к коробочному звучанию при вьгстукивании.

• При бронхопневмонии могут вьюлушиваться сухие и алажнме хрипи. 
Внслушивание крепитации в фаэу начала болезни (crepitatio indux) и ста- 
дию разрешения (crepitatio redux) особенно характерно для крупозной 
пневмонии, в разгар которой вьюлушивают характерное бронхиальное 
днхание. При распространении процесса на плевру вмслушивается шум 
трения плеврн (сухой плеврит), при образовании плеврального вьтота — 
резкое ослабление дмхания. На стороне поражения можно обнаружить 
усиление бронхофонии. При тяжёлом течении пневмонии аускультация 
сердца вьшвляет тахикардию, акцент II тона над лёгочной артерией.

Инс трумен тальнь/е исследования
Рентгенологическое исследование
Рентгенологическое исследование — ключевой метод диагностики лё- 

гочнмх инфильтратов. Рентгенограмма органов грудной клетки в двух
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проекциях позволяет установить наличие и локализацию лёгочного ин- 
фильтрата, определить распространённость поражения, внявить пораже- 
ние плеврн, полости в лёгких, лимфаденопатию корней и оценить ответ 
на антибактериальную терапию. Однако рентгенограмма может оставаться 
нормальной, когда у пациента исходно снижена реактивность (например, 
при афанулоцитозе), а также на ранних стадиях развития инфильтрации 
(например, при гематогенной пневмонии, вьпванной Staphylococcus aureus, 
или при пневмоцистной пневмонии при СПИДе).
• Для бронхопневмонии характерно наличие фупгш сливаюшихся оча- 

говнх теней размером 1 — 1,5 см. Формм инфильтратов могут бьиь раз- 
личньши. Наиболее часто поражаются нижние отделн лёгких, однако 
любая другая локализация инфильтрата не исключает пневмонии. На 
рис. 22-1 приведенн прямая и боковая рентгенофаммн больного со 
среднедолевой пневмонией.

• Рентгенологическая картина крупозной пневмонии характеризуется 
изменениями в пределах доли лёгкого. В стадии прилива происходит 
усиление лёгочного рисунка, корень на стороне поражения несколько 
расширяется. На 2—3-е сутки от начала болезни на снимке появляется 
интенсивное затенение в проекции поражённой доли. Интенсивность 
и однородность затенения увеличиваются к периферии. Прилежашая 
плевра может уплотняться, иногда образуется вьшот, которнй луч- 
ше всего вьшвляется на латерофаммах (прямнх снимках, сделанньгх 
в положении на больном боку). В стадии разрешения интенсивность 
тени снижается, она фрагментируется и уменьшается в размерах.

Рис. 22-1. Прямая обзорная (а) и правая боковая (б) рентгенограммн больного со 
среднедолевой пневмонией (из: http://www.medscape.com).

http://www.medscape.com
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Расширение и нарушение структурм корня сохраняются длительное 
время. Лёгочнмй рисунок остаётся усиленньш в течение 2—3 нед.

Фибробронхоскопия
Фибробронхоскопия — безопасная и достаточно хорошо переносимая 

процедура, ставшая стандартньш инвазивньш исследованием для полу- 
чения секрета нижних дмхательнмх путей у тяжелобольньгх или больнмх 
с иммунодефицитом в сочетании с прогрессируюшей пневмонией, а так- 
же во всех случаях, когда нельзя получить мокроту. Фибробронхоскопия 
позволяет осмотреть нижние днхательнне пути. Полученннй при брон- 
хоскопии материал необходимо окрасить по Граму, по кислотоупорной 
технологии (по Цилю-Нильсену), с прямьши флуоресцентньши AT к 
легионелле. Также нужно произвести посевн на типичную аэробную и 
анаэробную микрофлору, легионеллу, микобактерии и грибьк Материал 
получают непосредственно при бронхоскопии с помошью зашишённой с 
двух сторон тётки (для исключения загрязнения материала в верхних дн- 
хательнмх путях), бронхоальвеолярного лаважа или при трансбронхиаль- 
ной биопсии из участка уплотнения лёгкого (для исключения опухолевого 
или специфического процесса).
• ВДёточная биопсия обнчно всё же бнвает загрязнена микрофлорой ро- 

тоглотки. Следует провести количественное культуральное исследова- 
ние 1 мл стерильной средн, в которую помешают хцётку после её уда- 
ления из катетера, для дифференциации загрязнения (<1000 микробов 
в 1 мл) от инфицирования (>1000 микробов в 1 мл). Результатн шё- 
точной биопсии вмсокоспецифичнн и чувствительнм, особенно если 
пациент не получал перед этим антибиотиков.

• При бронхоальвеолярном лаваже обмчно используют 150—200 мл сте- 
рильного солевого неантибактериального раствора. Если анестетик, 
применяеммй при бронхоскопии, обладает антибактериальной актив- 
ностью, то это снижает чувствительность результатов бактериологичес- 
кого исследования. Количественная бактериологическая оценка про- 
мьшной жидкости бронхов позволяет получить результати, сходнне 
с результатами шёточной биопсии. Окрашеннме по Граму центрифу- 
гированнме образцн лаважной жидкости позволяют бнстро получить 
информацию для вмбора антибактериальной терапии до получения ре- 
зультатов бактериологического исследования.

Вспомогательнью методь/ исследования
• КТ внсокого разрешения в настояшее время считается наиболее ин- 

формативним методом лучевой диагностики и дифференциальной диа- 
гностики заболеваний органов дмхания, однако дороговизна исследо- 
вания и недостаточная её доступность не позволяют пока относить её 
к рутинньш методам в диагностике пневмоний. Её проведение показа- 
но при сомнениях в диагнозе, когда необходимо исключить наличие и
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уточнить характер полостннх образований, бронхоэктазов, изменений 
средостения, подозрении на диссеминацию. Предпочтение следует от- 
дать спиральной КТ.

• Исследование вентиляционной способности лёгких (спирометрия, 
пневмотахометрия) показано при наличии у пациента одьшки или 
сопутствуюших хронических заболеваний лёгких. При отсутствии 
этих факторов оценку вентиляционной способности лёгких считают 
необязательньш компонентом обследования больного пневмонией. 
Параметрм вентиляции при пневмонии чаше соответствуют смешанно- 
му типу нарушений. Изолированная обструкдия отмечается у каждого 
пятого пациента. При большом объёме поражения и плевральном вм- 
поте преобладает рестрикция.

• ЭКГ при пневмонии обмчно позволяет вьшвить синусовую тахикар- 
дию. При тяжёлой пневмонии на ЭКГ могут возникать признаки пе- 
рефузки правмх отделов сердца, нарушения проводимости по правой 
ножке пучка Гиса, метаболические нарушения.

Лабораторние исследования
Клинический аналиэ крови
У больного с типичной пневмонией обмчно вьшвляют лейкоцитоз со 

сдвигом лейкоцитарной формулн влево. При тяжёлой крупозной пнев- 
монии возможно появление токсической зернистости лейкоцитов, сдвига 
влево до метамиелоцитов и миелоцитов. При тяжёлом течении характерна 
анэозинофилия. СОЭ может бьиь увеличена умеренно или значительно, 
достигая при крупозной пневмонии 50—60 мм/ч. Отсутствие реакции со 
сторони крови при вмраженной клинической и рентгенологической кар- 
тине свидетельствует об угнетении иммунного ответа.

Исследование м окрош
Рутинная микробиологическая диагностика пневмонии в амбулаторной 

практике недостаточно информативна и не оказмвает сушественного вли- 
яния на внбор антибактериального ЛС. Антибиотик должен бнть назна- 
чен не позднее 8 ч от начала заболевания, а за это время трудно сделать 
посев и определить чувствительность возбудителя к антибактериальньш 
препаратам. К сожалению, откашливаемий материал часто бьшает за- 
фязнён условно-патогенньши бактериями. Это зафязнение Офаничивает 
диагностическую специфичность любой пробн, взятой из нижних дмха- 
тельних путей. Более того, бьшо установлено, что при обмчннх лаборатор- 
Hbix методах у больнмх с бактериемической пневмококковой пневмонией 
Streptococcus pneumoniae обнаруживают в мокроте менее чем в 50% случа- 
ев. Такая низкая чувствительность может бить следствием неправильной 
идентификации а-гемолитических колоний Streptococcus pneumoniae, как 
непатогенннх а-гемолитических стрептококков («нормальная микрофло- 
ра»), более сильного роста другой микрофлорн либо гибели пневмокок-
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ков при поздней транспортировке и неправильной обработке материала. 
Кроме того, такие весьма типичнме для поражения лёгких возбудители, 
как анаэробн, микоплазмм, хламидии, пневмоцистьг, микобактерии, гри- 
бн и легионеллм не могут бьиь обнаруженн при использовании рутинннх 
бактериологических методов. Так как откашливаемнй материал обмчно 
зафязняется анаэробами, диагноз анаэробной лёгочной инфекции час- 
то носит предварительннй характер. Для подтверждения этого диагноза 
требуется культуральное исследование на анаэробную микрофлору неза- 
фязнённого материала из нижних днхательннх путей, полученного по- 
средством аспирации через трахею, трансторакальной пункции или заши- 
шённой шёточной биопсии при бронхоскопии. Зти процедурм являются 
инвазивньши и обмчно не применяются до тех пор, пока врач не убедится 
в отсутствии эффекга эмпирической терапии.

Откашливаемую мокроту легко собрать у больнмх с вьфаженньш про- 
дуктивним кашлем, но достаточно сложно у больннх с атипичньш син- 
дромом, у пожилмх людей и больннх с нарушениями психики. Если у 
больного нет мокротн, то её секрецию следует вмзвать ингаляциями 3% 
раствора натрия хлорида с помошью ультразвукового ингалятора или ком- 
прессионного небулайзера.
• Материал для микробиологического исследования следует забирать до 

начала антибактериальной терапии. В противном случае временно пре- 
крашать лечение для проведения диагностических исследований неце- 
лесообразно.

• Время транспортировки и хранения биологических образцов не должно 
превншать 4 ч. При несоблюдении данного условия вероятность внде- 
ления истинного возбудителя инфекции снижается, а контаминирую- 
шей флорм — увеличивается.

• Для получения неконтаминированного материала применяют фибро- 
бронхоскопию с «зашишённой» бранш-биопсией слизистой оболочки 
бронхов, а также бронхоальвеолярнмй лаваж.

• При микробиологическом исследовании жидкости бронхоальвеолярно- 
го лаважа диагностически значимьш считают титр микробньгх тел > 104 
колониеобразуюших единиц в мл (КОЕ/мл); материала, полученного с 
помошью «зашишённой» бранш-биопсии — >103 КОЕ/мл.
Стандартние методи микробиологического исследования — бактериоско-

пия с окраской по Граму и посев мокротн, получаемой при глубоком 
откашливании.
• Перед началом микробиологического исследования необходимо произ- 

вести окраску мазка по Граму. При наличии в мазке менее 25 лейко- 
цитов и/или более 10 эпителиальнмх клеток (при просмотре не менее 
8-10 полей зрения при малом увеличении) дальнейшее исследование 
нецелесообразно, так как в этом случае изучаеммй материал скорее 
всего представляет собой содержимое ротовой полости. У больннх ти-
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пичной пневмонией с гнойной мокротой чувствительность и специ- 
фичность окрашеннмх по Граму мазков мокротн, минимально за1ряз- 
нённмх в верхних дихательнмх путях (более 25 полиморфноядерннх 
лейкоцитов и менее 10 эпителиальнмх ютеток в одном поле малого 
увеличения), при идентификации пневмококка составляет 62% и 85% 
соответственно. Окраска по Граму в этом случае более специфична и, 
вероятно, более чувствительна, чем культуральное исследование мок- 
ротм.

• Диагностическая ценность результатов исследования мокротн может 
бмть оценена как вьюокая при вьшелении потенциального возбудителя 
в концентрации >106 КОЕ/мл.
Интерпретация результатов бактериоскопии и посева мокротм должна 

проводиться с учётом клинических данннх.
Дополнительнме методи микробиологического исследования

• При подозрении на микобактериальную инфекцию мазок окрашивают 
специальньши методами для вьшвления кислотоупорннх возбудителей 
(по Цилю— Нильсену).

• Исследование опнтньш патологом мазка мокроти, окрашенного по 
Романовскому—Гимзе, у пациентов со СПИДом даёт вполне удонлет- 
ворительние результатн при диагностике пневмоцистной пневмонии. 
Чувствительность исследования мокротм увеличивается при использо- 
вании моноклональнмх AT к пневмоцистам.

• Бластомикоз может бьиь диагностирован при исследовании влажннх 
препаратов мокротм.

• Микроскопию мокротн, окрашенной специфическими флуоресцент- 
ньши AT, можно использовать для вмянления легионелл, хотя нередко 
этот тест даёт ложноотрицательнне результатн. Поэтому мокроту необ- 
ходимо вшсевать на специфичнме для легионелл средм.
Посевм венозной крови проводят тяжелобольньш (в том числе боль- 

шинству госпитализированнмх пациентов) до начала антибактериальной 
терапии (производится забор 2 образцов крови из 2 разньис вен с интер- 
валом в 30—40 мин, на кажднй образец у взросльк пациентов необходимо 
отбирать не менее 20 мл крови).

Серологическая диагностика инфекций, вьпванних Mycoplasma pneu
moniae, Chlamydophila pneumoniae и Legionella spp., не рассматривается в 
ряду обязательннх методов исследования.

Исследование газового состава артериальной крови 
Исследование газового состава артериальной крови показано при тяжё- 

лом течении пневмонии и наличии осложнений. В этом случае обнару- 
живают различнме степени гипоксемии и гиперкапнии, снижение насм- 
шения гемоглобина кислородом, что является показанием к проведению 
оксигенотерапии.
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Течение пневмонии 
Внебольничная пневмония
Внебольничную пневмонию традиционно разделяют на два синдрома: 

типичннх и атипичньгх проявлений. И хотя последние даннме свиде- 
тельствуют о том, что эти два синдрома не имеют столь чётких границ, 
как считалось ранее, тем не менее характеристика этих признаков име- 
ет определённое диагностическое значение. Для последукнцей рацио- 
нальной эмпирической терапии важно различать типичную и атипичную 
пневмонии.
• Типичнмй синдром пневмонии характеризуется внезапньш началом 

лихорадки, кашлем с гнойной мокротой и, в некоторьис случаях, плев- 
ритической болью в груди, признаками уплотнения лёгочной ткани, 
такими как притупление перкуторного звука, усиление голосового дро- 
жания, бронхиальное днхание и хрипн, которие могут бьггь обнару- 
женм проекции рентгенологических изменений. Типичннй синдром 
пневмонии обьгчно связан с наиболее распространённьш возбудителем 
внебольничной пневмонии — Streptococcus pneumoniae, но может воз- 
никать и при наличии других возбудителей — Haemophilus influenzae, 
смешанной анаэробной и аэробной микрофлорн полости рта.

• Атипичннй синдром пневмонии характеризуется более постепенньш 
началом, сухим кашлем, преобладанием внелёгочннх симптомов (голо- 
вная боль, боль в мьшцах, слабость, ангина, тошнота, рвота и понос) 
и наличием рентгенологической картинм при минимальннх призна- 
ках, вьшвляеммх при физическом обследовании. Классическую ати- 
пичную пневмонию внзнвает Mycoplasma pneumoniae, а также Legionella 
pneumophila, Klebsiella pneumoniae, анаэробн полости рта, Pneumocystis 
carinii, Streptococcus pneumoniae, a также более редко встречаюшиеся 
возбудители — Chlamydia psittaci, Coxiella burnetii, Francisella tularensis, 
Histoplasma capsulatum и Coccidioides immitis. Кашель и образование мок- 
ротн, признаки уплотнения лёгкого могут бьгть незначительнм у боль- 
Hbix со слабой воспалительной реакцией, например при агранулоцитозе. 
Основньш проявлениями болезни в этом случае могут бнть лихорад- 
ка, тахипноэ, психические расстройства. У лиц старческого возраста и 
тяжелобольнмх пациентов лихорадки может и не бмть. Более редкие 
формн атипичнмх пневмоний рассматриваются в табл. 22-2.

Внутрибольничная (нозокомиальная) пневмония
Диагноз внутрибольничной пневмонии правомочен при возникнове- 

нии лёгочного инфильтрата через 48 ч и более после госпитализации па- 
циента. Кроме инфильтратов, типичньши критериями внугрибольничной 
пневмонии считают отделение гаойной мокротм, лихорадку и лейкоци- 
тоз. При наличии предшествуюших заболеваний лёгких информативность
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Таблица 22-2. Особенности течения пневмонии в зависимости от возбудителя
Воэбудитель Клинические особенности

Микоплазмм
Пневмония может осложняться мультаформной 
эритемой, гемолитической анемией, буллёзньш вос- 
палением барабанной перепонки, энцефалитом и 
поперечнмм миелитом

Legionella pneumophila
Пневмония часто сопровождается нарушениями со- 
знания, дисфункцией почек и печени, вираженной 
гипонатриемией

Histoplasma capsulatum 
или Coccidioides immitis

Пневмония часто сопровождается узловатой эрите- 
мой

Хламидии Пневмония часто сопровождается ангиной, осиплос- 
тью голоса; достаточно типичнм свистяшие хрипи

Пневмоцистм y ВИЧ- 
инфицированнмх

Помимо пневмонии, возможно возникновение и 
других заболеваний, вькзваннмх оппортунистически- 
ми возбудителями, таких как лёгочннй и внелёгоч- 
НЬ1Й туберкулёз, стоматит, обусловленнмй Candida 
albicans, или распространённне язви промежности 
вследствие активации вируса простого герпеса

Вирус гриппа (обмчно 
как проянление зимней 
эпидемии), респира- 
торньш синцитиальннй 
вирус (у детей и лиц с 
иммуносупрессией), ви- 
русм кори или varicella- 
zoster (в сочетании с 
характерной сьшью), 
цитомегаловирус (у 
ВИЧ-инфицированнмх 
кли при проведении 
иммуносупрессивной 
терапии, связанной с 
трансплантацией ор- 
ганов)

Первичная вирусная пневмония характеризуется 
атипичннми проявлениями, такими как озноб, 
лихорадка, сухой непродуктивнмй кашель и пре- 
имушественно внелёгочние симптомш. Грипп, корь 
и ветряная оспа предрасполагают к вторичним 
бактериальним пневмониям вследствие нарушения 
барьерной функции дь1хательнь1х путей. Вторичная 
бактериальная инфекция может следовать сразу 
вслед за вирусной без перермва либо отстоять от 
вирусного заболевания на несколько дней, в течение 
которьис симптомьа ослабевают. Бактериальная ин- 
фекция может проявляться внезапньш ухудшением 
состояния пациента с продолжением или возобнов- 
лением озноба, лихорадкой и продуктивньш кашлем 
с гнойной мокротой; может сопровождаться плеври- 
тической болью

Staphylococcus aureus 
(гематогенное распро- 
странение)

Пневмония может проявляться только лихорадкой и 
одмшкой, воспалительная реаклия изначально 
ограничивается лёгочним интерстицием. Кашель, 
виработка мокротм и признаки уплотнения лёгоч- 
ной ткани развиваются только после того, как ин- 
фекция достигает бронхов. Поскольку пневмония в 
этом случае — гематогенная инфекция, возможни 
признакл инфекционного эндокардита

Нокардии Пневмония часто осложняется метастатаческими 
поражениями кожи и ЦНС
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этих признаков снижается. Нозокомиальная пневмония, осложняюшая 
основное заболевание, связанное с нейтропенией, часто не сопровож- 
дается гнойной мокротой или лёгочньш инфильтратом, а при нозоко- 
миальной пневмонии, осложнившей уремию или цирроз печени, часто 
отсутствует лихорадка. Более того, у больнмх с вмсоким риском разви- 
тия внутрибольничной пневмонии очень часто ротоглотка и слизистая 
оболочка трахеобронхиального дерева содержит большое количество по- 
тенциально патогеннмх для лёгких возбудителей; следовательно, наличие 
этих микроорганизмов в препаратах, окрашеннмх по Граму, или вмсев 
культурм не всегда подтверждают диагноз пневмонии.

Аспирационная пневмония

Хотя аспирация анаэробов полости рта изначально приводит к инфиль- 
тративньш процессам, это, как правило, обусловливает появление гнилост- 
ной мокротн, некроза лёгочной ткани и образование полости в лёгких. 
В 75% случаев развитие абсцесса, связанного с анаэробной полимикробной 
микрофлорой, не сопровождается вмраженной симптоматикой и сходно 
с лёгочньш туберкулёзом, проявляясь кашлем, поверхностньш дмханием, 
ознобом, лихорадкой, ночньши потами, потерей массн тела, плеврити- 
ческими болями и кровохарканьем в течение нескольких недель. У других 
больннх болезнь развивается более остро. У больнмх со склонностью к 
аспирации содержимого ротоглотки или при наличии периодонтита часто 
возникают абсцессм, вмзваннме анаэробной инфекцией. Один из родов 
анаэробов ротовой полости — Actinomyces — приводит к хроническому 
фиброзному некротическому процессу и может проникать в плевральную 
полость, рёбра, позвонки и подкожнме ткани с возможньш внходом через 
кожу серннх гранул (макроскопических бактериальннх масс).

Пневмонии у лиц с иммунодефицитами

Пневмонии у лиц с иммунодефицитами не имеют характерной карти- 
Hbi, поскольку обусловленн различньши возбудителями и связанм с тяжё- 
льши состояниями, вмзвавшими иммунодефицит. Пневмония протекает 
тяжело, бьютро прогрессирует, сопровождается развитием осложнений.

Осложнения

К характерньш осложнениям пневмонии относят развитие плеврита 
(чаше гнойного), нагноительннх процессов в лёгких. Плеврит, развива- 
Ю1дийся до разрешения пневмонии, носит название парапневмоническо- 
го, после — метапневмонического. В тяжёлнх случаях пневмонию могут 
осложнить миокардит, менингит, гломерулонефрит, инфекционно-токси- 
ческий шок, синдром диссеминированного внутрисосудистого свёртмва- 
ния (ДВС), днхательная недостаточность, острме психозм.
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Дифференциальная диагностика

Важно отличать пневмонию от туберкулёзного инфильтрата, рака лёг-
кого, инфаркта лёгких, эозинофильного инфильтрата
• Важен тшательннй сбор анамнеза: характерен длительнмй кон- 

такт с бактериовьшелителями — семейнмй или профессиональннй. 
Фтизиатрическая настороженность важна при обследовании больнмх, 
получаюших системнме ГК.

• Инфильтративнмй туберкулёз лёгких чаше локализуется в Sp SIp SYI 
(реже SXI) сегментах лёгких, при полисегментарном поражении бмстро 
осложняется деструкцией. Для туберкулёза характерно наличие очагов- 
отсевов. Многократное исследование мокротм и промьшнмх вод брон- 
хов позволяет обнаружить микобактерии туберкулёза. В дифференци- 
ально-диагностическом плане важно проводить эмпирическую терапию 
пневмонии без использования противотуберкулёзнмх препаратов ши- 
рокого спеюра действия (рифампицин, стрептомицин, канамицин, 
амикацин, циклосерин, фторхинолонм).

• Периферический рак лёгкого долгое время остаётся бессимптомньш 
и нередко вмявляется при рентгенологическом исследовании, не 
связанном с подозрением на опухолевнй процесс органов днхания. 
Прорастание опухоли в плевру сопровождается вьфаженньш болевьш 
синдромом. Прорастание опухоли в бронх сопровождается кашлем, 
появлением мокроти и кровохарканьем. Наиболее часто перифери- 
ческий рак лёгкого локализуется в передних сегментах верхних долей. 
В рентгенологической картине рака лёгкого вьшеляют такие характер- 
Hbie признаки, как «лучистость» контура, увеличение тени на динами- 
ческих снимках. Опухолевнй процесс с профессированием даёт мета- 
стазм — дочерние опухоли в лёгкие или другие органьь В свою очередь, 
опухоли лёгких сами могут бьггь метастатическими.

• ТЭЛА чаше развивается у больньис, страдаюших тромбофлебитом нижних 
конечностей и таза, пребиваюших длительное время в посгели, при мер- 
цательной аритмии, в послеоперационном периоде. У молодьгх женшин 
лёгочнне тромбоэмболии иногда развиваются на фоне приёма перораль- 
Hbix контрацептивов. Для инфаркта лёгкого характерна боль в груди, при 
полисегментарном поражении — одншка и цианоз, тахикардия и артери- 
апьная гипотензия. Аускультация может вьшвить ослабление дьгхания и 
шум трения плеврм. При поражении одного сегаента на рентгенофаммах 
вьшвляют гомогенную тень треугольной форми, обрашённую основанием 
к висцеральной плевре, а верхушкой — к воротам лёгких. Информативно 
проведение перфузионного радиоизотопного сканирования, при котором 
обнаруживают ишемические «холоднме» зоньг в лёгких. На ЭКГ появля- 
ется картина острой или подострой перефузки правьис отделов сердца.

• Для эозинофильного инфильтрата характернн «летучесть» изменений на 
рентгенофаммах: исчезновение и появление инфильтрации с непостоян-
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ной локализацией. Типична эозинофилия крови и/или мокротн, нали- 
чие отягошённого аллергологаческого анамнеза или глистнмх инвазий. 
Дифференциальная диагностика острого заболевания органов дмха- 

ния, в том числе внугрибольничной пневмонии, у госпитализированнмх 
пациентов в тяжёлом состоянии достаточно разнообразна и требует ис- 
ключения таких неинфекционнмх состояний, как застойная сердечная 
недостаточность, респираторнмй дистресс-синдром взрослнх, ателектаз, 
токсические поражения лёгких кислородом и J1C, которне трудно отли- 
чить на рентгенограммах от пневмонии.

Лечение
Согласно терапевтическим стандартам, принятам в России с 1998 г. 

(Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации № 300), ле- 
чение пневмонии проводят в амбулаторннх условиях, в стационарах терапев- 
таческого и инфекционного профиля и в отделениях интенсивной терапии. 
Показания к госпитализации при пневмониях представленм в табл. 22-3.

Таблица 22-3. Показания к госпитализации при пневмониях

Возраст старше 70 лет
Сопутствуюшие хронические заболевания:

ХОБЛ;
застойная сердечная недостаточность; 
хронические гепатитм; 
хронические нефрити; 
сахарнмй диабет; 
алкоголизм или токсикомания; 
иммунодефицитн 

Неэффективное амбулаторное лечение в течение 3 дней 
Спутанность или угнетение сознания 
Возможная аспирация 
ЧДД более 30 в мин 
Нестабильная гемодинамика 
Септический шок 
Инфекционнме метастази 
Многодолевое поражение 
Экссудативннй плеврит 
Абсцедирование
Лейкопения менее 4х10’/л или лейкоцитоз более 20х109/л 
Анемия при концентрации гемоглобина менее 90 г/л 
Почечная недостаточность: повьшение концентрации мочевинм более
7 ммоль/л
Социальние показания
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Показаниями для проведения интенсивной терапии больньш пневмо- 
нией считают следуюшие состояния.
• Дьгхательная недостаточность: отношение ра0 2 к ҒЮ2 менее 50, при- 

знаки утомления диафрагмн (снижение амплитудн и электромиогра- 
фической активности), необходимость в механической вентиляции.

• Недостаточность кровообрашения: шок — систолическое АД менее 
90 мм рт.ст., диастолическое — менее 60 мм рт.ст., необходимость вве- 
дения вазоконстрикторов чаше чем через 4 ч.

• Также интенсивная терапия необходима при олигоанурии, ОПН, ДВС, 
менингите и коме.
В большинстве других случаев лечение пневмонии проводят в амбула- 

торннх условиях.

Организация лечения на дому
Организация лечения на дому подразумевает 4 визита врача к пациенту.

• I визит: постановка диагноза на основании клинических критериев; 
определение степени тяжести заболевания и показаний для госпитали- 
зации. Если госпитализация не нужна, то назначают антибиотики, спе- 
циальньге методм обследования (рентгенография, бактериологическое 
исследование мокротм), анализм крови и мочи.

• II визит (3-й день болезни): оценка рентгенографических данншх и 
анализа крови, клиническая оценка эффективности лечения (улуч- 
шение самочувствия, снижение или нормализация температури тела, 
уменьшение болей в грудной клетке, уменьшение/прекрашение крово- 
харканья и мокротм). При отсутствии эффекта от лечения и при утя- 
желении состояния показана госпитализация. При удовлетворительном 
состоянии необходим контроль эффективности лечения через 3 дня.

• III визит (6-й день болезни): оценка эффективности лечения по клини- 
ческим критериям, при неэффективности лечения — госпитализация, 
при нормализации состояния пациента — продолжение антибиотико- 
терапии в течение 3-5  дней после нормализации температурн тела. 
Таюке проводят оценку микробиологических даннмх, повторно назна- 
чают рентгенографию, исследование мокротн и крови.

• IV визит (7— 10-й день болеэни): оценка эффективности лечения по 
клиническим критериям, заключительная оценка исследований крови, 
мокроть1 и рентгенофамм, при удовлетворительном состоянии — за- 
критие больничного листа.

Антибиотикотерапия
Вмбор антибактериальннх препаратов определяется типом пневмонии. 

Продолжительность антибиотикотерапии зависит от исходной тяжести за- 
болевания, наличия осложнений, сопутствуюших заболеваний, но её не- 
обходимо продолжать как минимум в течение 3 сут после нормализации 
температурьг тела. Надёжньши ориентирами для отменн антибиотиков
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считают, помимо положительной клинической динамики, нормализацию 
рентгенологической картинн (за исключением интерстициальннх изме- 
нений, KOTopwe могут сохраняться довольно долго), показателей крови 
и мокроти. Наиболее распространённие ошибки при антибактериальной 
терапии рассматриваются в табл. 22-4.

Внебольничние пневмонии лёгкого течения
При внебольничних пневмониях лёгкого течения препаратами вь!бора 

считают бензилпенициллин (не менее 1 млн ЕД внутримьгшечно 6 раз в 
день) и аминопенициллинн (например, амоксициллин по 500 мг перо- 
рально 3 раза в день), макролидм (например, азитромицин по 500 мг перо- 
рально 1 раз в день), цефалоспоринн II—III поколения. Способ введения 
антибиотика зависит от тяжести течения. При сопутствуюшей XOBJl, по- 
жилом возрасте пациентов препаратом вьгбора может бнть левофлоксацин 
(500 мг 1 раз в сутки 7 дней). He рекомендовано применение аминогли- 
козидов. рифампицина, ко-тримоксазола, линкомицина. Эффективность 
применения таблетированннх антибиотиков иллюстрирует рис. 22-2.

Внебольничнше пневмонии тяжёлого течения
При внебольничннх пневмониях тяжёлого течения (а также с сопут- 

ствуюшими заболеваниями либо улиц старше 60 лет) препарать: внбора —

Рис. 22-2. Рентгенограммм больного внебольничной пневмонией лёгкого течения 
до (а) и через 10 дней после (б) приёма внутрь макролида.
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Таблица 22-4. Частме ошибки антибактериальной терапии при пневмонии
Наэначение 1 Комментаоии 

По b w 6 o d v  птепаоата

Гентамицин при внеболь- 
ничной пневмонии

Ампициллин перорапьно

Ко-тримоксазол
Фгорхиналони II поко- 
ления (ципрофлоксацин, 
офлоксацин, пефлоксацин) 
в качестве монотерапии 
внебсшьничной пневмонии

Антибиотики +  нистатин

Аминогликозидн не активнн в отношении Strepto
coccus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia 
pneumoniae. Гентамицин создаёт низкую концентра- 
цию в бронхолёгочной ткани.
Низкая биодоступность препарата (40%) по срав- 
нению с амоксиииллином (75-93%)
Вьюокая резистентность к препарату Streptococcus 
pneumoniae и Haemophilus influenzae в России
Низкая активность против Streptococcus pneumoniae 
определяет вмсокий риск неэффективности тера- 
пии при эмпирическом лечении внебольничной 
пневмонии
Нет доказательств эффективности нистатина у па- 
циентов без признаков иммунодефицита. При мест- 
ном применении нистатин также не предотврашает 
развитие кандидоза слизистой оболочки ротовой 
полости

По длительности теоапии

Частая смена антибиоти- 
ков в процессе лечения, 
«мотивируемая» опаснос- 
тью развития резистент- 
ности

Продолжение антибио- 
тикотерапии до полной 
нормализации всех кли- 
нико-лабораторнмх пока- 
зателей

Показания для эаменм антибиотика:
-  клиническая неэффективность, о которой чаше 
всего можно судить через 48—72 ч терапии;
-  развитие серьёзннх нежелательньислекарственньи 
реакций, требуюших отмень! антибиотика;
-  вмсокая потенциальная токсич ность антибиоти ка, 
ограничиваюшая длительность его применения

Основние критерии отменн антибиотика при не- 
осложнённой внебольничной пневмонии:

-  стойкая нормализация температурм тела (3 дня 
подряд);
-  уменьшение кашля, улучшение отделения 
мокротн (уменьшение объёма, слизистмй 
характер, лёгкость отхаркивания);
-  позитивная рентгенологическая динамика;
-  позитивная лабораторная динамика (лейкоцитов 
менее ЮхЮУл, нейтрофилов менее 80%)

Сохранение отдельнмх лабораторньк и/или рент- 
генологических изменений при наличии чёткой 
тенденции к позитивной динамике не считают аб- 
солютньш критерием необходимости продолжения 
антибиотикотерапии*

* При длительно сохраняюшейся клинической, лабораторной и рентгенологической 
симптоматике пневмонии необходимо провести дифференциальную диагностику с 
такими заболеваниями, как рак лёгкого, туберкулёз, застойная сердечная недоста- 
точность и др.
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аминопенициллинм в сочетании с ингибиторами р-лактамаз (амоксицил- 
лин + клавулановая кислота из расчёта не менее 1500 мг амоксициллина 
в сутки или сультамициллин до 1500 мг/сут), современнне макролидм 
(азитромицин, кларитромицин), цефалоспоринн II-III поколения (на- 
пример, цефуроксим по 500 мг 2 раза в день перорально) либо сочетание 
макролида и ji-лактама, либо пневмотропнне фторхинолонм (левофлок- 
сацин 500 мг 1 раз в день). При госпитализации больннх внебольничной 
пневмонией оптимальнмй путь введения антибиотиков — внутривеннмй.

Госпитальнь/е пневмонии
При нозокомиальннх пневмониях в терапевтических (пульмонологи- 

ческих) отделениях у пациентов без факторов риска и в отделениях реани- 
мации и интенсивной терапии у лиц с продолжительностью ИВЛ до 5—7 
сут внутривенно в максимальнмх дозах вводят цефотаксим, цефтриаксон, 
цефепим. Альтернативнне препаратм — респираторнью фторхинолонм 
(левофлоксацин, моксифлоксацин), цефалоспоринн III поколения, ак- 
тивнне в отношении Pseudomonas aeruginosa (цефтазидим, цефоперазон, 
цефоперазон+сульбактам) в сочетании с аминогликозидами II—III поко- 
ления (гентамицин, нетилмицин, амикацин).

При пневмониях в терапевтических (пульмонологических) отделениях у 
пациентов с факторами риска и в отделениях реанимации и интенсивной те- 
рапии у лиц с продолжительностью ИВЛ более 5-7 сут внутривенно вводят 
аминогликозид II—III поколения в сочетании с одним из перечисленньк пре- 
паратов: карбапенемм, цефтазидим, цефоперазон/цефоперазон+сульбактам, 
тикарциллин+клавулановая кислота, пиперациллин+тазобакгам. Альтерна- 
тивнме npenapaTbi — фторхинолонн с внсокой активностью против пневмо- 
кокка (левофлоксацин, моксифлоксацин), ванкомицин (при високой веро- 
ятности метициллинрезистентньгх штаммов S. aureus и Enterococcus spp. или 
неэффективности предшествуюшей терапии).

Аспирационнью пневмонии
При аспирационннх пневмониях показанн аминогликозидн, фтор- 

хинолонм, цефалоспоринм II—III поколения, карбапенемм и комби- 
нации: цефтриаксона и метранидазола или линкозамидов (линкоми- 
цин, клиндамицин), цефотаксима и метронидазола или линкозамидов, 
цефоперазона+сульбактама и аминогликозида II—III поколения (нетил- 
мицин, амикацин), ампициллина+сульбактама и аминогликозида II—III 
поколения. К альтернативньш препаратам относят карбапенемь1 (имипе- 
нем, меропенем), комбинации фторхинолонов (ципрофлоксацин, лево- 
флоксацин, моксифлоксацин) с линкозамидами (линкомицин, клинда- 
мицин) или метронидазолом, линкозамидов с аминогликозидами II—III 
поколения или цефалоспоринами III—IV поколений, тикарциллина+кла- 
вулановой кислотн с аминогликозидами II—III поколения, пиперацилли- 
на+тазобактама с аминогликозидами II—III поколения.
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Пневмонии у  лиц с  иммунодефицитом
При вьфаженном угнетении иммунитета для лечения пневмоний 

применяют имипенем, меропенем, комбинации цефтазидима с амино- 
гликозидами II—III поколения (нетилмицин, амикацин), цефоперазона/ 
цефоперазона+сульбактама с аминогликозидами II—III поколения, тика 
рциллина+клавулановой кислоти с аминогликозидами II-III поколения, 
пиперациллина+тазобактама с аминогликозидами II—III поколения. В ка- 
честве альтернативннх препаратов рассматривают фторхинолоньг (офлок- 
сацин, ципрофлоксацин), втом числе и «респираторнме» (левофлоксацин, 
моксифлоксацин), ванкомицин (при внсокой вероятности метициллин- 
резистентннх штаммов S. aureus и Enterococcus spp.), ко-тримоксазол (при 
вьгсокой вероятности P. carinii), противофибковме препаратн (амфоте- 
рицин В, флуконазол) при подтверждении фибковой инфекции или при 
неэффективности предшествуюшей терапии, включавшей гликопептидм 
(ванкомицин).

Патогенетическая и симптоматическая терапия
При лечении тяжёлнх или осложнённнх пневмоний наряду с этиотроп- 

ной необходими патогенетическая и симптоматическая терапия.
• Иммунозаместительная терапия: нативная и/или свежезамороженная 

плазма в дозе 1000—2000 мл за 3 сут, внутривенное введение иммуно- 
глобулина человеческого нормального в дозе 6—10 г однократно.

• Коррекция микроциркуляторнмх нарушений: гепарин натрий 20 000 
ЕД/сут внутривенно в течение 2—3 дней под контролем свёртиваемости 
крови, декстран со средней молекулярной массой 30 000-40 000 в дозе 
400 мл/сут внутривенно в течение 2-3 дней.

• Коррекция диспротеинемии: альбумин в дозе 100—400 мл/сут внутри- 
венно под контролем протеинофаммь1, нандролон no 1 мл внутримьь 
шечно 1 раз в неделю (3 инъекции) при вьфаженном истошении паци- 
ента.

• Дезинтоксикационная терапия под контролем ЦВД и диуреза (до сня- 
тия вьфаженного синдрома интоксикации): 0,9% раствор натрия хлорида 
1000—3000 мл/сут, 5% раствор глюкозм 400-800 мл/сут, повидон+натрия 
хлорид+калия хлорид+кальция хлорид+магния хлорид+натрия гидро- 
карбонат 400 мл/сут.

• Оксигенотерапия через маску, катетерн или ИВЛ в зависимости от сте- 
пени днхательной недостаточности.

• ГК: преднизолон в дозе 60—90 мг или эквивалентнме дозм других пре- 
паратов вводят внутривенно. Кратность и продолжительность лечения 
ГК определяются тяжестью состояния (инфекционно-токсический 
шок, инфекционно-токсическое поражение почек, печени, бронхиаль- 
ная обструкция и т.д.).

• Антиоксидантная терапия: аскорбиновая кислота в дозе 2 г/сут перо- 
рально.
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• Антиферментнне препаратн: апротинин в дозе 100 000 ЕД/сут в тече- 
ние 1—3 дней при признаках абсцедирования.

• Бронхолитическая терапия (при наличии инструментально верифици- 
рованной обструкции согласно ФВД): ипратропия бромид по 2—4 дозн 
(1 доза — 20 мкг) 4 раза в сутки либо через небулайзер, комбинации 
ипратропия бромида с р2-адреномиметиками по 2 дозьг 4 раза в сутки 
либо через небулайзер, аминофиллин по 25-10 мл 4% раствора 2 раза в 
сутки внутривенно капельно.

• Отхаркиваюшие препаратн внутрь (амброксол в дозе 90 мг/сут в 3 при- 
ёма, ацетилцистеин по 600 мг/сут однократно на ночь) или в ингаляци- 
ях. Отхаркиваюшие средства и бронхолитики при интенсивной терапии 
вводят через смеситель во время кислородотерапии.
Эффективность биогенннх стимуляторов, антигистаминннх препара-

тов, витаминов, иммуномодуляторов (исютючая гранулоцитарнмй коло- 
ниестимулируюший фактор и иммуноглобулин человеческий), а также 
длительного применения НПВП и ненаркотических анальгетиков на се- 
годняшний день не доказана, что не даёт оснований рекомендовать их для 
лечения неосложнённой внебольничной пневмонии.

Немедикаментозное лечение
Нельзя забмвать, что наряду с рациональной антибактериальной те- 

рапией больному пневмонией требуется шадяший режим, полноценное 
питание, обильное питьё. Целесообразнн днхательнме упражнения с 
использованием различнмх типов приборов, создаюших умеренное со- 
противление вьшоху. ЛФК начинают на 2-3-й день после нормализации 
температурн тела. Используют упражнения, способствуюшие увеличению 
дшхательной подвижности фудной стенки, растяжению плевральнмх спа- 
ек, укрепляюшие днхательние мншцн и мускулатуру брюшного пресса. 
Аэрозольтерапия современньши бронхолитическими и муколитическими 
средствами показана только больньш с сопутствуюшей бронхообструктив- 
ной патологией (ХОБЛ, бронхиальная астма). Перенёсшим пневмонию 
показано санаторно-курортное лечение в условиях местннх загородннх 
медицинских учреждений, либо в условиях низкогорья, в лесньгх зонах, в 
зонах с тёпльш, умеренно влажньш морским климатом.

Прогноз
Прогноз пневмонии зависит от исходной тяжести процесса, своевре- 

менности назначения и рационального вибора этиотропной терапии. 
Смертность от внебольничннх пневмоний составляет 12—24 на 100 000 
населения, летальность — 5% (при нозокомиальннх пневмониях — 20%, 
у лиц пожилого возраста — 30%, в отделениях интенсивной терапии при 
поздней вентилятор-ассоциированной пневмонии — до 50%). Летальность 
увеличивают согтутствуюшие заболевания (ХОБЛ, злокачественнне ново-
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образования, алкоголизм, сахарнмй диабет, заболевания почек и печени, 
сердечно-сосудистне заболевания).

Диспансеризация
Диспансеризация больнмх проводится участковьш врачом и пульмоно- 

логом по месту жительства пациента. Контрольнне посешения показанн 
через 1, 3 и 6 мес после вьшиски из стационара.
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БРОНХОЭКТАЗЬ!

Бронхоэктазн — необратимое патологическое расширение бронхов, воз- 
никаюшее в результате гнойно-воспалительной деструкции бронхиальной 
стенки. Они могут либо сопровождать различнне патологические состоя- 
ния, либо бнть прояапением самостоятельной нозологической формьг — 
бронхоэктатической болезни. Бронхоэктатическая болезнь — локальное 
расширение бронхов, возникаюшее в детском возрасте и проявляюшееся 
хроническим, преимушественно эндобронхиальньш нагноением.

Специально проведённое в Финляндии исследование показало, что час- 
тота госпитализаций с диагнозом бронхоэктатическая болезнь в 1983—1992 
годах составила 3,9 случая на 100 000 населения. Бронхоэктазн встречают 
в 3 раза чаше у мужчин.

Классификация
Классификация бронхоэктазов приведена в табл. 23-1.

Этиология
Бронхоэктазн могут бнть врождённьши и приобретённьши.

• Врождённне бронхоэктазн, характеризуюшиеся кистозньш расшире- 
нием сформировавшихся бронхов при нарушении развития перифе- 
рических лёгочннх структур, обнаруживают редко. Бронхоэктазн при 
наследственнмх дефектах образуются вследствие повншенной воспри- 
имчивости к хроническим инфекциям (особенно при носительстве 
вируса Эпстайна-Барр). Они описанм при болезни Дунканов (про- 
фессируюицем комбинированном иммунодефиците, недостаточности 
NK-клеток), синдроме неподвижньгх ресничек, синдроме Картагенера, 
синдроме Уильямса—Кемпбелла (бронхомаляции вследствие врож- 
дённого отсутствия бронхиального хряша), синдроме Швахмана- 
Дайемонда (синусит и бронхоэктазн, недостаточность поджелудочной 
желези), муковисцидозе.

• Приобретённне бронхоэктазм могут бьггь следствием ингаляции ве- 
шеств, вмзнваюших раздражение и острое воспаление бронхов, обструк- 
ции дмхательних путей опухолью, желудочно-пишеводного рефлюкса, 
приводяшего к попаданию желудочного содержимого в днхательнме
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Таблица 23-1. Классификация бронхоэктазов

Анатомияеская
Варикозний (чёткообразннй) бронхоэктаз — чередование расширенньк участ- 
ков бронха с участками, имеюшими нормальний просвет 
Веретенообразнь1Й бронхоэктаз — расширенная часть просвета бронха посте- 
пенно переходит в бронх обнчного калибра 
Мешотчатмй бронхоэктаз
Цилиндрический бронхоэктаз________________________________________

Патоморфологияеская
Атрофический бронхоэктаз — бронхоэктаз с атрофией и истончением стенок 
расширеннмх участков бронха
Гипертрофический бронхоэктаз — бронхоэктаз с гипертрофией слизистой и 
ммшечной оболочек бронха и увеличением их толшинм___________________

Этиопатогенетическая

Врождённий бронхоэктаз 
Приобретённмй бронхоэктаз
Ателектатаческий бронхоэктаз — бронхоэктаз, развиваюшийся в зоне обширньк 
ателектазов лёгких и характеризуюшийся равномерним расширением многих 
бронхиальньн ветвей из-за «эффекта клапана» в период неполного ателектаза; 
при этом паренхима лёгких приобретает вид пчелинмх сот 
Деструктивнмй бронхоэктаз (каверна бронхогенная, каверна 
бронхоэктатическая, каверна эндобронхитическая) - как правило, мешотчатмй 
бронхоэктаз, возникаюший при нагноении бронха и окружаюших ero тканей 
Постбронхитический бронхоэктаз — бронхоэктаз, возникаюший в исходе 
хронического бронхита вследствие дистрофических изменений стенок бронхов 
или в исходе острого бронхита из-за гнойного расгшавления стенки бронха или 
нарушений её тонуса
Постстенотический бронхоэктаз — бронхоэктаз, возникаюший при 
бронхостенозе дистальнее места сужения бронха вследствие застоя слизи и 
атонии стенок
Ретенционний бронхоэктаз — бронхоэктаз, развиваюшийся вследствие потери 
тонуса стенки бронха или её растяжения бронхиальньш секретом (например, 
при муковисцидозе)

Фаза течения
Обострение, ремиссия________________________________________________

Осложнения
Рецидивируюшие пневмонии, кровохарканье и кровотечение, эмфизема лёгких, 
формирование дьисательной и лёгочно-сердечной недостаточности, вторичного 
амилоидоза
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пути, хронических заболеваний органов дмхания, таких как часто ре- 
цидивируюшие бронхитм и пневмонии, аспергиллёз, туберкулёз, кок- 
люш, иммунодефицитнме состояния. У детей и больнмх СПИДом ве- 
роятность формирования бронхоэктазов особенно вмсока при наличии 
рецидивируюших или неразрешившихся пневмоний и снижении коли- 
чества С04+-Т-лимфоцитов менее 100 в 1 мкл.

Патогенез
Первично происходит повреждение стенки дмхательннх путей, их меха- 

низмм зашитн (например, мукоцилиарннй клиренс, иммуннне реакдии) 
ослабевают, теряют способность к эвакуации слизи, поэтому повмшается 
восприимчивость к инфекциям (возбудителем может бмть любой пневмо- 
тропньш патоген). Повторяютиеся эпизодн инфекционного воспаления 
приводят к повреждению эластических тканей стенок бронхов, происхо- 
дит расширение просвета дмхательннх путей.

Патоморфология
Характернм расширение бронхов, гнойное воспаление и некроти- 

ческие изменения их слизистой оболочки, перибронхиальнмй фиброз. 
Локализация бронхоэктазов по сегментам зависит от причинн, вмэвавшей 
их формирование.

Клиническая картина и диагностика 

Жалобьi и анамнез
Типичньш признаком считают кашель с гнойной мокротой, возникаю- 

ший с характерной регулярностью по утрам при пробуждении и вечером 
при отходе ко сну. В период обострения температура тела может подни- 
маться до 38-39 °С, количество мокротм увеличивается до 150-200 мл/сут, 
а при тяжёлмх и распространённнх процессах — до 500 мл и более. 
У 30—50% пациентов периодически наблюдают кровохарканье. Боли в 
фудной клетке при днхании возникают редко. Больнне отмечают сла- 
бость, снижение массм тела. При тшательно собранном анамнезе у 50% 
больннх с бронхоэктазами можно внявить наличие рецидивируюших за- 
болеваний лёгких с раннего детства (бронхоэктатическую болезнь чаше 
диагностируют в детском или подростковом возрасте). Течение заболева- 
ния характеризуется периодами обострения и ремиссии.

Физическое обследование
При осмотре обнаруживают бочкообразную фудную клетку (особенно 

при ателектатических бронхоэктазах, формировании эмфиземи). Ногги 
принимают форму «часовнх стёкол», отмечают деформацию пальцев в 
виде «барабанншх палочек». Хотя характерннх перкуторних симптомов 
бронхоэктатической болезни нет, тем не менее можно обнаружить офани-
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чение подвижности нижних краёв лёгких, участки локального притупления 
в проекции поражённой зонм, а при вмраженной эмфиземе — коробочнмй 
перкуторньш звук. При аускультации лёгких часто находят жёсткое дмха- 
ние. В период обострения на фоне жёсткого днхания над поражённьши 
отделами лёгких прослушиваются незвонкие влажнме хрипн. Их характер 
может меняться после откашливания — уменьшается их интенсивность, 
меняется калибр, при развитии перибронхиального пневмонического ин- 
фильтрата они приобретают звонкий характер.

Лабораторно-диагностические методь/
Лабораторная диагностика включает следуюшие исследования.

• Обший анализ крови позволяет обнаружить лейкоцитоз, повьшение 
СОЭ, иногда анемию.

• Мокрота при отстаивании имеет трёхслойний характер. При её бак- 
териологическом исследовании внявляют различную микрофлору 
{Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, 
анаэробь!, микобактерии туберкулёза, фибн).

• При исследовании глобулинов сьгворотки крови обнаруживают значи- 
тельное снижение а,-фракции, что позволяет заподозрить недостаточ- 
ность а,-антитрипсина, особенно у больнмх с эмфиземой.

• Целесообразно определение содержания электролитов в потовой жид- 
кости, поскольку концентрация хлоридов более 60 ммоль/л у детей и 
более 80 ммоль/л у взрослмх патогномонична для муковисцидоза. 
Применяют следуюшие инструментальнне методм.

• Рентгенофафия фудной клетки позволяет обнаружить перибронхи- 
альний фиброз в поражённнх сегментах (уменьшение в объёме лё- 
гочной ткани), ателектазм, ячеистость лёгочного рисунка, множес- 
твенние кистознме образования, деформацию сосудистого рисунка. 
Преимушественная локализация патологических изменений в верхних 
долях лёгких характерна для муковисцидоза.

• Бронхофафия целесообразна вне обострения инфекционного процесса 
или кровохарканья, так как бронхиальнмй секрет блокирует прохож- 
дение контрастного вешества. Одномоментно бронхофафию можно 
вьтолнить только на одном лёгком. Цилиндрические бронхоэктазьг 
дают картину «обрубленного дерева». При мешотчатих бронхоэктазах 
дистальнью отдели бронхов вмглядят вздутнми. При проведении кон- 
трастирования йодсодержашими препаратами необходимо убедиться в 
переносимости йода.

• КТ BbicoKoro разрешения позволяет достоверно диагностировать 
бронхоэктазм. Даннне последних лет свидетельствуют о том, что КТ 
стала важной неинвазивной диагностической процедурой при вьшв- 
лении бронхоэктазов, вьтолняемой после обнчной рентгенофаммьг. 
Наиболее чувствительна эта методика при вьшолнении срезов каждме
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10 мм. При наличии КТ проведение бронхофафического исследования 
необходимо только для определения точного топографического рас- 
положения поражённмх сегментов при планировании хирургического 
вмешательства.

• Бронхоскопию проводят (обнчно в сочетании с бронхографией) в обя- 
зательном порядке при первичном обследовании больного с подоэре- 
нием на бронхоэктазьь Она позволяет уточнить локализацию и тип 
бронхоэктазов, исключить наличие опухоли или инородного тела в 
бронхе, получить материал для бактериологического или цитологичес- 
кого исследования и при необходимости взять биопсийнмй материал. 
С целью вьшвления первичной цилиарной дискинезии проводят биоп- 
сию слизистой оболочки носа для исследований аппарата ресничек.

• Исследование ФВД может не обнаруживать каких-либо нарушений. 
Данное исследование показано для раннего вьшвления бронхообструк- 
тивного синдрома. По мере профессирования болезни развиваются 
рестриктивнне или рестриктивно-обсфукгивнме вентиляционние на- 
рушения, формируется гипоксемия.

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагностика бронхоэктатической болезни в боль- 

шинстве случаев не представляет затруднений.
• Иногда проблема возникает в случаях вмраженной деформации брон- 

хов при ХОБЛ. Однако КТ и тшательно виполненнме бронхофаммн 
позволяют подтвердить или исключить наличие бронхоэктазов.

• От мелких бронхиальннх кист кистовиднне ателектазм отличаются хо- 
рошим контрастированием.

• В России важно дифференцировать бронхоэктазьг с туберкулёзом, ко- 
тормй может протекать как самостоятельно, так и присоединяться к 
бронхоэктатической болезни. Начинается туберкулёз в любом возрасте. 
Рентгенофафия демонстрирует инфильтрат в лёгких или очаговме по- 
ражения. При подозрении на туберкулёз лёгких необходимн: томофа- 
фия и/или КТ лёгких, исследования мокроти на М. tuberculosis, в том 
числе методом флотации, посев мокротн на М. tuberculosis, диагности- 
ческая бронхоскопия с биопсией при подозрении на туберкулёз бронха, 
реакция Манту.

Лечение
Лечение бронхоэктатической болезни складмвается из нескольких 

компонентов. Если бронхоэктазм вторичнне, то в лечение необходимо 
включить устранение заболеваний, повлекших развитие бронхоэктазов: 
синуситов, желудочно-пишеводного рефлюкса и др. Госпитализации под- 
лежат больнме с лёгочньши кровотечениями и кровохарканьем, а также с 
тяжёльш обострением процесса.
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Консервативное лечение
Диета
Целесообразно соблюдать диету, обладаювдую вмсокой энергетической 

ценностью (до 3000 ккал/сут), повьгшенньш содержанием белков (110— 
120 г/сут) и умеренньш ограничением жиров (80—90 г/сут). Увеличивают 
количество продукгов, богатмх витаминами A, С, группм В (отварн пше- 
ничннх отрубей, шиповника, печень, дрожжи, свежие фруктьг и овоши, 
соки), солями кальция, фосфора, меди, цинка.

Антибактериальная терапия
В периодн инфекционнмх обострений показанм антибиотики на 

1—2 нед. Учитмвая хроническое течение заболевания и повторяюшиеся 
обострения, антибактериальная терапия должна бнть контролируемой и 
обоснованной. Следует менять от обострения к обострению группи анти- 
биотиков, активннх в отношении респираторннх патогенов. Эмпирически 
назначают амоксициллин внутрь не менее 1500 мг/сут, амоксициллин+ 
клавулановая кислота (из расчёта амоксициллина не менее 1500 мг/сут), 
ампициллин+сульбактам. При очередном обострении можно использо- 
вать фторхинолонм — азитромицин, кларитромицин. Препаратами вш- 
бора могут бнть пневмотропнше фторхинолонм внутрь (левофлоксацин 
в дозе 500 мг 1 раз в день или моксифлоксацин по 400 мг 1 раз в день), 
цефалоспоринм третьего поколения, например цефтриаксон по 1-2 r
1 раз в день парентерально. По возможности проводят идентификацию 
возбудителя, и антибактериальное лечение осухцествляют в соответствии с 
чувствительностью микрофлорн к препаратам (см. главу 22 «Пневмония» 
и главу 24 «Абсцесс и гангрена лёгких»).

Санация бронхов
Восстановление проходимости дмхательннх путей и постуральннй дре- 

наж — залог успеха антибактериальной терапии. Иногда эти мероприятия 
позволяют избежать операции. Применяют ручной вибрационннй массаж 
и электрические вибромассажёрн. Пациент должен постоянно занимать- 
ся гимнастикой, не допускать гипостатических состояний. Важно обес- 
печить возмешение дефицита жидкости (обильное питьё, в тяжёлмх слу- 
чаях — инфузионная терапия). Назначают муколитики и мукорегуляторм 
(внугрь ацетилцистеин в дозе 600 мг 1 раз в сут, амброксол 30 мг 3 раза в 
сут). При обструкции препаратн вмбора — ипратропия бромид по 40 мкг
3 раза в сут или тиотропия бромид по 18 мкг 1 раз в сут. Эффективно 
применение сочетания холиноблокаторов с селективньши адреномимети- 
ками в виде аэрозоля (с сальбутамолом, фенотеролом по 200 мг 2-3 раза 
в сут или фиксированной комбинации ипратропия бромид+фенотерол). 
В случае обтурации бронхов слизистьши или гнойннми пробками про- 
водят лечебную бронхоскопию, микродренирование трахеи и бронхов
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(чрескожная микротрахеостома). Эндобронхиально вводят протеолити- 
ческие ферментн, муколитики с последуюшим удалением содержимого 
днхательннх путей. У больнь1Х с тяжёльш и прогрессируюшим течением 
болезни показана ИВЛ с положительньш давлением в днхательнмх пугях 
на вьшохе. Оксигенотерапия целесообразна при ра0 2 ниже 55 мм рт.ст.

Санация верхних дихательннх путей позволяет предупредить развитие 
нисходяшей инфекции, уменьшает частоту обострений.

Дезинтоксикационная терапия
Дезинтоксикационную терапию проводят в период обострения (см. 

главу 22 «Пневмония»).

Немедикаментозное лечение
Регулярная ЛФК и днхательная гимнастика повьшают функциональ- 

ную способность бронхолёгочной системм и реактивность больного, бла- 
гоприятно влияют на течение бронхоэктатической болезни, уменьшают 
частоту нагноения бронхоэктазов. Массаж грудной клетки улучшает дре- 
нажную функцию лёгких, отхождение мокротьь Его необходимо сочетать 
с позиционньш дренажем. Приёмам массажа необходимо обучить как са- 
мого больного, так и его родственников. Санаторно-курортное лечение 
проводится в фазе ремиссии после предшествуюшей санации бронхиаль- 
ного дерева: рекомендуется тёплое время года, лучше всего в санаториях 
Южного берега Крьша. В тёгише и сухие месяцн можно лечиться в мест- 
ньгх специализированнмх санаториях.

Хирургическое лечение
Резекцию лёгкого проводят в случае развития стойких ателектатических 

изменений в лёгких, тяжёлого лёгочного кровотечения либо у больньгх с ло- 
кальньши мешотчатьши бронхоэктазами. При цилиндрических бронхоэктазах 
тактику определяют в зависимости от вьфаженносги клинических проявлений, 
объёма поражения, эффективносги консерватавной терапии. В последние годи 
проводят как радикальнме операции по поводу локальньгх бронхоэктазов, так 
и паллиативнме, направленнне на удаление наиболее неблагополучньк нагно- 
ившихся участков бронхиального дерева. После оператавного лечения показа- 
на реабилитация в местньк климатических условиях.

Диспансеризация
Диспансеризацию больних проводят участковий врач и пульмонолог 

по месту жительства пациента. Бронхоэктатическая болезнь с локальнн- 
ми изменениями и редкими (не более 2 раз в год) обослрениями требует 
следуюших мероприятий.
• Осмотр терапевтом 3 раза в год.
• Осмотр пульмонологом, торакальньш хирургом, ЛОР-врачом, стомато-

логом — 1 раз в год; осмотр фтизиатром по показаниям.
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• Обследование: обший анализ крови, анализ мокротн обший и на мико- 
бактерии туберкулёза, обший анализ мочи, флюорография 2 раза в год; 
биохимический анализ крови на показатели острой фазн воспаления, 
ЭКГ 1 раз в год; бронхоскопия, томография по показаниям; бактерио- 
логическое исследование мокротм с определением чувствительности к 
антибиотикам перед антибиотикотерапией.

• Противорецидивное лечение 2 раза в год (весной и осенью) при острой 
респираторной вирусной инфекции: антибактериальная и противовос- 
палительная терапия, позиционнмй дренаж, ЛФК, санация дмхатель- 
Hwx путей, обшеукрегишюшая терапия, полноценное питание; санатор- 
но-курортное лечение; решение вопросов трудоустройства. 
Бронхоэктатическая болезнь с распространённьши изменениями и час-

тьши (более 3 раз в год) обострениями требует проведения следуюших 
мероприятий.
• Осмотр терапевтом 4 раза в год; осмотрм другими специалистами с 

частотой, указанной в предьшушей фуппе.
• Объём лабораторнмх обследований тот же, что в предмдушей группе. 

Кроме того, определяют концентрацию в крови обшего белка, глкжо- 
3bi, креатинина, мочевинш, делают протеинофамму (1 раз в год).

• Противорецидивное лечение в вьшеизложенном объёме.

Профилактика
Профилактика формирования вторичннх бронхоэктазов и обострений 

бронхоэктатической болезни состоит в следуюшем:
• отказ от курения;
• адекватное лечение пневмоний;
• иммунизация против вируснмх инфекций (фиппа, кори, коклюша), 

применение моновалентнмх и поливалентннх бактериальннх вакдин, 
например против пневмококков, гемофильной палочки.

Прогноз
Прогноз зависит от причин, приведших к формированию бронхоэкта- 

зов, и способности пациента адекватно внполнять рекомендации врача.

i6-i



Глава 24 

АБСЦЕСС И ГАНГРЕНА 
ЛЁГКОГО

Абсцесс лёгкого — полость в лёгком, заполненная гноем и отграничен- 
ная от окружаюших тканей пиогенной мембраной, сформированной из 
фануляционной ткани и слоя фибрознмх волокон.

Ганфена лёгкого — значительно более тяжёлое патологическое состо- 
яние с массивньш омертвением и гнилостньш распадом, бнстрьш гной- 
ньш расплавлением и отторжением ткани лёгкого без тенденции к чётко- 
му отфаничению от её жизнеспособной части.

Вьвделяют также ганфенозннй абсцесс — менее обширннй и более 
склонннй к отфаничению, чем при распространённой ганфене, процесс 
омертвения лёгочной ткани, в процессе демаркации которого формирует- 
ся полость с пристеночньши или свободнолежашими секвестрами лёгоч- 
ной ткани и тенденцией к постепенному очишению. Все эти три состоя- 
ния объединяют термином «деструкгивнме пневмонитм».

Абсцессн лёгкого у мужчин в возрасте 20—50 лет наблюдают в 3—5 
раз чаше, чем в обшей популяции. За последние 40 лет частота абсцес- 
сов лёгких снизилась в 10 раз, тогда как смертность среди заболевших 
уменьшилась только на 5—10% и составляет 4—7%. Если аспирационная 
жидкость содержит фамотрицательную микрофлору, смертность больних 
может достигать 20% и внше, особенно если реакция жидкости кислая. 
Наиболее часто летальнью исходм при абсцессе лёгкого вьпьгвают сле- 
дуюшие микроорганизмн: Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus и 
Klebsiella pneumoniae.

Классификация
Десфуктивнме пневмонитн разделяют no клинико-морфологической 

форме и по патогенезу.
• По клинико-морфологической сушности вьшеляют:

■ гнойньге абсцессн;
■ ганфенознне абсцесси;
■ ганфену лёгкого.

Следует отметить, что в динамике эти процессн могут переходить один в
другой.
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• По патогенезу деслрукгивние пневмонитм разделяют на четмре группм:
■ бронхогеннне (аспирационнне, постпневмонические, обтурацион- 

нне);
■ гематогеннне;
■ травматические;
■ прочие, связаннне, например, с переходом нагноения с соседних ор- 

ганов и тканей.
Отдельно необходимо рассмотреть вопросн классификации абсцессов 

лёгкого. Их разделяют на:
• острмй;
• хронический (продолжительность более 2-3 мес).

Большинство абсцессов — первичнне, т.е. образуются при некрозе 
лёгочной ткани во время поражения паренхимм лёгких (обмчно пнев- 
монии). Если абсцесс возникает вследствие септической эмболии или 
прорнва внелёгочного абсцесса в лёгкое (при эмпиеме), то его назьтают 
вторичньш. Кроме того, принято внделять единичнме и множественнме, 
односторонние и двусторонние абсцессм лёгких. В зависимости от рас- 
положения в пределах доли или всего лёгкого принято разделять перифе- 
рические (кортикальнне, субкортикальнне) и центральнме (прикорневме 
абсцессьО. Следует заметить, что к гигантским абсцессам такое деление 
неприменимо.

Этиология
Причиной развития инфекционной деструкции лёгких могуг бмть 

практически любне микроорганизмн или их ассоциации.
• Среди анаэробной микрофлорм характернь1 разновидности 

Peptostreptococcus (анаэробнью фамотрицательнне кокки), Fusobacterium 
nucleatum, Fusobacterium necrophorum, видм Porphyromonas и Prevotella 
melaninogenica (формально относяшиеся к роду Bacteriodes).

• Среди аэробов наиболее часто абсцесс лёгкого вмзмвают Staphylococcus 
aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus pyogenes, Pseudomonas pseudomallei, Haemophilus influenzae 
(особенно тип b), Legionella pneumophila, Nocardia asteroides, видм 
Actinomyces и редко пневмококки.

• Деструкцию и образование абсцесса могут внзнвать простейшие 
Paragonimus westermani и Entamoeba histolytica, а также микобактерии.

Фактори риска
Для развития деструктивнмх пневмонитов необходимн факторм, сни- 

жаюшие зашитнме силь1 организма человека и создаюшие условия для 
попадания патогенной микрофлорм в дмхательнне пути или аспирации. 
К таким факторам относят алкоголизм, передозировку наркотиков, хи- 
рургические вмешательства с применением обшей анестезии, длительную 
рвоту, неврологические расстройства (расстройства мозгового кровообра-

16'
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шения, миастению, амиотрофический боковой склероз и др.), эпилепсию, 
новообразования в лёгких, инороднне тела в дмхательнмх путях, желудоч- 
но-пишеводннй рефлюкс, операции на пишеводе и желудке, сахарнмй 
диабет, иммунодефицитнне состояния.

Патогенез
Ведуший механизм развития абсцессалёгкого — аспирационннй. Кроме 

того, возможно бронхогенное происхождение, не связанное с аспирацией, 
а также развитие абсцесса как осложнения пневмонии любой этиологии, 
обнчно стафилококковой и стрептококковой. При возникновении сооб- 
шения полости абсцесса с бронхом расплавленная гнойно-некротическая 
масса вмходит через дмхательнне пути (дренажнне бронхи) — происхо- 
дит опорожнение абсцесса. Бронхогеннмй абсцесс лёгкого развивается 
при разрушении стенки бронхоэктаза. Воспаление при этом переходит с 
бронхоэтаза на прилегаюшую лёгочную ткань с формированием абсцесса. 
Инфекция также может распространяться контактньш пугём при эмпи- 
еме плеврм и поддиафрагмальном абсцессе.

Для гангренн лёгкого характернм слабая вьфаженность процессов от- 
граничения некротизированной лёгочной ткани от здоровой и большое 
поступление в сосудистое русло токсических продуктов. Также патогене- 
тическую роль в образовании инфекционной деструкции могут играть ин- 
фаркт лёгкого, септикопиемия (септические эмболн, попадаюшие гема- 
тогенньш путём из очагов остеомиелита, отита, простатита), лимфогенное 
инфицирование при фурункулах верхней губм, флегмонах дна полости 
рта, распаде раковой опухоли в лёгком. У лиц старше 45 лет развитие абс- 
цесса почти в каждом третьем случае связано с наличием опухоли.

Патоморфология
На начальном этапе развития абсцесса лёгкого морфологические изме- 

нения характеризуются уплотнением лёгочной ткани за счёт воспалитель- 
ной инфильтрации. Позднее в центре инфильтрата появляется гнойное 
расплавление с формированием полости, отграниченной от окружаюшей 
ткани. Стенка абсцесса содержит клеточнне элементьг воспаления, фиб- 
розную и грануляционную ткань с хорошей васкуляризацией. Ослрмй аб- 
сцесс с перифокальной воспалительной инфильтрацией лёгочной ткани 
может перейти в хроническую форму с образованием плотной пиогенной 
оболочки (формирование капсулм абсцесса). В полости абсцесса находит- 
ся жидкий или пастообразнмй гной. Стенка хронического абсцесса состо- 
ит из рубцовой ткани, её внутренняя поверхность гладкая. Спустя 2 мес 
и более возможна частичная эпителизация внутренней стенки с образова- 
нием так назьшаемой кистоподобной полости, которая редко спадается.

Для гангренм характерно массивное омертвение, без чётких границ пе- 
реходяшее в окружаюшую отёчную и уплотнённую лёгочную ткань. На 
фоне массивного некроза образуются множественнме полости неправиль-
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ной формн, которне постепенно увеличиваются, сливаются; в это же вре- 
мя образуются секвестрн лёгочной ткани. Если на этом этапе пациент не 
погибает, то некроз может отграничиваться от остальной ткани лёгкого и 
процесс приобретает чертн гнойного абсцесса.

Клиническая картина и диагностика 
Жалобьг и анамнеэ
При сборе анамнеза важно внявление факторов риска.
Процесс формирования абсцесса длится 10-12 дней, в течение котормх 

клиническая картина заболевания чаше обусловлена пневмонией. В на- 
чальном периоде заболевания больние отмечают обшее недомогание, сла- 
бость, озноб, кашель со скудной мокротой, иногда — кровохарканье и боль 
в грудной клетке. Температура тела обшчно вьтсокая. Даже при небольших 
абсцессах наблюдают одмшку, обусловленную интоксикацией. При гангре- 
не лёгких эти признаки более вмраженн. Внезапное вьшеление большого 
количества (полньш ртом) зловонной мокротн — признак прормва абс- 
цесса в бронх, после которого улучшается состояние больного, снижается 
температура тела. При гангрене лёгкого мокрота носит гнилостннй харак- 
тер. Суточное количество мокроти в среднем при абсцессе составдяет 200— 
500 мл, но может увеличиваться до 1 л и более при гангрене.

Физическое обследование
Объективньши методами определяют следуюшие изменения.

• При внешнем осмотре до прорнва абсцесса можно обнаружить лёгкий 
цианоз лица и конечностей. При обширном поражении и вовлечении 
в процесс плеври при осмотре определяют отставание поражённой по- 
ловинм грудной клетки в акте днхания. Больной принимает вьжужден- 
ное положение на больном боку. При хроническом абсцессе пальци 
принимают форму барабанннх палочек, формируются признаки пра- 
вожелудочковой недостаточности. Характернн тахипноэ и тахикардия. 
Продолжительность первого периода занимает от 4 до 12 дней. Переход 
ко второму периоду — началу опорожнения полостей деструкции — со- 
провождается в типичннх случаях улучшением состояния больного.

• Пальпация позволяет обнаружить болезненность межрёберннх проме- 
жутков на больной стороне, что свидетельствует о воалечении плеврь! 
и межрёберного сосудисто-нервного пучка. При субплевральном рас- 
положении абсцесса голосовое дрожание усилено. При опорожнении 
большого абсцесса оно может стать ослабленньш.

• Перкуторно в начальную фазу на стороне поражения звук может бьпъ 
несколько укорочен. При глубоком расположении абсцесса перку- 
торньш звук не меняется. На втором этапе интенсивность и плошадь 
укорочения перкуторного звука уменьшаются. Поверхностно располо- 
женнме большие опорожнившиеся абсцессн сопровождаются тимпа- 
ническим перкуторньш звуком.
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• При аускультации в первмй период течения абсцесса внявляют жёст- 
кое дмхание, иногда — бронхиальное и ослабленное дмхание, на фоне 
которого возможнм сухие или влажнне хригш. В некотормх случаях 
хрипов может и не бьггь. При преобладании картиньг пневмонии вьг- 
слушивается крепитация. После вскрьггия абсцесса можно услмшать 
влажнне хригш различного калибра, бронхиальное и довольно редко — 
амфорическое днхание.

Инструментальнме методь/ исследования
Для диагностики применяют следуюшие инструментальнне методм.

• Рентгенологическое исследование органов грудной клетки в прямой и 
боковой проекциях — обязательньш компонент диагностики абсцесса 
лёгкого, которнй чаше локализуется в эаднем сегменте верхней доли 
(II) и верхнем сегменте нижней доли (VI), а также в сегментах VIII, IX 
и X. В первую фазу заболевания при рентгенологическом обследовании 
находят интенсивное инфильтративное затенение различной протяжён- 
ности (от нескольких сегментов до доли и более). Междолевне границн 
затенения часто имеют вьтуклую форму. Во вторую фазу на фоне умень- 
шаюшейся инфильтрации можно определить полость округлой форми 
с достаточно ровньш внутренним контуром и горизонтальньш уровнем 
жндкости. Иногда этих полостей несколько (см. рис. 24-1, 24-2). При 
хорошем дренировании уровень наблюдают только на дне полости, a 
затем он вовсе исчезает. Наличие вьшота в плевральной полости свиде- 
тельствует о вовлечении в процесс плеврн. При хроническом абсцессе

Рис. 24-1. Прямая обзорная рентге- 
нограмма больного с множествен- 
ньши абсцессами лёгких: большой 
абсцесс в левом лёгком и два абс- 
uecca в правом (из: http://www.scar. 
rad.washington.edu/radcourse/).

http://www.scar
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Рис. 24-2. Боковме рентгенограммм больнмх с абсцессами в правом лёгком (а, б).

полость имеет плотнме стенки, окружена зоной инфильтрации; в по- 
лости можно увидеть секвестрьь
При гангрене лёгкого после прорьша некротических масс в бронх опре- 
деляют множественнше просветления неправильной формь! (иногда с 
уровнями жидкости) на фоне массивного затемненения.
КТ позволяет точно определить локализацию полости, наличие в ней 
даже небольшого количества жидкости, секвестри, оценить вовлечение 
плеврьь На рис. 24-3 можно видеть пристеночно расположенную по- 
лость больших размеров в левом лёгком. При гангрене лёгкого КТ даёт 
более достоверную информацию
о секвестрах.
Исследование ФВД считают обя- 
зательньш компонентом обсле- 
дования только при подготовке 
больного к операции и другим 
инвазивньш вмешательствам, a 
также при необходимости про- 
ведения медико-социальной экс- 
пертизн после виздоровления. У 
больнмх с абсцессом лёгкого вм- 
являют смешаннне или рестрик- 
тивнне нарушения вентиляции.
Сушественно меняют состояние 
дь1хательного аппарата сопутс-

Рис. 24-3. Компьютерная томограмма 
больного с абсцессом левого лёгкого 
(из: http://www.rnedscape.com).

http://www.rnedscape.com
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твуюшие заболевания, особенно хронический обструктивнмй бронхит 
и эмфизема. Исследование ФВД при гангрене может бьггь затруднено 
тяжестью состояния больного. Кровохарканье — противопоказание к 
исследованию ФВД.

• Бронхоскопия носит диагностический и лечебннй характер. Аспирация 
гноя облегчает состояние больного, позволяет получить материал для 
определения микрофлорь! и её чувствительности к антибиотикам.

Лабораторная диагностика
При обшем анализе крови вьшвляют нейтрофильннй лейкоцитоз со 

сдвигом лейкоцитарной формуль! влево, увеличение СОЭ. В тяжёлмх слу- 
чаях при биохимическом анализе крови обнаруживают железодефицит- 
ную анемию, гипоальбуминемию, умеренную протеинурию.

В моче могут появляться лейкоцитьь
При микроскопии мокротм обнаруживают нейтрофилм, различнме 

видн бактерий. Мокрота при стоянии расслаивается: верхний слой — пе- 
нистая серозная жидкость, средний слой — жидкий, содержит много лей- 
коцитов, эритроцитов, бактерий (по объёму саммй значительнмй), ниж- 
ний слой — гнойнмй.

Осложнения
Наиболее характерное осложнение деструктивних пневмонитов — рас- 

пространение гнойно-деструкгивного процесса в плевральную полость с 
формированием эмпиемь! плеврн или пиопневмоторакса. Пиопневмотракс 
осложняет течение болезни в 9,1-38,5% случаев. Следуюшим по частоте 
осложнением считают кровохарканье и даже лёгочное кровотечение, ко- 
торое, в свою очередь, может привести к острой анемии и гиповолеми- 
ческому шоку.

Бактериемия довольно часто сопровождает инфекдионнне деструктив- 
Hbie процесси в лёгких и сама по себе не может считаться осложнением. 
Тем не менее патологический процесс при деструктивнмх пневмонитах 
может диссеминировать, приводя к абсцессу головного мозга, менингиту. 
Массивное одномоментное поступление в кровь микроорганизмов и их 
токсинов может визвать бактериемический шок, котормй, несмотря на 
лечение, часто заканчивается летально.

К. осложнениям тяжёлмх форм деструктивнмх пневмонитов относят 
тяжёльш респираторньш дистресс-синдром взрослbix (см. главу 28 «Острая 
дихательная недостаточность»),

Дифференциальная диагностика
Дифференциальную диагностику абсцесса проводят с полостньши обра- 

зованиями различной природи, которью могут бнть вьшвлень! на рентге- 
нофаммах и при проведении KT. К ним относят тубсркулёз, распадаюшиеся
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опухоли лёгких, нагноившиеся кис- 
тн, актиномикоз, реже паразитар- 
нне кисть1, гранулематоз Вегенера и 
очень редко саркоидоз лёгких.
• При дифференциальной диа- 

гностике абсцесса лёгкого с ту- 
беркулёзньши кавернами (см. 
рис. 24-4) учитьшают наличие 
контакта с бацилловьшелителя- 
ми. Туберкулёзнне полости чаше 
располагаются в сегментах I, II 
и VI, в них редко наблюдают го- 
ризонтальний уровень жидкости.
Типичньш для туберкулёза счи- 
тают поянление в лёгких очагов- 
отсевов. Деструктивнме формн 
туберкулёза обмчно сопровожда- 
ются вьшелением бактерий, об- 
наруживаемьш при микроскопии 
мазка, окрашенного по Цилю—
Нильсену, бактериологическом 
исследовании, а в вьюокоспециа- 
лизированнмх учреждениях — при 
ПЦР. В сомнителмшх случаях следует провести бронхоскопию и бак- 
териологическое исследование содержимого бронхов.

• Пристеночно расположеннмй абсцесс дифференцируют с эмпиемой 
плеврм. Проведение КТ позволяет точно определить топофафию по- 
лостного образования, ero принадлежность к паренхиме лёгких или 
плевральной полости.

• Практическое значение имеет дифференциальная диагностика абсцесса 
с полостной формой периферического рака лёгких. В пользу опухоли 
свидетельствуют возраст больного (старше 50 лет), отсутствие остро- 
го периода заболевания, скудность мокроти, а при её наличии — от- 
сутствие запаха. При лучевом обследовании для опухоли характерно 
наличие чёткого наружного контура при его буфистнх очертаниях. 
Внутренний контур полости в отличие от абсцесса нечёткий; внуфи 
полости жидкости мало, а чаше она отсутствует. При цитологическом 
исследовании мокроти или брснхиального содержимого, либо в био- 
псийном материале обнаруживают опухолевне клетки.

• Нагноившиеся врождённие кисти лёгкого наблюдают довольно редко. 
Нагноение в кисте протекает обмчно без вьгсокой температурм тела и 
ннтоксик^ции, мокроти бмвает немного, она носит слизисто-гнойннй 
характер. На рентгенофамме нагноившаяся киста вшглядит как округ-

Рис. 24-4. Продольная томограмма 
больного с фиброзно-кавернозньш ту- 
беркулёзом верхней доли левого лёгко- 
го. Наблюдение А. Виэеля.
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лое тонкостенное или овальное образование с горизонтальньш уровнем 
жидкости без перифокальной инфильтрации.

Лечение
Больнме с абсцессом лёгкого требуют интенсивного лечения в условиях 

стационара. Пациентам обеспечивают диету с энергетической ценностью 
до 3000 ккал/сут, повьшенннм содержанием белков (110-120 r/сут) и 
умеренннм ограничением жиров (80—90 г/сут). Увеличивают количество 
продуктов, богатмх витаминами A, С, ipynnw В (отварм пшеничнмх отру- 
бей, шиповника, печень, дрожжи, свежие фруктн и овоши, соки), солями 
кальция, фосфора, меди, цинка. Ограничивают потребление поваренной 
соли до 6—8 г/сут, жидкость.

Медикаментозная терапия
Консервативная терапия абсцесса лёгкого основана на применении 

антибактериальнмх средств вплоть до клинико-рентгенологического вьг- 
здоровления (нередко 6-8  нед). Внбор препарата определяют результатн 
бактериологического исследования мокротм, крови и определения чувс- 
твительности микроорганизмов к антибиотикам. Антибактериальнме пре- 
паратн вводят в/в, при улучшении состояния дают внутрь. До настояшего 
времени вмсокие дозь! в/в вводимого пенициллина эффективнм в 95% 
случаев. Применяют бензатина бензилпенициллин по 1—2 млн ЕД в/в 
каждме 4 ч до улучшения состояния пациента, затем феноксиметилпе- 
нициллин по 500-750 мг 4 раза в сут в течение 3 -4  нед. Из-за роста пе- 
нициллинорезистентннх штаммов возбудителей рекомендуют назначать 
клиндамицин по 600 мг в/в каждме 6-8  ч, затем по 300 мг внутрь каждме 
6 ч в течение 4 нед. При абсцессе лёгких эффективнм также хлорамфе- 
никол, карбапенемьг, новне макролидн (азитромицин и кларитромицин), 
Р-лактамнне антибиотики с ингибиторами р-лактамаз, респираторнне 
фторхинолонн (левофлоксацин, моксифлоксацин).

Эпирический вибор антибиотика при абсцессе лёгкого основан на 
знании наиболее частих возбудителей болезни (анаэробьг Bacteroides, 
Peptostreptococcus и др., нередко в сочетании с энтеробактериями или 
Staphylococcus aureus).
• Препаратами внбора считают: амоксициллин+клавулановую кисло- 

ту, ампициллин+сульбактам, тикарциллин+клавулановую кислоту, 
цефоперазон+сульбактам.

• К альтернативним JTC относят линкозамидм в сочетании с аминогли- 
козидами или цефалоспоринами III—IV поколений, фторхинолонм в 
сочетании с метронидазолом и монотерапию карбапенемами.
При микробиологической идентификации возбудителя необходима 

коррекция этиотропной терапии в соответствии с вьшвленньш возбудите- 
лем и его чувствительностью (табл. 24-1).
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Таблица 24-1. Назначение антибиотика после микробиологической идентификации 
возбудителя

Возбудитель Антибактериальнме средства
Аминопеницшшинм c ингибиторами fl-лактамаз
Цефалоспориньг первого и второго поколения

Стафилококки Аминогликозидьг
Фторхинолоньг
Ванкомицин

Haemophilus influenzae Аминопенициллинн с ингибиторами р-лактамаз
Новне макролидьг (кларитромицин, азитромицин) 
Цефалоспоринм первого и второго поколения

Klebsiella pneumoniae Аминогликозидм
Фторхинолонм
Цефалоспоринм третьего поколения

Pseudomonas aeruginosa Аминогликозидм
Фторхинолони
Цефалоспоринн второго и третьего поколения

Proteus vulgaris Аминогликозиди
Escherichia coli Фторхинолонн

Карбапенемь!

Legionella pneumophila Макролидн
Фторхинолонн

Mycoplasma pneumoniae Макролидм
Chlamydia pneumoniae Доксициклин

Наряду с этиотропной проводят дезинтоксикационную и симптома- 
тическую терапию (см. главу 22 «Пневмония»), трансбронхиальньш 
дренаж во время бронхоскопии, при необходимости —  чрескожную пун- 
кцию и дренирование полости абсцесса под контролем УЗИ или рентге- 
носкопии.

Физические методм лечения деструктивнмх пневмонитов включают 
мероприятия, направленнме на усиление дренажной функции бронхов 
(вибрационньш массаж, постуральньш дренаж).

Хирургическое лечение
Хирургическое лечение показано примерно в 10% случаев при неэф- 

фективности антибиотикотерапии, лёгочнмх кровотечениях, невозмож- 
ности исключить рак лёгкого, при размере абсцесса более 6 см, при про- 
рнве абсцесса в плевральную полость с развитием эмпиемн, а также при 
хронических абсцессах. Объём операции вмбирают индивидуально. Это 
могут бьиь различнне вариантм резекдий лёгкого, лобэктомия, пульмо- 
нэктомия и плевропульмонэктомия. В послеоперационном периоде пока- 
зана антибактериальная терапия, основанная на даннмх бактериологичес-
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кого исследования содержимого гнойной полости. При развитии такого 
осложнения, как пиопневмоторакс, необходимо дренирование плевраль- 
ной полости, её регулярнью проммвания в течение длительного времени с 
последуюшим введением антибактериальннх препаратов. В тяжёлмх хро- 
нических случаях, возможно, показана плеврэктомия.

Наблюдение после вьтиски из стационара
Наблюдение после внписки из стационара проводит пульмонолог по 

месту жительства. Через 3 мес после юшнического внздоровления необ- 
ходимо проведение контрольного рентгенологического исследования.

Прогноз
Прогноз при остром абсцессе лёгкого обнчно благоприятнмй: в боль- 

шинстве случаев происходят облитерация полости абсцесса и вьшоров- 
ление. Тем не менее большие размерн полости, её локализация в ниж- 
ней доле правого лёгкого сопровождаются более високой летальностью. 
При деструктивнь1х пневмонитах полное вьгздоровление констатируют у 
25—40% больнмх (почти исключительно при гнойнмх абсцессах), кли- 
ническое виздоровление — у 35-50% (преимушественно при ганфенозньк 
абсцессах), переход в хроническую форму — 15—20% и летальнмй исход — 
в 5—10% случаев. При распространённой гангрене лёгких летальность со- 
ставляет 40% и более.
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ПЛЕВРИТ И ПЛЕВРАЛЬНЬ1Й
вьтот

Плеврит — воспаление плеврм с образованием на её поверхности фиб- 
рина или скоплением в плевральной полости жидкости. С современной 
точки зрения плеврит рассматривают как проявление того или иного за- 
болевания, т.е. как синдром. Вмпотной плеврит считают частнмм случаем 
плеврального вьтота, которьш может иметь как воспалительную, так и 
невоспалительную природу. Скопление гноя в плевральной полости на- 
зивают эмпиемой плеврм.

В индустриально развитнх странах частота плевральньгх вьтотов со- 
ставляет 320 на 100 000 населения (5—10% больнмх терапевтических ста- 
ционаров).

Классификация

Вьшеляют две основнне формн плеврита — сухой (или фибринознмй) 
и вьшотной (или экссудативнмй). В своём течении плеврит может менять 
свой характер. Так, при рассаснвании экссудата возникает картина сухого 
или даже слипчивого плеврита с образованием спаек между висцеральньш 
и париетальньгм листками.

Плеврит классифицируют по следуюшим признакам.
• По характеру вьшота экссудативнне плевритн делят на серознне, серо- 

зно-фибринознне, гнойнме, гнилостнне, геморрагические, хилёзнме, 
псевдохилёзнме и смешаннне.

• Вьшотнне плевритм могут бьггь свободнмми и осумкованньши (вьтот 
офаничен срашениями между листками плеврьг).

• По этиологии плевритн разделяют на инфекционнне неспецифические 
(возбудители — пневмококки, стафилококки и др.) и специфические 
(возбудители — микобактерия туберкулёза, бледная спирохета и др.).

• По локализации процесса вьшеляют апикальнме (верхушечнмй плев- 
рит), костальнне (плевритм рёберной части плеврн), костодиафраг- 
мальнне, диафрагмальнне, парамедиастинальнне (плеврит, располага- 
юшийся в области средостения), междолевне плевритн.

• Кроме того, плеврить! могут бьпгь односторонними и двусторонними.
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Этиология
Этиология плевритов и плевральнмх внпотов достаточно разнообразна 

и может бнть представлена следукнцим перечнем патологических состо- 
яний.
• Инфекционнме болезни, вмзваннме бактериями, грибами, паразита- 

ми и вирусами, а также атипичньши возбудителями — микоплазмами, 
риккетсиями, хламидиями и легионеллой. В России основной причи- 
ной плевритов остаётся туберкулёз лёгких или внутригруднмх лимфати- 
ческих узлов. Пневмонии, нагноительнме процессн в лёгких как при- 
чинн плевритов стоят на втором месте.

• Злокачественнне процессм: метастатические опухоли плеврн и лёгких, 
первичний рак лёгкого, меэотелиома, саркома Капоши, лимфома и 
лейкоз.

• Заболевания ЖКТ: панкреатит, псевдокистн и абсцесс поджелудочной 
железм, болезнь Уиппла, внутрибрюшной абсцесс (поддиафрагмаль- 
ннй, внутриселезёночнмй), внутрипечёночннй абсцесс, перфорация 
пишевода.

• Системнне заболевания соединительной ткани: ревматоиднмй артрит, 
СКВ, волчаночноподобнмй синдром, вмзванннй ЛС (прокаинамидом, 
гидралазином, хинидином, изониазидом, фенитоином, тетрациклином, 
пенициллином, хлорпромазином), иммунобластная лимфаденопатия, 
синдром Шё1рена, семейная средиземноморская лихорадка, синдром 
Черджа-Стросс и гранулематоз Вегенера.

• Синдром Мейга — фиброма яичников с асцитом и плевральньгм вьгпо- 
том.

• Ятрогеннме поражения плеври, связаннне с применением ЛС: нит- 
рофурантоин, бромокриптин, амиодарон, прокарбазин, метотрексат, 
эрготамин, миноксидил, ИЛ-2, пропилтиоурацил, метронидазол и ми- 
томицин.

• Синдром Дресслера, возникаюший после инфаркта миокарда, опера- 
ции на сердце, имплантации водителя ритма, ангиопластики или тупой 
травмн сердца.

• Уремический плеврит.
• Вьтотн при нарушении целостности плевральнмх листков (спонтан- 

нмй пневмоторакс, спонтанньж хилоторакс, спонтанньгй гемоторакс).

Патогенез
У здоровнх людей плевральная полость содержит небольшой объём сма- 

змваюшей серозной жидкости, образуюшейся первично при транссудации 
из париетальной плеври и всаснваюшейся кровеносньши и лимфатичес- 
кими капиллярами висцеральной плеврм. Баланс между образованием и 
удалением жидкости может бнть нарушен любьш расстройством, которое 
повншает лёгочное или системное венозное давление, снижает онкоти-
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ческое давление плазмн крови, повьшает проницаемость капилляров или 
затрудняет лимфатическую циркуляиию. Работа нормального механиэма 
удаления жидкости может бьпъ значительно замедлена обструкцией лим- 
фатических сосудов, которме дренируют фудную клетку. Плевральньш 
вьтот может бнть транссудатом или экссудатом.
• Транссудатьг образуются при повмшении венозного данления или сни- 

жении онкотического давления плазмн; поверхность лёгкого первично 
в патологический процесс не вовлекается. Транссудат не служит след- 
ствием воспаления и может встречаться при любмх состояниях, визи- 
ваюших асцит, затруднение венозного или лимфатического оттока из 
грудной клетки, застойную сердечную недостаточность или вмражен- 
ное снижение концентрации белков плазмм (нефротический синдром, 
синдром нарушенного всасмвания).

• Экссудать! появляются при повьшении проницаемости поверхнос- 
ти плеврм вследствие инфекционного поражения, травмн или других 
патологических состояний. Экссудат имеет воспалительную природу и 
служит результатом воспаления структур, прилегаюших к плевральной 
поверхности. Место воспаления обмчно располагается сразу за висце- 
ральной плеврой в самом лёгком, но иногда внутри средостения, диа- 
фрагми или фудной стенки. Вторичное воспаление больших участков 
плевральной поверхности может приводить к бмстрому образованию 
экссудата.

П атоморфология
При воспалительном процессе в плевре в первне сутки наблюдают 

расширение лимфатических капилляров, повншение их проницаемости, 
отёк, инфильтрацию тканей, расположенних под плеврой. Через 24—48 ч 
наступает тромбоз капилляров и уменьшается проницаемость. Плевра 
становится отёчной и застойной, происходит клеточная инфильтрация, 
на поверхности образуется экссудат, которьш может бнть фибринознмм, 
серозньш, геморрагическим и гнойньш. Он может рассасьшаться или же 
трансформироваться в фиброзную ткань с обраэованием в последуюшем 
плевральнмх спаек. Плеврит остаётся сухим или фибринозньш, если не 
происходит заметной экссудации из воспалённой плеврьь Гнойнмй экссу- 
дат не склонен к рассаснванию и может бмть элиминирован лишь хирур- 
гическим путём или при самопроизвольном прорнве через грудную стен- 
ку. При пропотевании жидкости из сосудов в зоне воспаления образуется 
экссудат, содержаший много белков плазмьь

Клиническая картина и диагностика 

Жалобь! и анамнеэ
Ведуший симптом сухого плеврита — боль в грудной клетке, связанная 

с актом дмхания, усиливаюшаяся при натуживании и кашле, зависяшая



480 Часть II. Заболевания органов днхания

от положения тела. Боль носит колюший характер. Одьшку отмечают в 
случае, когда накопившаяся жидкость сжимает лёгкое и противодейству- 
ет движению диафрагмьь Беспокоит сухой, мучительннй кашель. Другие 
жалобм соответствуют основному заболеванию, внзвавшему плеврит. 
Характерно повьшение температурм тела до субфебрильнмх значений 
при сухом плеврите и фебрильннх — при вьшотном.

Поскольку большинство плевритов носят вторичннй характер, боль- 
шое значение имеет тшательно собранннй анамнез. Необходимо расспро- 
сить пациента о возможннх контактах с больньши открьпъши формами 
туберкулёза, о наличии тех или иних системннх заболеваний, вьшвляют 
факторн, снижаюшие неспецифическую реактивность или иммунитет 
либо косвенно указьшаюшие на опухолевмй процесс (снижение массн 
тела, потеря аппетита и другие). Для сухого плеврита характерно острое 
появление жалоб, тогда как для экссудативного возможно как острое, так 
и подострое начало.

Плевральннй вьшот невоспалительной этиологии, как правило, сопро- 
вождается одншкой без признаков интоксикации.

Фиэическое обследование
При вмраженном болевом синдроме можно заметить, что больной ша- 

дит поражённую сторону (больной часто лежит на больном боку, сидит, 
наклонившись в поражённую сторону). Из-за боли дмхание становится 
поверхностньш, частьш. Поражённая сторона фудной клетки отстаёт при 
дихательньис движениях.
• При пальпации поражённмх областей грудной клетки при сухом плев- 

рите ошутим грубнй шум трения плеврн. При возникновении экссу- 
дата шум трения плеврн исчезает. Сухой апикальннй плеврит может 
визнвать повмшение тонуса и болезненность при пальпации мьшц 
верхнего плечевого пояса (симптом Воробьёва—Поттенджера).

• При сухом плеврите перкуторкне даннме могут не меняться. При вн- 
потном плеврите обнаруживают тупой или притупленнмй перкуторньш 
звук. При перкуссии верхнюю границу определяемой тупости назьшают 
линией Эллиса-Дамуазо-Соколова; она идёт от позвоночника вверх 
кнаружи до лопаточной или задней подмьшечной линии и далее кпе- 
реди косо вниз. Определяемая перкуторная граница проходит не по 
реальной границе жидкости, a no уровню, на котором слой жидкости 
имеет толшину, достаточную для укорочения звука, тогда как верхний 
край экссудата располагается горизонтально.

• Главньш признак плеврального вьгпота — ослабление днхательнмх шу- 
мов. Кроме того, над прилежашим к вьтоту сдавленньш лёгким (комп- 
рессионньш ателектаэ) вмслушивается бронхиальное дмхание. Важнмй 
аускультативннй признак сухого плеврита — шум трения плеврн. Он 
хорошо сльшен над участками поражения как на вдохе, так и на вьшо- 
хе. Он сохраняется, если попросить больного имитировать дихательньге
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движения: поднимать и опускать грудную клетку, не вдмхая воздух. 
После кашля, в отличие от влажннх хрипов, характер аускулътативного 
звука не меняется. В то же время при апикальном и диафрагмальном 
плеврите шум трения плеврм может бить не сльшен.

Лабораторно-инструментальнью исследования
Ниже перечисленм лабораторнне методм исследования.

• Изменения картиньг крови в значительной степени зависят от прояв- 
лений основного заболевания. При плевритах характернн нейтрофиль- 
ний лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулн влево, увеличение
соэ.

• Плевральная пункция и исследование плевральной жидкости — одно 
из основннх мероприятий при диагностике плевритов.
■ Плевральную пункцию проводят в вмбранной точке (определяют 

перкуторно, а лучше рентгеноскопически) по верхнему краю ниже- 
лежашего ребра. После обработки кожи антисептиками и послойной 
анестезии проводят прокол плеврм и эвакуируют вьшот.

■ Лабораторное исследование плеврального содержимого включает 
измерение содержания обшего белка и ЛДГ, исследование центри- 
фугированного образца на клеточньш состав. Затем проводят бакте- 
риологическое и цитологическое исследование, определяют содер- 
жание глюкозм и амилази, pH. Когда предполагается или известна 
воспалительная природа вьшота, может бнть проведена игольная 
биопсия в начале плевральной пункции. Если обичнне мероприятия 
нс позволяют установить определённнй диагноз и игольная биопсия 
плеврн даёт отрицательнме результати, то единственнмм методом 
точной диагностики может бьиь торакотомия с диагностической 
операцией на лёгких и биопсией поражённих участков.

• Лабораторнме данние могут помочь в определении этиологии плев- 
рального вьшота. На экссудативнмй характер плевральной жидкости 
указмвают следуюшие даннне.
■ Содержание белка более 30 г/л. Соотношение содержания белка 

между плевральной жидкостью и плазмой больше 0,5.
■ Повьшенное содержание ЛДГ. Соотношение концентраций ЛДГ в 

плевральной жидкости и плазме больше 0,6.
■ Положительная проба Ривальта — качественная реакция определе- 

ния белка в плевральной жидкости (при воспалительной природе 
вьшота капля полученной при пункции жидкости в слабом растворе 
уксусной кислотн даёт помутнение в виде облачка вследствие вьша- 
дения серомуцина).

• Наличие большого количества крови в плевральной жидкости наиболее 
типично для вьшота, внзванного опухолью, травмой или инфарктом 
лёгкого. Соотношение концентраций глюкозн в плевральной жидкости 
и плазме редко бьтает низким, когда вьшот внзван туберкулёзом или
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опухолью, но обнчно оно очень низкое при вьшоте, обусловленном 
ревматоиднмм артритом. Концентрация амилазн в плевральной жид- 
кости часто повишена, когда вьтот обусловлен болезнью поджелудоч- 
ной железм или разрьтом пшцевода, и иногда умеренно увеличена при 
злокачественнмх вьшотах. pH плевральной жидкости обнчно 7,3 или 
вьше; низкие величинн иногда обнаруживают при туберкулёзе и зло- 
качественнмх новообразованиях. pH ниже 7,2 при парапневмоничес- 
ком вьтоте (осложнение пневмонии) подтверждает наличие эмпиемм. 
Из инструментальних методов применяют следуюшие.

• При рентгенологическом исследовании к признакам cyxoro плеврита 
относят: вьюокое стояние купола диафрагмм, отставание его при глу- 
боком вдохе, ограничение подвижности нижнего края лёгкого, лёгкое 
помутнение части лёгочного поля. Наиболее ранними видимнми при- 
знаками вьшота считают тупой «срезаннмй» рёберно-диафрагмальньж 
угол и затенение задней части диафрагмм при исследовании в боковой 
проекции, поскольку лёгкое поджато к корню жидкости больше в на- 
ружннх отделах, что приводит к появлению косой, а не горизонтальной 
границе тени. Отчётливнй верхний горизонтальнмй уровень экссудата 
становится виден после проведения плевральной пункции (попадания 
газа в плевральную полость). Прямая обзорная рентгенограмма может 
и не внявить патологии, если объём вьшота менее 300 мл. Снимок в 
положении на боку (латерограмма) помогает отличить свободную жид- 
кость от ранее образовавшихся воспалительннх спаек, внявить вьтот 
объёмом в 100 мл и менее. Средостение обнчно смешено в сторону, 
противоположную большому вьтоту. На серии рисунков (см. рис. 25-1, 
25-2 и 25-3) представленьг рентгенофаммьг больного с правосторонним
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Рис. 25-2. Боковая рентгенограмма 
больного с экссудативньш плевритом 
(из: http://www.rnedscape.corn).

Рис. 25-3. Латерограмма больного с экс- 
судативнмм плевритом (из: http://www. 
medscape.com).

экссудативньии плевритом. При рентгеноскопии можно отметить огра- 
ничение подвижности купола диафрагми на стороне поражения.
КТ обладает рядом преимушеств по сравнению с рентгенофафией: даёт 
чёткую картину состояния плевральной полости и в то же время — парен- 
химь! лёгких и средостения, позволяет вьшвить отдельнме плевральнме 
бляшки, изменения плеврм и наличие вьтота на ранних стадиях (пер- 
вне дни заболевания). КТ с контрастированием позволяет обнаружить 
множественнме локализованнме вьтотн при осумкованньк плевритах, 
отличить их от изменений в паренхиме, различать доброкачественние и 
злокачественние изменения плеврн. На злокачественньш характер указьь 
вают такие признаки, как расходяшиеся окружностями утолтения плев- 
рьг, узловие утолшения плеврш, утолшение париетальной плеврн до 1 см 
и более в сочетании с вовлечением медиастинальной плеврьг. Кроме того, 
при КТ можно с вьюокой точностью определить протяжённость пораже- 
ния и проконтролировать пункцию или взятие биопсийного материала. 
УЗИ может помочь в определении локализации жидкости в плевраль- 
ной полости в тех случаях, когда возникают затруднения в полной эва- 
куации вьшота во время торакоцентеза. Методика удобна, поскольку 
позволяет проводить диагностику у постели больного. Кроме того, 
при УЗИ можно обнаружить вьшот объёмом до 5 мл; при объёме бо- 
лее 100 мл информативность метода приближается к 100%. УЗИ так- 
же позволяет отличить плевральньш вьгпот от фиброза плеврн или её 
утолшения, точно определить положение купола диафрагмьг, скрьггого

http://www.rnedscape.corn
http://www
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вьшотом. Также УЗИ применяют для определения оптимальной точки 
для плевральной пункции, биопсии или при установке дренажа.

• При исследовании ФВД для плеврита характернн рестриктивнме (ог- 
раничительнше) нарушения, характеризуюшиеся снижением ЖЕЛ. При 
проведении исследования после эвакуации жидкости или снятия боле- 
вого синдрома показатели вентиляции улучшаются.

• ЭКГ имеет дифференциально-диагностическое значение при левосто- 
ронних плевритах для исключения инфаркта миокарда. Следует пом- 
нить, что большие вьшотнме плевритм и грубме спайки способнм сме- 
шать средостение и менять положение электрической оси сердца.

• Торакоскопия в настояшее время стала распространённьш и информа- 
тивньш методом диагностики и дифференциальной диагностики плев- 
ритов, поскольку стало доступно видеоэндоскопическое оборудование. 
Этот метод позволяет осмотреть плевральную полость и прицельно 
взять биопсийннй материал.

Дифференциальная диагностика
Плевритн дифференцируют со следуюшими заболеваниями.

• Левосторонние сухие плевритн следует дифференцировать с присту- 
пами стенокардии и инфарктом миокарда. Окончательнмй диагноз 
устанавливают на основании данньгх ЭКГ и лабораторнмх признаков 
инфаркта миокарда.

• Сухой диафрагмальннй плеврит следует отличать от острмх заболе- 
ваний органов брюшной полости (острнй аппендицит, поддиафраг- 
мальний абсцесс, острмй холецистит и др.). Отсутствие вьфаженной 
температурной реакции, связь боли с актом днхания, незначительнне 
изменения гемограммм и отсутствие симптомов раздражения брюшинн 
свидетельствуют в пользу сухого плеврита.

• Плевритическую боль необходимо отдифференцировать от боли при 
переломе ребра, хондрите ребра, компрессии межрёберного нерва, 
опоясиваюшем лишае, остром бронхите и различной патологии ССС 
и пишевода. В пользу плеврита будет свидетельствовать характерная 
рентгенологическая картина. Патология рёбер также может бьгть вмяв- 
лена при помоши лучевих методов. Опояснваюший лишай легко диа- 
гностировать при осмотре пациента. ЭКГ, входяшая в диагностический 
минимум первичних обследований, позволяет своевременно диагнос- 
тировать инфаркт миокарда. Подозрение на патологию со сторонм пи- 
шевода требует проведения эзофагоскопии.

Осложнения
Несвоевременно и неадекватно лечённнй плеврит приводит к образо- 

ванию спаек (вплоть до облитерации плевральной полости, кальциноза 
плеврьг), ограничению подвижности лёгкого, дихательной недостаточ- 
ности по рестриктивному типу. Инфекдионнме плевритм могут нагнаи-
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ваться, приводя к эмпиеме плеврн. Эмпиема плеврм (гнойньгй плеврит, 
пиоторакс) — скопление гноя в плевральной полости, которое требует 
интенсивного местного лечения в условиях хирургического отделения. 
Эмпиема плеврн сопровождается синдромом интоксикации, гектической 
лихорадкой. При прорнве эмпиемм в просвет бронха усиливается кашель, 
резко увеличивается количество мокротм, которая по характеру соответ- 
ствует содержимому плевральной полости. Рентгенологическая картина 
эмпиемм схожа с той, что развивается при вьтотном плеврите, которьж 
склонен к осумкованию и образованию уровня жидкости.

Лечение
Лечение болезни, вмзвавшей вьшот, — обязательнмй компонент тера- 

пии. Необходимо объяснить больному серьёзность его состояния, значе- 
ние инвазивнмх манипуляций и интенсивной терапии. Сотрудничество 
с больньш особенно важно при повторньк плевральнььх гтункциях или 
дренировании плевральной полости. При сухом плеврите боли в фу- 
ди можно уменьшить бинтованием фудной клетки эластическим бинтом. 
К больному боку рекомендуют прибинтовмвать подушку для усиления ло- 
кальной иммобилизации. При этом 1—2 раза в день следует перебинтовнвать 
больного для предупреждения раздражения кожи и гипостатических явлений 
в лёгких. При сухом плеврите сухой мучительннй кашель требует назначения 
противокашлевмх препаратов (кодеин, преноксдиазин, глауиин и др.).

Плевральная пункция
Пока этиология процесса не установлена, наличие жидкости в плевраль- 

ной полости — показание для её эвакуации. При пункции измеряют объём 
удаляемой жшкости и её образец отсьшают в лабораторию для исследования. 
После плевральной пункции одьшка может уменьшаться, но эта процедура 
создаёт риск пневмоторакса (при проколе плеврм) или сердечно-сосудистого 
коллапса (при бнстром удалении большого количества жидкости).

Антибактериальная терапия
Антибактериальная терапия показана при инфекционной природе плев- 

рита. В идеальной ситуации вмбор антибактериального препарата делают 
на основании вьшвленного при бакгериологическом исследовании плев- 
ральной жидкости возбудителя. Бактериоскопия мазка по Граму позволяет 
определить возбудитель ориентировочно (палочка или кокк, тип окраски 
по Граму). Эмпирический вмбор антибиотика основнвают на характе- 
ре течения первичного лёгочного процесса (см. главу 22 «Пневмония»). 
Препаратами вмбора считают аминопенициллинн в сочетании с ингиби- 
торами р-лактамаз (ампициллин+сульбактам, амоксициллин+клавулановая 
кислота), цефалоспоринн II—III поколений, респираторнне фторхинолонн 
(левофлоксацин, моксифлоксацин). Лечение туберкулёзного плеврита про- 
водят тремя и более туберкулостатическими средствами одновременно в 
сочетании с патогенетической терапией и плевральньши пункциями.
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Мочегонние средства
При значительном вьтоте применяют диуретики. Обмчно назначают 

фуросемид (20—80 мг/сут на 2—3 дня) или его сочетание со спиронолакто- 
ном (100-200 мг/сут в 2—3 приёма). Данная терапия необходима при вм- 
поте, обусловленном сердечной недостаточностью или циррозом печени, 
нефротическим синдромом.

Противовоспалительние препарать/
Противовоспалительнме препаратн назначают при плевритах инфек- 

ционного происхождения, так же как и системнмх заболеваниях соедини- 
тельной ткани и синдроме Дресслера. Они влияют как на патогенез плев- 
рита, так и купируют болевой синдром. Применяют НПВП (например, 
ибупрофен по 200 мг 3—4 раза в сутки) и/или ГК (преднизолон 40-60 мг 
в сутки внутрь с бнстрьш снижением дозьг и отменой).

Лечение эмпиемь/ плеври
Лечение эмпиемьг плеврн требует как дренирования плевральной по- 

лости, так и проведения эффективной антибиотикотерапии. Если жид- 
кость сама по себе не инфицирована, содержит относительно небольшое 
количество белнх кровяннх клеток и имеет pH внше 7,2, то процесс может 
бнть купирован системннм применением антибиотиков широкого спект- 
ра действия. Однако через несколько дней без адекватного дренирования 
в большинстве случаев плевральная полость фрагментируется на камери, 
поэтому обмчннй дренаж через трубку становится неэффективньш, и не- 
обходима резекция ребра для наложения открьгтого дренажа.

Фиэиотерапия и санаторно-курортное лечение
На ранней стадии фибринозного плеврита рекомендуют проводить спир- 

товме софеваюшие компрессм, электрофорез с хлоридом кальция. При 
экссудативном плеврите физиотерапию проводят в фазе разрешения (рас- 
сасмвания экссудата) с целью ускорения рассасьтания экссудата, умень- 
шения плевральннх спаек. Рекомендуют электрофорез с хлоридом кальция, 
гепарином, магнитотерапию, парафинотерапию. После стихания ослрмх 
явлений показан ручной и вибрационннй массаж фудной клетки.

После лечения в стационаре больнне могут бьггь направленьг на сана- 
торно-курортное лечение в местнне пригороднне санатории и на курортм 
Южного берега Крнма (или аналогичнме по климатическим условиям).

Прогноэ
Прогноз плевритов зависит от своевременности эвакуации жидкости, 

проведения антибактериальной или противовоспалительной терапии, 
адекватного лечения основного заболевания.



Глава 2 6  

ФИБРОЗИРУЮЦДИЙ 
АЛЬВЕОЛИТ

Фиброзируюший альвеолит — обший термин для групгш профессирую- 
ших заболеваний лёгких, характеризуюшихся воспалительной инфильтра- 
цией и склерозом межальвеолярнмх перегородок, с формированием диф- 
фузного лёгочного фиброза и фиброзной перестройкой структур лёгкого.

Эпидемиология
Даннме о распространённости идиопатического фиброзируюшего альве- 

олита противоречивн (от 7 до 65 на ЮО 000 населения), количество поражён- 
Hbix этим заболеванием растёт. Распространённость экзогеннмх аллергических 
альвеолитов определяют географические, экологические, профессиональнне 
и бмтовие факторн, например, частота заболевания у фермеров состанля- 
ет 1—8%, у лиц, разводяших птиц, — 6-15%. Эпидемиология токсического 
фиброзируюшего альвеолита в целом не изучена. Развитие лекарственного 
пневмонита возможно у 2,5—42,8% больнмх, получаюших противопухолевие 
препарата, нитрофурани, амиодарон, пеницилламин.

Классификация
Фиброзируюшие альвеолитм относятся к интерстициальньш болезням 

лёгких. Вьшеляют формн заболеваний с установленной и неустановлен- 
ной этиологией. К заболеваниям с установшенной этиологией относят эк- 
зогеннмй аллергический альвеолит, пневмокониозм, лекарственнме по- 
ражения лёгких. В фуппе фиброзируюшего альвеолита с неустановленной 
этиологией вьшеляют различние вариантн хронических идиопатических 
интерстициальнмх пневмоний (обмчная интерстициальная пневмония, 
неспецифическая интерстициальная пневмония, десквамативная интер- 
стициальная пневмония и т.д.), идиопатический лёгочннй фиброз. К этой 
Фуппе относят также варианти фиброзируюшего альвеолита, развиваю- 
шегося вторично при системнмх заболеваниях соединительной ткани.

2 6  1 ИДИОПАТИЧЕСКИЙ ФИБРОЗИРУЮ1ДИЙ АЛЬВЕОЛИТ
Идиопатический фиброзируюший альвеолит — патологический про- 

uecc неясной этиологии в лёгких, сопровождаюшийся нарастаюшей диха- 
тельной недостаточностью вследствие профессируюшего пневмофиброза
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(синонимьк болезнь Хаммана-Рича для острнх форм, идиопатический 
лёгочнмй фиброз, криптогеннмй фиброзируюший альвеолит).

В зависимости от клинико-морфологических признаков в фуппе 
идиопатического фиброзируюшего альвеолита можно вмделить идиопа- 
тический лёгочнмй фиброз (41%) с картиной обмчной интерстициаль- 
ной пневмонии и группу идиопатических интерстициальнмх пневмоний 
(пневмонитов) (59%) с морфологическими признаками десквамативной 
интерстициальной пневмонии, неспецифической интерстициальной 
пневмонии, облитерируюшего бронхиолита.

Этиология
Причина идиопатического фиброзируюшего альвеолита до настояшего 

времени остаётся неизвестной, вмсказнвают предположения о возможной 
роли вирусной инфекции и аутоиммунньгх нарушений.

Патогенез и патоморфология
Основнью изменения при идиопатическом фиброзируюшем альвеолите 

развиваются в области аэрогематического барьера и предстааленн различ- 
ньши сочетаниями клеточньк иммуновоспалительньк и фибропролифера- 
тавньк реакций. Происходит накопление в области интерстициальной тка- 
ни лёгких иммунокомпетентньк клеток, секретаруюших на ранней стадии 
заболевания медиаторн повреждения (оксидантн, ИЛ-1, ФНО-а и т.д.), на 
поздней стадии — фиброгеннме факторн (факторм роста фибробластов, 
трансформируюший фактор росга и т.д.). На поздней стадии заболевания 
нередко развиваются дисрегенераторнне изменения эпителия дьгхательньис 
путей, близкие по цитогенетическим характеристикам (экспрессия онкоге- 
нов) к опухоли лёгкого. У 10% больннх с внраженнмм пневмофиброзом 
возможно развитие рака лёгкого.

Клиническая картина и диагностика
Клинические признаки фиброзируюшего альвеолита во многом неспе- 

цифичнн: вмраженная одьшка, на поздних стадиях возникаюшая и в по- 
кое, с^ой кашель, боли в фудной клетке, возможно появление кровохар- 
канья. Больнне отмечают сильную утомляемость, плохой сон, снижение 
массн тела. На поздней стадии болезни при осмотре наблюдаются цианоз 
кожних покровов, изменения концевмх фаланг пальцев в виде «барабан- 
h l i x  палочек» и «часовмх стекол». При аускультации внслушивается дву- 
сторонняя нежная крепитация в базальних отделах лёгких, позволяюшая 
заподозрить фиброзируюший альвеолит уже на ранней стадии болезни.

Идиопатический фиброзируюший альвеолит отличается от других ва- 
риантов интерстиииальннх болезней лёгких тяжёльш бнстропрофесси- 
руюшим течением с нарастаюшей дихательиой недостаточностью, обус- 
ловленной фиброзом лёгких с формированием на конечной ero стадии 
кистозно-буллёзной трансформации органа («сотовое лёгкое»), и сердеч- 
ной недостаточностью как следствие декомпенсации.
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Инструментальние исследования
• Рентгенография органов грудной клетки: обьгчно вмявляют диффуз- 

нне и мелкоочаговме изменения в обоих лёгких с преобладанием их 
в базальнмх отделах, однако клинические проявления возможнь! и без 
изменений на рентгенограмме. На поздних стадиях заболевания на- 
блюдают «сотовое лёгкое» (вторично кистозное): множественнне тонко- 
стеннме полости без содержимого и инфильтрации вокруг.

• Исследование ФВД. На ранней стадии заболевания гипоксия и наруше- 
ния диффузионной способности лёгких возникают только при нагруз- 
ке. При прогрессировании заболевания гипоксия развивается и в покое. 
Диффузионная способность лёгких снижается по мере прогрессирования 
заболевания. Вентиляционнь1е нарушения на поздней стадии становят- 
ся рестриктивнмми и характеризуются снижением всех видов лёгочннх 
объёмов. Снижается растяжимость лёгких, тогда как объемнме скорости 
вьшоха и отношение ОФВ/ФЖЕЛ длительное время остаются интакт- 
нь1ми и снижаются при вьфаженном падении ЖЕЛ. У больнмх с одно- 
временньш поражением средних и мелких бронхиол (облитерируюший 
бронхиолит) развивается смешанннй тип расстройств ФВД.

• КТ: патогномоничньши для идиопатического фиброзируюшсго альве- 
олита считают симптом «матового стекла» (гомогеиное полупрозрачное 
затенение), считаюшийся эквивалентом обратимой иммуновоспали- 
тельной реакции в лёгочной интерстициальной ткани (альвеолита), и 
лёгочнмй фиброз с кистозной деформацией лёгочного рисунка («со- 
товое лёгкое»), отражаюший тяжесть склеротических изменений. КТ 
лёгких вьюокого разрешения позволяет определить распространённость 
(плошадь) этих изменений и тем самьш судить об активности забо- 
левания и темпах прогрессирования лёгочного фиброза. Уменьшение 
плошади «матового стекла» и отсутствие прироста плошади кистозних 
структур при сравнении результатов повторньгх КТ позволяют судить 
об эффективности проводимой терапии.

• Биопсия лёгкого (с последуюшим гистологическим исследованием) — 
«золотой стандарт» диагностики идиопатического фиброзируюшего 
альвеолита. Наиболее распространена в настояшее время торакоско- 
пическая биопсия с видеоконтролем, но в ряде случаев прибегают к 
открмтой биопсии лёгкого.

Лечение
Основу лечения составляет иммунносупрессивная терапия. В качестве пре- 

паратов первого ряда сохраняют свое значение ГК (преднизолон 1 мг/кг/сут, 
пульс-терапия метилпреднизолоном). Также применяют иммунодепрессантн 
(циклофосфамид, азатиоприн, метотрексат, циклоспорин), однако они ока- 
знваются эффективньши только у трети больньк, поэтому в лечении исполь- 
зуют и другие средства с антифиброгенньш эффектом (колхицин, хлорохин).
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В последнее время всё большую актуальность приобретает терапия, влияю- 
шая на другие звенья патогенеза, связаннме с процессами фибропролифера- 
ции. Так, многими клиническими исследованиями доказана эффективность 
J1C, контролируюших функциональную активность эндотелия (простаглан- 
дини, антиаггреганть1, антиоксидантьг, ингибиторь! эндотелина-1). Эги пре- 
паратн препятствуют процессам прогрессирования пневмосклероза за счёт 
влияний на пролиферативную активность фибробластов. Предполагают, что 
одним из механизмов действия простагландинов является стимулирование 
апоптоза миофибробластов, в результате чего уменьшается субпопуляция 
фибробластов, активно продуцируюших фиброгеннне факторм. Кроме того, 
эти ЛС замедляют процессн лёгочного сосудистого ремоделирования и сни- 
жают данление в лёгочной артерии.

Прогноз
Продолжительность жизни от начала заболевания при идиопатическом 

фиброзируюшем альвеолите в среднем составляет 5-6 лет. Наиболее не- 
благоприятно протекает идиопатический лёгочннй фиброз с морфологи- 
ческой картиной обмчной интерстициальной пневмонии. Вь1живаемость 
у таких больньи не превьшает 2,5—3 лет. При других вариантах (деск- 
вамативная интерстициальная пневмония, неспецифическая интерстици- 
альная пневмония и др.) возможно и более продолжительное (до 8-10 
лет) течение болезни, а при десквамативной пневмонии — рефесс внут- 
ригрудних изменений, значительнмй прирост лёгочнмх функций. Важное 
прогностическое значение имеет скорость формирования «лёгочного сер- 
дца» и его декомпенсация.

26.2. ЭК30ГЕННЬ1Е АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ АЛЬВЕОЛИТЬ!
Экзогеннме аллергические альвеолити — фуппа заболеваний, внзьь 

ваемих интенсивной и продолжительной ингаляцией пьши, содержашей 
белки животного и растительного происхождения или неорганические со- 
единения, и характеризуюшихся аллергическим диффузньш поражением 
альвеолярньгх и интерстициальннх структур лёгких.

Этиология
Основной этиологический фактор экзогеннмх аллергических альвеоли- 

тов — некоторме микроорганизмм либо чужероднме белки (как расти- 
тельного, так и животного происхождения), а также более простне хими- 
ческие вешества, вднхаемме в больших количествах (в этиологическом 
плане экзогеннне алллергический альвеолит и атопическая бронхиальная 
астма имеют много обшего).
• «Лёгкое фермера» вьомвают cnopbi термофильннх актиномицетов

(Micropolyspora faeni, Thermoactinomices vulgaris), источник котормх — за-
плесневелое сено.
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• «Лёгкое птицевода» (возникает у работников птицефабрик, голубево- 
дов, любителей волнистмх попугайчиков) обусловлено ангигенами пе- 
рьев, белками помёта попугаев, голубей, кур.

• «Лёгкое рабочего, обрабатьгваюшего солод» обусловлено спорами 
Aspergillus clavatus (источник — заплесневелмй ячмень, солод). «Болезнь 
работника зернохранилиша» вьвьшают Аг зернового долгоносика (им 
бьшает заражена мука).

• «Лёгкое сьфовара» этиологически связано с Penicillus casei (источник — 
заплесневелмй сьф).
Экзогенньш аллергический альвеолит также может возникать у работ- 

ников химической, фармацевтической, текстильной, деревообрабатьшаю- 
шей промьшленности. Заболевание, связанное с использованием увлаж- 
нителя (кондиционера), внзмвают термофильнне актиномииеть1.

Патогенез
При экзогенном аллергическом альвеолите на различннх стадиях заболе- 

вания в паренхиме лёгких происходят три взаимосвязанньис процесса: интер- 
стициальннй отёк, интерстициальное воспаление (альвеолит) и интерстици- 
альньш фиброз. Вьшеляют острую и хроническую стадии заболевания.
• В острую стадию развивается поражение капилляров и клеток альвео- 

лярного эпителия с интерстициальннм и внутриальвеолярньш отёком 
и последуюшим формированием гиалинових мембран. Возможнь1 как 
полное обратное раэвитие, так и прогрессирование болезни.

• В хроническую стадию процесс профессирует до обширного повреж- 
дения лёгкого и отложения коллагена (распространённьж фиброз). 
Происходят разрьть! альвеолярнмх пространств, внстланних атипич- 
ньгми (кубическими) клетками.
Поступление в дистальние днхательнме пути частиц, обладаюших анти- 

генньши свойствами, вьонвает активацию иммунной системн. Инородние 
частиць! поглотаются альвеолярньши макрофагами, которне активируют 
В-лимфоцитьг, что ведёт к образованию иммуннмх комплексов, состояших 
из Аг и преципитируюших AT (IgG, IgM). Одновременно активируются 
компоненть! системь! комплемента. Вмсвобождаюшиеся лизосомальньге 
ферментм способни оказивать повреждаюшее действие на лёгочную парен- 
химу. Различная реакция на Аг у лиц, находяшихся в одинакових услови- 
ях, свидетельствует о вероятной роли генетических факторов. Гуморальная 
форма ответа, связанная с В-лимфоцитами, включается на первом этапе 
заболевания. При дальнейшем воздействии Аг включаются реакции кле- 
точного иммунитета, определяютие течение заболевания.

Патоморфология
При остром течении экзогенного аллергического альвеолита наблюдают 

отёк интерстициальной ткани лёгких, инфильтрацию альвеол и межальвео- 
лярнмх перегородок лимфоцитами, плазматическими клетками, гистиоци-
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тами. Характерно образование гранулём, но эта фаза непродолжительна и 
сменяется пролиферативньши процессами. Причиной облитерации альве- 
ол является организация эндобронхиального экссудата, появляюшегося в 
бронхиолах в острой стадии заболевания. При хроническом течении присо- 
единяются изменения бронхиол с появлением участков эмфиземн лёгких.

Клиническая картина и диагностика
Экзогенншй аллергический альвеолит развивается через 4—8 ч после 

попадания аллергена в сенсибилизированнмй организм. Появляется оз- 
ноб, повншается температура тела, возникают одншка и сухой кашель, 
слабость, боли в груди, в суставах, головнне боли. Возможно появление 
вазомоторного ринита. Хронические формн сопровождаются медленно 
прогрессируюшей одмшкой, утомляемостью и субфебрилитетом. Первне 
симптомм при экзогеннмх аллергических альвеолитах могут напоминать 
двустороннюю пневмонию или обослрение хронического бронхита. В ос- 
трую фазу экзогенного аллергического альвеолита наблюдают кашель с 
трудноотделяемой мокротой, вмслушиваются мелко- и среднепузмрчатме 
хрипи, а при развитии бронхообструктивного синдрома — сухие свистя- 
шие. У 50% больнмх возможна крепитация. По мере прогрессирования 
заболевания, как и при идиопатическом фиброзируюшем альвеолите, раз- 
вивается дмхательная недостаточность с признаками лёгочного сердца.

Инструментальние исследования
• Рентгенография органов фудной клетки: на стадии интерстициально- 

го воспаления характерньг негомогеннце затенения преимушественно в 
нижних долях лёгких. При отёке межальвеолярннх перегородок затене- 
ние становится гомогенньш. Прекрашение воздействия антгигена ведёт 
к обратной динамике в течение нескольких недель. Изменения при хро- 
нической форме экзогенного аллергического альвеолита не отличаются 
от такових при идиопатической форме фиброзируюшего альвеолита.

• К7’: наиболее часто вьшвляют симптом «матового стекла», интерстициаль- 
Hbie изменения, консолидацию воздушннх пространств. По результатам 
КТ B bicoK oro  разрешения можно точно определить участок поражения для 
взятия биоптата. Исследование в динамике даёт достаточно точную ин- 
формацию об обратимости изменений. Даннью КТ при альвеолитах име- 
ют достоверную корреляцию с функциональним состоянием лёгких.

• Исслсдование ФВД: обмчно вьшвляют признаки бронхиальной об- 
струкции в острую фазу и нарастание рестрикции на поздних стадиях. 
Проводят провокационние ингаляционнне тестм с Аг, позволяюшие 
вмявить или подтвердить этиологию альвеолита.

• Сцинтифафия с 67Ga — неспецифический метод, позволяюший оце- 
нить степень воспалительной реакции.

• ЭКГ по мере профессирования фиброза отражает признаки перефузки 
и гипертрофии правнх отделов сердца.
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• Бронхоскопия важна для дифференциальной диагностики с саркоид- 
ной гранулёмой, инфекционньши процессами или опухолями в лёгких. 
В связи с гетерогенностью гистологических изменений возможности 
трансбронхиальной биопсии лёгкого ограниченм. Бронхоальвеолярньш 
лаваж с анализом клеточнмх элементов также применяют для диффе- 
ренциальной диагностики: инфильтративное поражение лёгких сопро- 
вождается увеличением количества полиморфноядерннх лейкоцитов, a 
экзогенний аллергический альвеолит — лимфоцитов (34-90%) и эози- 
нофилов. Для него также характерно увеличение содержания обшего 
белка (в 10-40 раз), IgA и IgG.

• Открьиая биопсия лёгкого важна для определения стадии болезни, про- 
ведения соответствуюшей терапии и оценки прогноза. Морфологически 
определяется воспалительная лимфогистиоцитарная инфильтрация в 
межальвеолярнмх пространствах, стенках мелких бронхов, в ряде слу- 
чаев со скоплениями эозинофилов. При активной воспалительной ин- 
фильтрации прогноз лучше, чем при обширном фиброэе.

Лабораторнь/е исследования
В острую фазу экзогенного аллергического альвеолита внявляют B bipa- 

женньж лейкоцитоз до 20х109/л, повьшение СОЭ до 50 мм/ч, повьшение 
содержания эозинофилов в периферической крови. Большое значение в 
диагностике экзогенного аллергического альвеолита имеет целенаправ- 
ленное обследование с определением преципитируюших AT в крови.

Дифференциальная диагностика
Экзогенньш аллергический альвеолит дифференцируют с пневмонией, 

эозинофильнмми инфильтратами, системньши заболеваниями соедийи- 
тельной ткани, фанулематозом Вегенера, саркоидозом, диссеминиро- 
ваннмм туберкулёзом, милиарньш карциноматозом, пневмокониозом, 
альвеолярним протеинозом, идиопатическим гемосидерозом, синдромом 
Гудпасчера, лимфангиолейомиоматозом, первичньш амилоидозом.

Прогноз
Течение экзогенного аллергического альвеолита более благоприятно, 

чем идиопатического фиброзируюшего альвеолита. Заболевание может 
сопровождаться ремиссией — спонтанной или после лечения, но возмож- 
но и профессирование заболевания. Своевременное устранение этиоло- 
гического фактора часто приводит к обратному развитию процесса.

26 3 ТОКСИЧЕСКИЙ ФИБРОЗИРУЮШИЙ 
АЛЬВЕОЛИТ

Токсический фиброзируюший альвеолит — патологический npouecc в 
лёгких, возникаюший вследствие воздействия на паренхиму токсических 
вешеств и некотормх J1C.
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Этиология
Производственнне факторн: раздражаюшие газм (например, серово- 

дород, хлор, аммиак), металлн в виде паров, дьшов, окислов и солей 
(например, марганец, бериллий, ртуть, никель), гербицидн, пластмассьг 
(например, полиуретан) и другие. К ЛС, вмзнваюшим фиброзируюший 
альвеолит, относятся большинство цитостатиков, нитрофураньг и суль- 
фаниламидь1, пеницилламин, амиодарон, гексаметония бензосульфонат, 
гидралазин, карбамазепин, хлорпропамид и др.

Патогенеэ
При токсическом фиброзируюшем альвеолите реакция лёгочной ткани 

на воздействие различних этиологических факторов достаточно стерео- 
типна и проявляется поражением капиллярного русла лёгких, нарушением 
диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану, нарушением 
аэрогематического барьера вследствие массивного некроза альвеолоцитов 
I типа, спаданием альвеол вследствие метаплазии альвеолоцитов II типа и 
потери ими способности вьфабать!вать сурфактант.

Патоморфология
Вьшвляют некроз эндотелия лёгочнмх капилляров, транссудацию жид- 

кой части крови в альвеольг и межальвеолярнме перегородки, некроз 
альвеолоцитов I типа, гиперплазию и метаплазию альвеолоцитов II типа, 
пролиферацию фибробластов с гиперпродукцией ретикулярнмх и колла- 
геновшх волокон. При токсическом фиброзируюшем альвеолите, вьпван- 
ном метотрексатом, отмечено образование гигантоклеточннх фанулём. 
У больнмх с поражением лёгких, внзванним амиодароном, наблюдаются 
изменения по типу фосфолипидоза, сопровождаюшиеся появлением жи- 
рових включений в цитоплазме клеток.

Кпиническая картина и диагностика
Токсический фиброзируюший альвеолит характеризуется одншкой, ко- 

торая усиливается при продолжаюшемся воздействии причинного факто- 
ра. Заболевание потенциапьно обратимо, и при прекрашении воздействия 
повреждаюшего стимула возможно внздоровление. С другой сторонш, из- 
менения в лёгких могуг профессировать даже в отсутствие патологичес- 
кого стимула, и в ряде случаев развивается тяжёлое фиброзирование. При 
опросе больного с подозрением на лёгочний фиброз особое внимание 
уделяют аллергологическому, профессиональному и бнтовому анамнезу. 
Целенаправленньш поиск связи симптомов со сторонм органов дмхания 
с какими-либо внешними факторами помогает вмбрать верншй диагнос- 
тический алгоритм.

Тяжесть поражения лёгких при токсическом альвеолите зависит от 
свойств повреждаюшего агента, длительности воздействия, степени ток-
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сической нагрузки (количество вешества, проникшего в лёгкие). Нередко 
у больннх наблюдается сильншй кашель вследствие раздражения верхних 
дмхательнмх путей токсическими агентами. Изменения в лёгких могуг 
также сопровождаться развитием отёка лёгкого. При перкуссии поянляет- 
ся притупление перкуторного звука, аускультативно может внслушиваться 
крепитация. На стадии фиброзирования изменения в лёгких практически 
одинаковм при всех вариантах токсического поражения лёгких.

Лечение
Своевременное вьшвление и устранение этиологического фактора мо- 

жет бмть достаточньш для вмздоровления, особенно при незначитель- 
ном и кратковременном воздействии. При появлении признаков остро- 
го поражения лёгких (сильная одьшка, пристугш удушья, отёк лёгкого) 
назначают ГК, бронхолитики (внутривенно и ингаляторно), муколитики 
и антиоксидантн (ацетилцистеин, токоферол, тиоктовую кислоту), симп- 
томатические кардиотропнне препарать1. Оксигенотерапию следует при- 
менять с осторожностью (из-за возможности усиления кислородом ток- 
сического действия вешеств), главньш образом в случаях уфозн развития 
отёка лёгкого. Обязательна профилактика гастроэзофагеального рефлюк- 
са (антацидш, прокинетики). С целью предотврашения интеркуррентнмх 
инфекций необходимо назначение антибиотиков. После купирования ос- 
HOBHbix симптомов токсического поражения лёгких необходим контроль 
состояния функциональньк лёгочннх тестов. При сохраняюшихся нару- 
шениях ФВД следует назначить бронхо- и муколитик. Всем больньш не- 
обходимо проводить вторичную профилактику бронхолёгочной инфекции 
(днхательная гимнастика, физиотерапия).

При поражениях лёгких, вмзванннх J1C, необходимо прекратить приём 
соответствуюшего препарата. Терапия симптоматическая, как при других 
вариантах токсических поражений лёгких.

Прогноз
При токсическом альвеолите своевременное вьшвление (до формиро- 

вания массивного фиброза) и устранение этиологического фактора часто 
приводит к обратному развитию процесса.

Диспансеризация
Необходимо постоянное наблюдение пульмонолога по месту житель- 

ства при участии аллерголога и специалиста по профессиональньш забо- 
леваниям.



Глава 2 7  

ОПУХОЛИ ЛЁГКИХ

Опухоли лёгких могут бнть доброкачественньши и злокачественньши, 
а также метастатическими.
• Доброкачественнме опухоли не разрушают, не инфильтрируют ткани и 

не дают метастазов (пример — гамартомш).
• Злокачественнме опухоли прорастают в окружаюшие ткани и дают ме- 

тастазьг (пример — рак лёгкого). В 20% случаев диагностируют локаль- 
нне форми злокачественннх опухолей, в 25% имеются регионарнне, a 
в 55% — отдалённме метастазн.

• Метастатические опухоли первично возникают в других органах и дают 
метастазм в лёгкие.

Распространённость
На рак лёгкого приходится более 90% всех лёгочнмх новообразований 

и 28% от всех летальннх исходов, возникакмцих в результате опухоле- 
вмх заболеваний у человека. Это самая частая злокачественная опухоль 
у мужчин (35% всех опухолей) и женшин (30%) в возрасте 45-70 лет (у 
жентин рак лёгкого по частоте стоит на третьем месте после рака молоч- 
ной желези и рака шейки матки). В последние годь1 отмечен рост частотн 
первичного рака лёгких среди женшин, при этом заболевание у женшин 
возникает в более молодом возрасте, чем у мужчин. В России за пос- 
ледние 35 лет число больннх раком лёгкого увеличилось почти в 3 раза. 
В США опухоли лёгких встречаются с частотой 70 на 100 000 населения, 
при этом афроамериканцн заболевают в 1,5 раза чаше по сравнению с 
бельш населением. Наиболее часто лёгочнне новообразования встреча- 
ются в Великобритании и Польше, где распространённость превншает 
100 на 100 000 населения, реже всего — в Сенегале и Нигерии (менее
1 на 100 000).

Классификация
По гистологическим типам: аденокарцинома, мелкоклеточнмй рак, круп- 

ноклеточннй рак, плоскоклеточннй и другие формм (см. далее в разделе 
«Патомофология»).
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По локализации: центральнмй, периферический (локализация опухоли, 
начиная с бронхов 4 порядка), верхушечнмй, медиастинальнмй, милиар- 
нмй (мелкие просовиднне очаги в обоих лёгких).

По направлению роста опухоли: экзобронхиальнмй, эндобронхиальнмй, 
перибронхиальньш рак. Опухоль, в зависимости от стадии, может раэви- 
ваться без метастазов, с регионарньши и отдалённмми метастазами.

По стадиям заболевания
I стадия — небольшая ограниченная опухоль крупного бронха с эндо- или

перибронхиальньгм направлением роста или опухоль мелких и мель- 
чайших бронхов без прорастания плеврм и метастазов.

II стадия — такая же опухоль, как в I стадии, или большего размера, без 
прорастания плеврь1, при наличии единичннх метастазов в ближайшие 
регионарнме лимфатические узлн.

III стадия — опухоль, вмшедшая за пределн лёгкого, врастаюшая в пе- 
рикард, грудную клетку или диафрагму, при наличии множественнмх 
метастазов в регионарнне лимфатические узлм.

IV стадия — опухоль с обширньш распространением на соседние opraHbi с 
диссеминацией по плевре, обширньши региональньши и отдалённьши 
метастазами.

Международная TNM классиф икация рака лёгкого
Международная TNM классификация рака лёгкого (Международннй 

противораковьш союз, 4-е иэдание) основана на трёх обязательних крите- 
риях: Т (tumor) — распространение первичной опухоли; N (nodulus) — со- 
стояние регионарнмх, а при некоторой локализации и юкстарегионарньгх 
лимфатических узлов; М (metastasis) — наличие или отсутствие отдалён- 
Hbix метастазов. К этим обозначениям добавляют цифрм, указмваютие на 
распространённость злокачественного процесса (табл. 27-1).

Этиология
Более 90% случаев рака лёгких у мужчин и 70% у женшин связанм 

с канцерогенньш действием компонентов табачного дьша при курении. 
В целом риск развития рака лёгкого повьгшается в 13 раз при актив- 
ном курении и в 1,5 раза при пассивном воздействии табачного дмма. 
Профессиональнне факторм имеют решаюшее значение в 15% случаев 
рака лёгких у мужчин и в 5% — у женшин. Возможно, промьииленние 
ядь1 и табачний дьш действуют как ко-канцерогеньь В развитии некото- 
рих форм рака лёгкого не исключается значение наследственнмх факто- 
ров.

Патогенез
Имеется несколько теорий развития рака лёгкого. Токсические воздей- 

ствия могут приводить к накоплению в клетках генетических аномалий [ак- 
тивация доминантнмх онкогенов и инактивация рецессивншх онкогенов
17-1
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Таблица 27-1. Международная TNM классификация рака лёгкого
_______________________Т  (распространение первичной опухоли)______________________

Т0 — первичная опухоль не определяется
Тх — сушествование опухоли доказано наличием злокачественнмх клеток в 
мокроте, но не вмявляется ни при рентгенографии, ни при бронхоскопии 
Tls — карцинома in situ, преинвазивнмй рак
Т, — опухоль не более 3 см в диаметре, нет признаков инвазии (окружена па- 
ренхимой лёгкого или висцеральной плеврой, по данньш бронхоскопии нет 
признаков поражения долевьгх бронхов)
Т2 — опухоль более 3 см в диаметре или любого размера, прорастаюшая висце- 
ральную плевру или сопровождаюшаяся ателектазом, обструктивной пневмони- 
ей, распространяюшаяся на корень лёгкого. По данннм бронхоскопии, опухоль 
не должна распространяться проксимальнее долевого бронха (как минимум на
2  см дистальнее места разветвления главного бронха). Ателектаз или пневмо- 
ния не должнн бмть тотальньши, т.е. затрагивать всё лёгкое 
Т, — опухоль любого размера, распространяюшаяся на прилежашие органн 
(например, плевру, грудную стенку, диафрагму, перикард) при отсутствии по- 
ражения миокарда, крупннх сосудов, трахеи, пишевода, позвонков. Опухоль 
может распространяться на главннй бронх на расстояние до 2 см от места би- 
фуркации трахеи
Т4 — опухоль любмх размеров, поражаюшая сердце, крупнне сосудн, трахею,
пишевод, позвонки, или при наличии вьшота в плевральной полости__________

______________ N (поражение регионарнмх лимфатических узлов)______________
N0 — видимьгх метастазов в регионарние лимфатические узлн нет
N, — метастазн в перибронхиальнме лимфатические узль! и/или лимфатичес-
кие узлн корня лёгкого на стороне поражения
N2 — метастазь! в лимфатические узли средостения со сторонм опухоли 
N, — метастазь! в лимфатические узлм средостения, корня лёгкого с противо- 
положной сторонм (контрапатеральнме метастазм), в глубокие шейние, над- 
ключичнне или подключичнне лимфатические узлм со сторонм опухоли или
на другой половине грудной клеткн_____________________________________

________________________ М (наличие отдалённмх метастазов)________________________
М0 — отдалённме метастази не вьшвляются 
М, — обнаруживаютря отдалённне метастазн

(гени подавления опухолей) в результате мутаций]. Это приводит к неконт- 
ролируемому неорганизованному росту с локапьньши или отдалённьши от 
первичной опухоли поражениями. Решаюшими факторами считаются по- 
вреждение ДНК, активация клеточннх онкогенов и стимуляция факторами 
роста. Первичнмй рак лёгкого обнчно развивается из железистого эпителия 
бронхов. По мере роста центрального рака лёгкого происходит наруше- 
ние проходимости бронха, что приводит к его обтурации и ателектазам 
нижерасположенннх отделов лёгкого. По мере прогрессирования опухоль 
прорастает в другие органн и ткани (грудную стенку, перикард, пишевод 
и т.д.), даёт метастазм в печень, мозг, кости и другие органьь
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Патоморфология
Термин «рак лёгкого» применяется яля обозначения опухолей, возни- 

каюших из эпителия днхательнмх путей (бронхов, бронхиол, альвеол). 
В отличие от рака другие типм опухолей [мезотелиомн, лимфомм и стро- 
мальнме опухоли (саркомьО] не имеют эпителиального происхождения. 
Четьфе типа опухолевмх клеток образуют 88% всех первичнмх опухолей 
лёгких: плоскоклеточная (эпидермоидная) карцинома (29%), мелкокле- 
точная (овсяноклеточная) карцинома (18%), аденокарцинома (32%, вклю- 
чая бронхиолоальвеолярннй рак) и крупноклеточная карцинома (9%). 
Остальнме опухоли (недифференцированнме карциномш, карциноидн, 
опухоли бронхиальнмх желёз и другие) встречаются реже. Поскольку раз- 
личнше типн злокачественннх клеток по-разному отвечают на определён- 
Hbie видн терапии, правильньш гистологический диагноз — необходимое 
условие эффективного лечения опухоли.

Опухоли лёгких метастазируют лимфогенно (в бронхопульмональнме 
лимфатические узль1, лимфатические узлм корня лёгкого и средостения) 
и гематогенно (отдалённме метастазм в печень, головной мозг, кости, лёг- 
кое и другие органм). Кроме рака лёгкого, в лёгких могут встречаться так- 
же мультифокальнме лимфомьг. Большую фуппу образуют метастатичес- 
кие опухоли, происходяшие из других органов (молочной железн, толстой 
кишки, почек, шитовидной желези, желудка, яичек, костей и др.).

Клиническая картина
Анамнез
Опухоли лёгких на ранних стадиях имеют бессимптомное течение и, как 

правило, вь1являются случайно при рентгенологических профилактических 
осмотрах или обследовании по поводу других заболеваний. Бессимптомннй 
период может длиться годами. Онкологическую настороженность врач дол- 
жен проявлять в отношении людей старше 45 лет, особенно активних ку- 
рильшиков и лиц, имеюших производственнне вредности.

Жалоби
При эндобронхиальном поражении пациенть1 предъявляют жалобь! на 

кашель (в 75% случаев) и кровохарканье (57%). Кашель нередко бьшает 
надсадньш, постоянньш, иногда с отделением скудной мокротн. У та- 
ких больнмх в той или иной степени имеются признаки бронхиальной 
обструкции, вьгзнваюшие одьшку. Одншка инспираторного характера 
больше отражает ателектазирование или образование плеврапьного ви- 
пота. Боль в груди (в 50% случаев) характерна для прорастания опухоли 
в плевру. При сдавлении возвратного нерва появляется осиплость голоса. 
При прорастании и сдавлении опухолью или лимфатическими узлами с 
метастазами нервннх стволов на первое место внходят неврологические 
симптомьк слабость в руках, парестезии (в результате поражения плече-

17'
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вого сплетения); синдром Горнера (миоз, сужение глазной шели и эноф- 
тальм), ангидроз (в результате поражения шейннх симпатических узлов), 
что особенно типично для верхушечного рака (рак Пэнкоста); одншка (в 
результате поражения диафрагмального нерва). При злокачественннх и 
особенно метастазируюших опухолях характерна потеря веса вплоть до 
кахексии, а также жалобн, связаннме с поражениями отдалённмх орга- 
нов (наиболее часто головной мозг, кости скелета). У некоторнх больнмх 
первьш симптомом бивает кожннй зуд, а у пожилмх людей отмечается 
бистрое развитие ихтиоза или дерматозов.

Осмотр
При осмотре больного на ранних стадиях развития опухоли клиничес- 

кие признаки не обнаруживаются. По мере роста объёмного образования 
появляются признаки, зависяшие от локализации опухоли. Достаточно 
часто при лимфогенном распространении обнаруживают увеличение над- 
ключичнмх лимфатических узлов слева (метастаз Вирхова). Расширение 
коллатеральнмх вен на верхней части груди и шее, на молочной железе, 
отёк и гиперемия лица, конъюнктивм характернм для синдрома верхней 
полой веньь В 10-20% случаев осмотр внявляет то или иное проявление 
дерматозов, исчезакнцее после удаления опухоли. Поздние признаки зло- 
качественного новообразования — похудание, кахексия. Для опухолевнх 
процессов достаточно типично повншение температурн, особенно вечер- 
ний субфебрилитет.

Диагностика
Пальпация
На стороне поражения можно обнаружить усиление голосового дро- 

жания.

Перкуссия
Для опухолей лёгких характерно вьфаженное укорочение перкуторного 

звука над областью объёмного образования. Однако при обтурации бронха 
опухолью и формировании клапанного механизма вначале возможно раз- 
витие локальной эмфиземн, что приводит к коробочному перкуторному 
звуку. Последуюший ателектаз сопровождается укорочением перкуторно- 
ro звука. При медиастинальньгх формах рака лёгкого перкуссия позволяет 
обнаружить признаки одностороннего расширения средостения.

Аускультация
При эндобронхиальном росте опухоли могут появляться локальнне 

хрипьг и локальное ослабление днхания. Появление влажннх хрипов на- 
ряду с повмшением температурьц потливостью и слабостью может свиде- 
тельствовать о развитии обтурационной пневмонии.
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Рентгенологическое исследование
Большую роль в раннем вьшвлении опухолей лёгких играет профилакти- 

ческое флюорофафическое исследование. Именно лучевне методьг иссле- 
дования позволяют обнаружить объёмное образованис в бессимптомньш 
период. Подозрительнью симптомм: очаговме, шаровидньге образования, 
расширение корня и снижение дифференцировки его элементов, расшире- 
ние или смешение средостения. Первьш рентгенологическим симптомом 
при эндобронхиальном развитии центрального рака лёгкого является гипо- 
вентиляция участка, соответствуюшего поражённому бронху: уменьшение 
прозрачности сегмента или доли, сближение сосудов и расширение их за 
счет застойной гиперемии. На продольннх томофаммах и бронхофаммах 
удается вмявить культю обтурированного бронха. При перибронхиальной 
форме рака лёгкого на томофаммах в плоскости корня виден перибронхи- 
альньш узел, связаннмй со стенкой бронха. Характерна буфистость конту- 
ров патологической тени. Позднее происходит обтурация бронха с карти- 
ной гиповентиляции нижележаших отделов. Рентгенологическая картина 
периферического рака лёгкого обично характеризуется наличием фокуса, 
локализованного в верхних отделах (сегмент Sw) правого лёгкого, верхней 
доле левого лёгкого или нижней доле правого лёгкого. Очертание тени опу- 
холи по мере её профессирования от чёткого переходит к «лучистому». 
Иногда отчетливо видна «вьфезка» — место вхождения бронха. При пери- 
ферическом раке лёгкого довольно часто можно видеть дорожку, связьша- 
юшую фокус с корнем или с париетальной плеврой. Примерно в 2—10% 
случаев наблюдается распад опухолевого узла (кавернозная форма рака). 
В 3-10% случаев периферического рака рентгенофафия вьшвляет плев- 
ральннй вьтот. При верхушечной локализации рака лёгкого на снимке 
видно затенение в проекции верхушки, нижняя фаница тени дугообразная и 
вьтуклостью направлена книзу. На фоне затенения можно обнаружить раз- 
рушение задних отрезков I, II, а иногда и III ребра. Проявлением опухолевой 
диссеминации в лёгких янляется милиарннй канцероматоз (см. рис. 27-1).

Компьютерная томография и другие видьi сканирования
КТ внсокого разрешения стала стандартньш методом обследования па- 

циента с опухолями органов фудной клетки (см. рис. 27-2). КТ гораздо 
надёжнее обмчной рентгенофафии характеризует топофафию и струк- 
туру тени, но не является решаюшей в определении злокачественности 
процесса. Степень злокачественности и гистологический тип опухоли оп- 
ределяются методом биопсии.

Бронхоскопия
Бронхоскопия — решаюший метод исследования бронхов, позволяюший 

вьшвить поражение вплоть до субсегментарннх бронхов, особенно при эндо- 
бронхиальном росте опухоли. При бронхоскопии обязательно берут пробь!
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Рис. 27-1. Канцероматоз лёгких: a — прямая обзорная рентгенограмма, б 
продольная томограмма.

прямая

Рис. 27-2. Компьютерная томограмма 32- 
летнего больного с периферическим раком 
лёгкого (из: http://www.rad.washington.edu).

бронхиального секрета, смьшм, 
проводят шёточную или транс- 
бронхиальную биопсию для гис- 
тологического исследования. Флюо- 
ресцентная бронхоскопия позволяет 
увидеть свечение опухоли на ранних 
её стадиях.

Радиоизотопное
сканирование
Радиоизотопнне методн, такие 

как позитронная эмиссионная то- 
мография, могут использоваться 
для обнаружения первичной опу- 
холи (рис. 27-3). Также радиоизо- 
топное сканирование позволяет вьг- 
явить метастатические поражения 
скелета и отдалённне метастазн. 
Однако специфичность метода при 
вьмвлении метастатического пора- 
жения костей скелета невьюока.

Рис. 27-3. Позитронная эмиссионная 
томограмма больного с периферичес- 
ким раком лёгкого в трёх проекциях (из: 
http://www.rad.wfubmc.edu/pet/bkgrd. 
htm).

http://www.rad.washington.edu
http://www.rad.wfubmc.edu/pet/bkgrd
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Ультразвуковое исследование
УЗИ позволяет обнаружить плеврапьннй вьшот на ранних стадиях и 

пристеночно расположеннме опухоли. УЗИ печени позволяет обнаружить 
гематогеннме метастаэм.

Исследование функции дихания
Вентиляционная способность лёгких меняется в зависимости от разме- 

ров опухоли, развития стеноза бронхов, ателектаза или сдавления лёгоч- 
ной ткани и характеризуется смешанньши нарушениями. При появлении 
плеврального вьгпота преобладает рестрикция. Оценка газового состава 
артериальной крови позволяет оценить степень гипоксемии (особенно 
при обширном поражении и при пожилом возрасте).

Лабораторная диагностика
Обший анализ крови неспецифичен, при возникновении пневмонии 

может развиться лейкоцитоз. Онкологическую настороженность должни 
визвать високие значения СОЭ у лиц пожилого возраста. Цитологическое 
исследование мокротм (внявление атипических или раковнх клеток) при 
опухолях лёгких в целом информативно в 20% случаев. При центральной 
локализаиии опухоли информативность метода повмшается до 74%.

Биопсия
Трансторакальная и открьггая биопсия опухоли или изменённих лим- 

фатических узлов при помоши видеоторакоскопии позволяет брать об- 
разцм изменённмх тканей, манипулировать в плевральной полости. Этот 
метод позволяет удалять метастази диаметром до 3 см, расположеннме на 
периферии лёгкого.

Дифференциальная диагностика
На обзорнмх рентгенофаммах органов грудной клетки тень перифери- 

ческого рака лёгкого следует дифференцировать от других образований. 
Все шаровиднме образования в лёгких требуют удаления и гистологичес- 
кого исследования с целью установления точного диагноза.

В перечень заболеваний, требуюших дифференциальной диагностики 
со злокачественньши опухолями лёгких, входят также (помимо перечис- 
леннмх ниже) паразитарнне кистн, лёгочнне нагноения, объёмние обра- 
зования фибковой природм и другие.

Пневмония
Центральншй рак лёгкого необходимо в первую очередь дифференци- 

ровать с пневмонией. Нарушение вентиляции при опухолях приводит к 
усилению лёгочного рисунка, что трудно дифференцировать от пневмо- 
нического инфильтрата, однако бронхоскопия позволяет осмотреть брон- 
хи и установить правильнмй диагноз.
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Туберкулёма
Туберкулёма — инкапсулированное образование туберкулёзной приро- 

ди вмглядит на рентгенограмме как фокус. Характерна локальная тень 
менее 2 см в диаметре с признаками распада; рак лёгкого такого разме- 
ра распадается редко. Кажушаяся бугристость контуров туберкулёмн на 
снимке в прямой проекции может соответствовать множественньш или 
конгломеративньш туберкулёмам при вьшолнении снимков в боковой 
проекции или проведения KT. В пользу туберкулёзной природм фокуса 
будут свидетельствовать очаги-отсевм вокруг или ниже основной тени. 
Характерно расположение туберкулём в сегментах лёгкого Sp SIP Syr 
В период распада туберкулёмн бактериологическое исследование мокротьг 
может вьшвить микобактерии туберкулёза. Для туберкулём не характерньг 
прогрессивннй рост и симптомм сдавления. Отрицательнне туберкулино- 
B u e  пробм при туберкулёмах встречаются крайне редко.

Доброкачественнь/е опухоли лёгких
Доброкачественнме опухоли лёгких, как правило, не бьшают бугрис- 

тнми, не распадаюгся. В отличие от доброкачественнмх образований при 
периферическом раке лёгкого небольших размеров (до 2 см в диаметре) 
контурм тени редко бьгвают резкими. Однако в дальнейшем по мере рос- 
та (2,5-3 см) злокачественная опухоль принимает чёткие очертании. Для 
доброкачественнмх опухолей не характернн интоксикация, кровохарка- 
нье, лучистость контуров.

Ретенционнью кистьi
Их контурн чёткие, без лучистости и бугристости, лёгочньш рисунок 

не изменён. Следует помнить, что закупорка бронха раковой опухолью 
и накопление секрета дистальнее места обструкции иногда приводят к 
образованию кистм.

Лечение
На этапе обследования лечение должно носить симптоматический ха- 

рактер. При обильном кровохарканье или лёгочном кровотечении боль- 
ному может понадобиться экстренная лечебно-диагностическая бронхо- 
скопия. При пневмонии в ателектатической доле лёгкого (вследствие 
рака) показано назначение антибиотиков широкого спектра действия. He 
следует забьшать о болеутоляюшей терапии.

Лечебная тактика при мелкоклеточном и немелкоклеточном раке лёгко- 
го различна. При периферическом мелкоклеточном раке без регионарнмх 
метастазов показана операция с последуюшей химио- и лучевой терапией. 
Центральньш мелкоклеточний рак лёгкого подлежит только химио- и лу- 
чевой терапии, поскольку к моменту его диагностики часто неоперабелен, 
так как очень рано даёт метастазь!. Основной метод лечения немелкокле- 
точного рака лёгкого — хирургический.
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Хирургическое лечение
Доброкачественнне опухоли подлежат удалению, поскольку точная 

диагностика возможна только при гистологическом исследовании.
Единственннй метод радикального лечения рака лёгкого — удаление 

лёгкого (пульмонэктомия) или доли (лобэктомия). Операция состоит в ре- 
зекции поражённмх участков лёгкого, регионарнмх лимфатических узлов 
и (при необходимости) прилежаших тканей. IV стадия опухоли неопера- 
бельна. Среди параметров вентиляции при отборе больнмх на операцию 
считается, что ОФВ, должен бнть не менее 2 л и составлять более 50% от 
ЖЕЛ, однако эти ограничения достаточно условнн.

После операции требуется тшательное наблюдение, при наличии или 
подозрении на метастазирование — лучевая или химиотерапия. Рак лёгко- 
го после радикальнмх операций рецидивирует в 6-12% случаев. Имеется 
o n b iT  иссечения единичннх и даже множественннх метастазов на отдалён- 
Hbix сроках после удаления первичной опухоли. При невозможности про- 
ведения радикальной операции при эндогенном росте опухоли в просвет 
трахеи или крупного бронха с целью восстановления проходимости её 
частичное иссечение проводят с помошью лазера. При необходимости 
устанавливают стент — трубку, обеспечиваюшую сохранение просвета и 
неспадение оперированнмх дмхательншх путей.

Лучевая терапия
Лучевую терапию применяют как самостоятельно, так и в комбинации 

с хирургическим методом и химиотерапией. Лучевая терапия особенно 
эффективна при опухоли Пэнкоста. При других опухолях лучевую тера- 
пию обнчно назначают в послеоперационном периоде при наличии мета- 
стазов в средостении.

Химиотерапия
Химиотерапия эффективна лишь при сочетании с лучевой терапией 

при мелкоклеточном раке лёгкого. При других злокачественннх опухо- 
лях лёгких химиотерапия неэффективна ни как самостоятельньж метод, 
ни как элемент комбинированного лечения. Применяют циклофосфамид, 
доксорубицин, винкристин, этопозид, цисплатин и другие препарати. 
Режимь! лечения и дозировку вмбирают индивидуально.

Прогноэ
Наилучшие результатн полученн при лобэктомии у больнмх с перифе- 

рическими опухолями.
Доброкачественнне опухоли могут присутствовать в лёгких годами, не 

вьпмвая каких-либо беспокойств.
Прогноз при раке лёгкого связан прежде всего с гистологическим вари- 

антом опухоли и стадией заболевания на момент вмявления. Наихудший
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прогноз — при мелкоклеточном раке лёгкого и при поздней диагностике. 
Средняя продолжительность жизни без лечения составляет 8-12 мес.
• Пятилетняя вьокиваемость в зависимости от клеточного типа.

■ Бронхоальвеолярннй рак — 30-35%.
■ Плоскоклеточнмй рак — 8—16%.
■ Аденокарцинома — 5—10%.
■ Мелкоклеточнмй рак — менее 3%.

• Пятилетняя вьокиваемость в зависимости от стадии процесса, установ- 
ленной в ходе операции.
■ Стадия I — 60-80%.
■ Стадия II — 40-55%.
■ Стадия III — 10-15%.
Профилактика
Усилия, направленнме на прекрашение курения, — необходимая мера 

профилактики рака лёгкого. Тем не менее прекрашения курения чрезвм- 
чайно трудно достичь, поскольку в основе этой привмчки лежит мошная 
психическая зависимость.

Имеются даннне об успешном применении ретиноидов с профилакти- 
ческой целью.



Глава 2 8

ОСТРАЯ Д Ь 1ХАТЕЛЬНАЯ 
Н ЕДОСТАТОЧ Н ОСТЬ

Дмхательная недостаточность — состояние организма, при котором 
офаниченьг возможности лёгких обеспечить нормальний газовьш состав 
артериальной крови при дмхании.

Острая дмхательная недостаточность — дь1хательная недостаточность, 
приводяшая к тяжёльш и опасньш для жизни нарушениям тканевого об- 
мена. Это полиэтиологичньш синдром, котормй может бьиь обусловлен 
первичньш поражением лёгких (спонтанннй пневмоторакс, острая ТЭЛА, 
тяжёлая пневмония), вторичньш поражением лёгких (респираторнмй ди- 
стресс-синдром взросльгх), острнм нарушением проходимости дмхатель- 
Hbix путей (тяжёльш приступ бронхоспазма, инородние тела дьгхательншх 
путей) ц состояниями, не связанньши с поражением лёгких (недостаток 
кислорода во вдшхаемом воздухе). Ниже приведено описание o c h o b h w x  

патологических состояний, способних приводить к острой дихательной 
недостаточности. ТЭЛА описана в главе 16 «Тромбоэмболия лёгочной ар- 
терии».

2 8 .1 . ТЯЖЁЛЬ1Й ПРИСТУП БРОНХОСПАЗМА
Тяжёлмй приступ бронхоспазма — состояние острой обструктивной 

дьгхательной недостаточности. Встречается у больннх бронхиальной аст- 
мой среднетяжёлого и тяжёлого течения, а также при вднхании раздража- 
юших газов (например, хлора) и боевих отравляюших вешеств.

Кпиническая картина
Главнмй клинический признак острого нарушения проходимости диха- 

тельних путей — вьфаженная экспираторная одишка (затруднение вьшо- 
ха). Больной принимает вьшужденное положение (например, сидит, упи- 
раясь фудной клеткой о спинку стула). Вьшох сушественно удлиняется, 
становится натужнмм, свистяшим, кряхтяшим (ЧДЦ может не увеличи- 
ваться вследствие значительного увеличения продолжительности вьшоха). 
В дмхании участвует вспомогательная мускулатура (на вдохе поднимаются 
плечи, на вьшохе напрягается брюшной пресс), часто наблюдают разду- 
вание крмльев носа. Это приводит к увеличению внутрифудного давле- 
ния, нарушению венозного возврата из большого круга кровообрашения.
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У больного на вьшохе вздуваются венм большого круга, хорошо видимме 
на шее, висках, лбу пациента. Характерен «тёплмй цианоз». Физическая 
активность больного резко офаничена, его речь гтрерьшиста, ему не хвата- 
ет воздуха, чтоби сказать всю фразу одномоментно. Характерно вмражен- 
ное возбуждение, испуг, «дихательная паника» — у больного воэникает 
страх смерти, психомоторное возбуждение.

Важно бнстро собрать анамнез. Опрашивают больного или ero родс- 
твенников о наличии подобньцс состояний в прошлом, конкретнмх дейс- 
твиях и препаратах, которне позволили из этого состояния внйти. При 
пальпации пульса можно обнаружить внраженную тахикардию, часто об- 
наруживают парадоксальнмй пульс. При аускультации лёгких можно Bbi- 
слушать обилие сухих хрипов, а при крайне тяжёлом приступе развивается 
аускультативнмй феномен «немнх лёгких», т.е. над обеими половинами 
грудной клетки дмхание практически не проводится. Очень информатив- 
нм инструментальнме методн исследования.
• Если состояние не уфожает жизни, то в амбулаторнмх условиях можно 

провести пикфлоуметрию.
• В условиях стационара сразу начинают мониторирование газового со- 

става крови и кислотно-шелочного баланса, при возможности — оцен- 
ку ФВД, а чаше — пульса, ЧДД и насьидения крови кислородом в 
условиях отделения интенсивной терапии. Для острой дмхательной не- 
достаточности типично снижение ПСВ и ОФВ, менее 60% от должнмх 
величин, гипоксемия (ра0 2 менее 60 мм рт.ст.), гиперкапния (paC02 бо- 
лее 45 мм рт.ст.).

Лечение
Если вовремя не оказана неотложная помошь, может развиться «немое 

лёгкое», а в дальнейшем — гипоксическая кома и смерть. Залог эффек- 
тивности лечения — ero своевременность. Необходимо обеспечить доступ 
свежего воздуха — открьиь форточку, расстегнуть воротник, ослабить 
брючннй ремень (необходимо иметь ввиду, что если приступ бронхо- 
спазма бмл обусловлен сезонной астмой, то через открмтую форточку мо- 
жет поступить новая порция аллергена), исключить воздействие фактора, 
спровоцировавшего бронхоспазм.
• Если у больного сохранена видимая амплитуда днхания, при аускуль- 

тации нет признаков «немого лёгкого» и из экстренного анамнеза не 
внявлена передозировка (З-адреномиметиков, то применяют ингаляции 
сальбутамола, фенотерола или комбинированннх препаратов — ипра- 
тропия бромид+фенотерол. Оптимальньш считают применение масоч- 
ной ингаляции через небулайзер ежечасно или постоянно до снятия 
приступа (см. главу 19 «Бронхиальная астма»).

• ГК назначают внутрь (преднизолон в дозе 50 мг) или внутривенно 
(преднизолон в дозе 120-150 мг).
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Если приступ полностью не купирован, больного немедленно госпита- 
лизируют.
• В дальнейшем назначают ГК внутрь каждше 2 ч из расчёта 30—60 мг в 

сутки в пересчёте на преднизолон.
• Если больной не получал ранее пролонгированние препаратн теофил- 

лина, то вводят 15—20 мл 2,4% раствора аминофиллина в/в капельно 
(желательно под контролем концентрации в плазме крови).
Состояние пациента уфожаюшее, он адинамичен, заторможен, не раз-

говаривает, сознание спутанное, аускультативно вьшвляют «немое лёг- 
кое», брадикардию, при исследовании газового состава артериальной кро- 
ви — тяжёлую гипоксемию и гиперкапнию. В этом случае необходимо 
срочно госпитализировать больного в отделение интенсивной терапии для 
проведения интубации и ИВЛ, оксигенотерапии.

Пациент остаётся в стационаре до полного прекрашения приступа. ГК в 
дозе 30 мг или вьше (в пересчёте на преднизолон) внутрь продолжают при- 
нимать в течение 3 сут после стабилизации состояния и показателей ФВД.

В дальнейшем необходимо тшательное дообследование больного (ал- 
лергологическое, профессиональное) для определения причин и пред- 
отврашения повторного эпизода тяжёлого бронхоспазма (исключение 
контакта с аллергеном, предупреждение бактериальнмх обострений).

2 8 .2 . СПОНТАННЬ1Й ПНЕВМОТОРАКС
Спонтанньш пневмоторакс — неотложное состояние, характеризуюшее- 

ся проникновением воздуха в плевральную полость вследствие нарушения 
целостности плевральнь1х листков в результате образования сообшения с 
атмосферой через дефектн в лёгочной ткани (например, разрьт буллм), 
трахее и бронхах или в результате ранения фудной клетки с разрмвом 
париентального листка плеврьь В зависимости от патогенеза различают 
три клинико-рентгенологических варианта спонтанного пневмоторакса — 
откритьж, закрнтьж и клапанннй.

Открить1Й пневмоторакс
Если сообтение между плевральной полостью и альвеолярннм про- 

странством через дефект висцеральной плеври сохраняется на вдохе и 
вьшохе, это приводит к развитию открнтого пневмоторакса — воздух сво- 
бодно проникает в плевральную полость во время вдоха, во время вьшоха 
вь1ХОДит. Лёгкое спадается, органм средостения не смешаются.

Закрьпь1й пневмоторакс
Сообшение между плевральной полостью и альвеолярньш пространством 

носит временньш характер и спонтанно прекрашается, поэтому новше пор- 
ции воздуха в плевральную полость не поступают. Такой пневмоторакс мо- 
жет разрешиться естественньш путём (если объём воздуха не превмшает 
1,5 л). Искусственннй лечебнмй пневмоторакс является закрнтнм.
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Клапанньм пневмоторакс
Если дефект висцеральной плеврм открнвается на адохе и закрь1 вается 

на вьшохе, формируется клапанннй (напряжённьш, вентильньш) пневмо- 
торакс — воздух гтроникает в плевральную полость во время вдоха, во время 
вьшоха не вьисодит. При этом после каждого дмхательного цикла увеличива- 
ется объём газа в плевральной полости. Внутриплевральное давление нарас- 
тает и превьшает атмосферное, т.е. становится положительньш. Увеличенное 
давление смешает средостение в здоровую сторону. Если не эвакуировать 
воздух, то возникают синдромь! сдавления, например, крупнмх сосудов, не- 
рвннх сплетений и нарушение жизненно важнмх функций организма.

Клиническая картина
Клапанньш спонтаннмй пневмоторакс, как и другие его видн, обьш- 

но развивается на фоне полного благополучия или удовлетворительного 
состояния больного. Внезапно возникает боль в грудной клетке, одьшка, 
тахипноэ, тревога и слабость. Характер одьиики инспираторньш, больной 
хочет вдохнуть, но не может. При осмотре можно обнаружить асиммет- 
рию фудной клетки, особенно при днхательннх движениях, расширение 
межрёбернмх промежутков на стороне поражения. Развивается цианоз. На 
стороне пневмоторакса ослаблено голосовое дрожание, ослаблено или от- 
сутствует днхание при аускультации, перкуторньш звук коробочньш или 
тимпанический. Отмечают смешение перкуторньгх фаниц сердца в здо- 
ровую сторону. Пульс учашён, АД снижено. Нарастание этих симптомов 
свидетельствует в пользу клапанного спонтанного пневмоторакса, которь1й 
становится напряжённьш. Закрмтнй пневмоторакс обмчно не создаёт уг- 
розм для жизни пациента и может проявляться инспираторной одьшкой, 
которая самостоятельно проходит по мере рассаснвания воздуха.

Диагностика
Диагноз подтверждают рентгенологически, наиболее достоверно — при 

динамическом исследовании, для чего достаточна рутинная рентгено- 
фамма (см. рис. 28-1). На рентгеновском снимке отчётливо видна фаница 
поджатого воздухом лёгкого, 1снаружи от которого отсутствует лёгочний 
рисунок. Аналогичную картину наблюдают и при КТ, которая в неотлож- 
нмх ситуациях применяется реже. Для клапанного пневмоторакса харак- 
терна отрицательная рентгенологическая динамика в течение нескольких 
часов после начальннх проявлений этого неотложного состояния: объём 
воздуха в плевральной полости увеличивается, органьг средостения сме- 
шаются в противоположную сторону.

Лечение
Залог успеха лечения спонтанного пневмоторакса — своевременное 

оказание квалифицированной медицинской помоши, лучше — в специа- 
лизированном учреждении.
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Рис. 28-1. Правосторонний спонтанньгй пневмоторакс.

Догоспитальнь/й этап
• При оказании первой помоши больному следует придать полусидячее 

положение с опорой для спиньг или положить его, приподняв головной 
конец, открьггь окно, расстегнуть одежду и поясной ремень.

• При клапанном напряжённом спонтанном пневмотораксе важно сни- 
зить внутриплевральное давление. Для этого плевральную полость пун- 
ктируют и удаляют не менее 500-600 мл воздуха. Аспирационную иглу 
обьгчно вводят во II межреберье по среднеключичной линии. Иногда 
сразу после пункции вводят плевральнмй микродренаж по Сельдингеру 
(катетер для подключичной венн), подсоединяют к нему систему для 
внутривенннх инфузий и трубку опускают во флакон с жидкостью (на- 
пример, фурацилином). При каждом глубоком вдохе и кашле воздух 
пузьфьками проходит через жидкость. При транспортировке флакон 
располагают ниже уровня спинм больного.

• При необходимости вводят анальгетики и аналептики.

Этап стационара
• Вводят анальгетики, назначают противокашлевме средства (кодеин).
• При эффективном дренировании полости плеврм проводят пассивное 

расправление с применением водозапорного клапана, в том числе и по 
Бюлау, особенно при большом объёме воздуха. В качестве активнмх 
используют методн, направленнме на постоянное или периодическое 
удаление воздуха и плевральной жидкости, которое может появиться 
позднее вследствие ответной реакции плеврн, с помошью система- 
тических пункций или постоянной активной аспирации аппаратами 
Гончарова или Лавриновича—Каншина. Для больного со спонтанньш
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пневмотораксом оптимальное место установки активного дренажа — 
IV—V межреберье по средней подмшшечной линии.

• После расправления лёгкого необходимо активное дренирование (под- 
ключение к аппарату, создаюшему отрицательное давление) минималь- 
но в течение 2—3 дней для заратения дефекта и возможного слипания 
листков плеврн.

• При сохранении пневмоторакса продолжать аспирацию после 5 сут 
нецелесообразно из-за риска инфицирования плевральной полости. 
В этом случае показана открьиая торакотомия с ушиванием дефекта 
висцеральной плеврьь К хирургическим методам (5-15% случаев спон- 
танного пневмоторакса) относят ушивание дефектов лёгочной ткани, 
разрушение и иссечение срашений и воздушнмх пузьфей, декортика- 
цию лёгкого или париетальную плеврэктомию, а также резекцию пора- 
жённого огдела лёгкого.

28.3. РЕСПИРАТОРНЬ1Й ДИСТРЕСС-СИНДРОМ ВЗРОСЛЬ1Х
Респираторнмй дистресс-синдром взрослмх* — острая дмхательная не- 

достаточность, возникаюшая при различнмх острнх повреждениях лёгких 
и характеризуюшаяся некардиогенньш отёком лёгких, нарушениями вне- 
шнего дихания и гипоксией. Респираторнмй дистресс-синдром взрослих 
характеризуется наличием двусторонней лёгочной инфильтраиии на рент- 
генограмме в сочетании со снижением отношения ра0 2 к Fi02 ниже 200 и 
отсутствием повьшенного давления заклинивания лёгочнмх капилляров 
или давления в левом предсердии. Кардиогеннмй отёк лёгких описан в 
главе 11 «Сердечная недостаточность».

Этиология
Респираторнмй дистресс-синдром взрослмх наблюдают при различнь!х 

острих процессах, прямо или опосредованно поражаюших лёгкие (при бак- 
териальних или вирусннх пневмониях, сепсисе, аспирации содержимого 
желудка, травме грудной клетки, длительном или глубоком шоке, ожогах, 
жировой эмболии сосудов, угоплении, кислородной интоксикации, ос- 
тром геморрагическом панкреатите). Избьггок механических примесей и 
биологически активннх вешеств крови, способнмх привести к поражению 
лёгких, наблюдают при массивньос инфузиях, искусственном кровообраше- 
нии, нарушении реологических свойств крови и агрегации тромбоцитов.

Патогенез
Акгивированнне лейкоцитн и тромбоцити скапливаются в виде агрегатов 

в капиллярах лёгких, интерстиции и альвеолах, вьшеляя цитотоксические 
вешества, стимулируюшие развитие фиброза и изменяюшие реактивность

* Синонимм респираторного дистресс-синдрома взрослнх: синдром шокового лёг- 
кого, постперфузионншй лёгочннй синдром, синдром влажнь!х лёгких.
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бронхов и сосудов. Происходит повреждение эндотелия лёгочнь!Х капилля- 
ров и эпителия альвеол, пропотевание плазмн и крови в интерстициальное 
и альвеолярное пространства, что в конечном итоге приводит к заполнению 
альвеол жидкостью и к их ателектазу (последнему способсгвует также сни- 
жение вьфаботки сурфактанта). Через 72 ч базальная мембрана покрмвается 
пролиферируюшими пневмоцитами II типа (синтезируюшими сурфактант), 
скопление белков плазмн, клеточньш детрит и фибрин формируют в интер- 
стициальном пространстве гиалиновне спруктурь1. В последуюшие 3—10 сут 
альвеолярная перегородка утолшается в связи с пролиферацией фиброблас- 
тов и уснленннм синтезом коллагена, гиапиновме структурн начинают пе- 
рестраиваться с формированием фиброза интерстициальной ткани. В даль- 
нейшем происходит бьютрое накопление коллагена, что приводит в течение
2-3 нед к тяжёлому интерстициальному фиброзу. Эти патологические изме- 
нения обусловливают низкую растяжимость лёгких, лёгочную гипертензию, 
падение функциональной остаточной ёмкости, неравномерность вентиляци- 
онно-перфузионнь1х отношений и гипоксемию.

Звенья патогенеза респираторного дистресс-синдрома взрослшх окон- 
чательно не установлень1, но сушествует мнение о преобладаюшем значе- 
нии активации системм комплемента, привлекаюшей нейтрофшш в лё- 
гочнме капиллярь!. Адгезия нейтрофилов к эндотелию сосудов внзьтает 
вьювобождение токсических субстанций, повреждаюших эндотелий.

Клиническая картина и диагностика
Первше клинические симптоми появляются через несколько часов 

после действия повреждаюшего фактора — возникает одншка с частнм 
поверхностньш диханисм, гипоксемия. Развёрнутая картина респира- 
торного дистресс-синдрома становится очевидной в течение 24—48 ч. 
Возможнш цианоз или пятнистость кожи, не всегда исчезаюшие при ин- 
галяции кислорода. При сборе анамнеза (чаше при опросе родственников) 
необходимо вьшвить заболевание или состояние, приведшее к развитию 
респираторного дистресс-синдрома. К ним относят перенесённую травму, 
операиию, приём ЛС, гемотрансфузии, сепсис с первичньш очагом любой 
локализации, аспирацию желудочного содержимого, повьшение актив- 
ности печёночншх ферментов или уровня креатинина крови, панкреатит.

При аускультации могут вмявляться влажнше или разнообразнме сухие 
хрипм, но иногда аускультативная картина остаётся нормальной. В усло- 
виях ИВЛ исследование больних, находяшихся в критическом состоянии, 
вьшолнить трудно, и оно может вводить в заблуждение.

Лабораторние и специальнь/е методи исследования
• Для контроля за состоянием пациента необходимо проведение обшего 

анализа крови, определение уровней электролитов плазмм крови, азо- 
та, мочевинм и креатинина крови. В это время предположительньш 
диагноз можно поставить с помошью срочного анализа газового соста-
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ва артериальной крови и рентгенографии грудной клетки. Первьш ме- 
тод вьшвляет вначале острьш днхательннй алкалоз: очень низкое ра0 2, 
нормальное или пониженное paC02 и повмшенний pH. Даже в тех слу- 
чаях, когда больной вднхает газовую смесь с внсокой концентраиией 
кислорода, ра0 2 нередко остаётся крайне низким.

• Рентгенологически обнчно определяют картану диффузной двусторон- 
ней инфильтрации альвеол, сходную с острмм кардиогенньш отёком лёг- 
ких, но тень сердца, как правило, остаётся нормальной (см. рис. 28-2). 
Рентгенологические изменения часто на многа часов отстают от функци- 
ональнь1х, так что гипоксемия может казаться непропорционально тяжё- 
лой в сравнении с видимьш на 
рентгенограмме грудной клетки 
отёком.

• При подозрении на сердечную 
недостаточность в специализи- 
рованном учреждении следует 
ввести в лёгочную артерию ка- 
тетер Суона—Ганиа для опреде- 
ления давления заклинивания 
лёгочнмх капилляров: низкое 
давление заклинивания лёгоч- 
ной артерии (менее 15 мм рт. 
ст.) характерно для респира- 
торного дистресс-синдрома, 
внсокое (более 18 мм рт.ст.) — 
для сердечной недостаточности 
(см. главу 11 «Сердечная недо- 
статочность»).
ТечеНИе РентгеногРамма больного рес-

пираторньш дистресс-синдромом взрос- 
Вьшеляют четьфе фазн течения лмх (из: http://www.medscape.com).

респираторного дистресс-синдро-
ма взрослнх.
• Фаза острого повреждения — объективнме изменения отсутствуют.
• Латентная фаза возникает через 6-48 ч после воздействия причинного 

фактора, характеризуется тахипноэ, гипоксемией и гипокапнией, рес- 
пираторньш алкалозом. Типично увеличение альвеолярно-капиллярно- 
го градиента Ра0 2.

• Фаза острой лёгочной недостаточности характеризуется тахипноэ, рас- 
сеянньши влажньши мелкопузьфчатьгми или сухими хрипами. Кроме 
того, возникает снижение эластичности лёгочной ткани. На рентгено- 
фамме органов грудной клетки — пятнистме диффузнне двусторонние 
облаковиднне инфильтрати.

http://www.medscape.com
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• Фаза внутрилёгочного шунтирования (прохождение крови через капил- 
лярн невентилируеммх отёчннх участков альвеолярной ткани): гипок- 
семия, неустранимая ингаляцией кислорода, метаболический и респи- 
раторний ацидоз, гипоксемическая кома.

Лечение
Принцигш лечения респираторного дистресс-синдрома взрослнх не 

зависят от этиологии синдрома. Больной нуждается в экстренной госпи- 
тализации, поскольку состояние считают неотложнмм.
• На догоспитальном этапе при явной днхательной недостаточности и 

отсутствии диагностических данних следует обеспечить дмхание кис- 
лородом.

• Даже при сомнениях в диагнозе необходимо устранить угрожаюшую
жизни гипоксемию, используя газовью смеси с внсоким содержанием 
кислорода, и регулярно определять газовмй состав артериальной крови 
для оценки адекватности лечения.
■ При ЧДД 30 в мин показана неотложная интубация для продол- 

жения оксигенотерапии и проведения ИВЛ с положительньш дав- 
лением в дихательних путях на виходе. Вместо интубации можно 
применять методику ИВЛ с постоянннм положительннм давлением 
посредством маски у больнмх с лёгким или среднетяжёльш течени- 
ем респираторного дистресс-синдрома. ИВЛ с постоянньш положи- 
тельнмм давлением с помошью маски не показано больньш с нару- 
шенньш сознанием из-за опасности аспирации.

■ Показаниями к переводу на самостоятельное дмхание являются 
устойчивое улучшение лёгочной функции (о чём свидетельствует 
уменьшение надобности в применении кислорода и положительном 
давлении в конце вьшоха), нормализация рентгенологической карти- 
Hbi и исчезновение тахипноэ.

• Часто с началом респираторного дистресс-синдрома совпадает развитие 
гиповолемии. Несмотря на альвеолярнмй отёк, показано внутривенное 
введение жидкости с целью восстановления перфузии периферических 
органов, нормализации вьшеления мочи и поддержания АД; крайне ва- 
жен мониторинг ОЦК (например, по ЦВД). Как гиповолемия, так и 
гипергидратация очень опаснн. He следует применять вазопрессорнне 
препарати для повмшения АД, если одновременно не проводится кор- 
рекция гиповолемии.
Крайне важен мониторинг ОЦК.

• Если установлено или можно подозревать, что причиной респиратор- 
ного дистресс-синдрома взрослмх послужил сепсис, то ешё до полу- 
чения результатов бактериологического исследования (посева) начи- 
нают антибиотикотерапию эмпирически подобранньши препаратами. 
Проводят также дренирование и санацию закрмтнх очагов инфекции.
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Эффективность применения ГК не доказана, хотя рекомендуется вве- 
дение внсоких доз этих гормонов.

• Целесообразно своевременное удаление мокротш посредством аэро- 
зольной терапии (введение муколитиков посредством маски) и вибра- 
ционного массажа.

Прогноз и осложнения
Вьшиваемость в случаях тяжёлого респираторного дистресс-синдрома 

составляет при правильном лечении 50%. Следует учитьшать, что синдром 
осложняется вторичной бактериальной суперинфекцией лёгких и недо- 
статочностью многих органов и систем (особенно почечной).
• При катетеризации центральнмх вен и вентиляции с положительнмм 

давлением или с положительньш давлением в конце вдоха возможно 
внезапное возникновение напряжённого пневмоторакса. Пневмоторакс 
может возникать на поздней стадии респираторного дистресс-синдрома 
взрослнх и значительно ухудшать прогноз, так как сочетание пневмо- 
торакса и дистресс-синдрома требует вентиляции под високим давле- 
нием.

• Падение сердечного внброса, связанное со снижением венозного воз- 
врата в результате применения методики ИВЛ с положительньш дав- 
лением в конце вмдоха на фоне сохраняюшейся гиповолемии, может 
стать причиной развития недостаточности других органов.



Глава 2 9  

САРКОИДОЗ

Саркоидоз (греч. sarx, sarkos — мясо, плоть + греч. -eides подобньш + -оз) — 
хроническое мультисистемное заболевание неизвестной этиологии, харак- 
теризуюшееся скоплением Т-лимфоцитов и мононуклеарннх фагоцитов, 
образованием неказеифицированннш эпителиоиднмх фанулём и нару- 
шением нормальной архитектоники поражённого органа. Могут пора- 
жаться все органм, кроме надпочечников.

Эпидемиология
Распространённость саркоидоза в мире очень вариабельна. В странах 

Европм и США частота заболевания состааляет в среднем 10—40 случаев 
на 100 000 населения. Наиболее вьюока распространённость саркоидоза в 
скандинавских странах (64 на 100 000 населения), а в Тайване она практи- 
чески равна нулю. Достовернме эпидемиологические даннме в России на 
сегодняшний день отсутствуют. Преобладаюший возраст больнмх — 20— 
40 лет; заболевание редко поражает детей и пожшшх людей.

Классификация
До настояшего времени отсутствует универсальная классификация сар- 

коидоза. В 1994 г. бшла разработана классификация внутригрудного сар- 
коидоза (табл. 29 -1).
Таблица 29-1. Классификация внутригрудного саркоидоза

I стадия — билатеральная лимфаденопатия средостения
II стадия — билатеральная лимфаденопатия средостения и паренхиматозная 
инфильтрация в виде инфильтрации
III стадия — паренхиматоэная инфильтрация в виде диссеминации
IV стадия — распространённмй интерстициальний фиброз и буллёзная транс- 
формация

Центральньш научно-исследовательский институт туберкулёза 
Российской академии медицинских наук (РАМН) совместно с венгерски- 
ми специалистами (Хоменко А.Г., Швайгер О. и др., 1982 г.) предложили 
следуюшую классификацию (табл. 29-2).
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Таблица 29-2. Классификация саркоидоза Центрального научно-исследовательско- 
го института туберкулёза РАМН

I стадия — саркоидоз внутригруднмх лимфатических узлов
II стадия — саркоидоз внутригруднмх лимфатических узлов и лёгких
III стадия — саркоидоз лёгких
IV стадия — саркоидоз органов дмхания, комбинированнмй с поражениями
(единичннми) других органов
V_стадия — генерализованнмй саркоидоз с поражением органов дмхания_______

Примечание. При этом рекомендовано также указьтать фазу процесса — актив- 
ную, регрессии и стабилизации.

Этиология
В качестве предполагаемнх причин развития саркоидоза рассматрива- 

ют многие инфекционнне и неинфекционнме факторьь Все они не про- 
тиворечат тому, что болезнь возникает вследствие усиленного клеточного 
иммунного ответа (приобретённого, наследственного или того и другого) 
к ограниченному классу Аг или к собственньш Аг.
• Инфекционнше агентм. Как вероятннй этиологический фактор с мо- 

мента открмтия саркоидоза рассматривали Mycobacterium tuberculosis. 
Отечественнме фтизиатрм по сей день наряду с другими ЛС больньш 
с саркоидозом назначают изониазид. Однако последние исследования 
ДНК материалов биопсии лёгких свидетельствуют о том, что ДНК 
Mycobacterium tuberculosis у больннх саркоидозом встречается не чаше, 
чем у здоровьгх людей одной популяции. К этиологическим факторам 
саркоидоза предположительно относят также хламидиоз, лаймский 
боррелиоз, латентнме вирусьь Однако отсутствие идентификации ка- 
кого-либо инфекционного агента и эпидемиологических взаимосвязей 
ставят под сомнение инфекционную этиологию саркоидоза.

• Генетические и наследственнме фактори. Установлено, что риск сар- 
коидоза при гетерозиготности по гену АПФ (АПФ участвует в пато- 
физиологических процессах при этом заболевании) равен 1,3, а при 
гомозиготности — 3,17. Однако этот ген не определяет тяжесть течения 
саркоидоза, его внелёгочних проявлений и рентгенологическую дина- 
мику (в течение 2—4 лет).

• Экологические и профессиональнме факторьь Вдмхание металличес- 
кой ПБ1ЛИ или дьша может вьпвать фанулематозньге изменения в лёг- 
ких, сходние с саркоидозом. Антигенньши свойствами, способностью 
стимулировать образование гранулём обладает пьить алюминия, бария, 
бериллия, кобальта, меди, золота, редкоземельнмх металлов, титана и 
циркония. Академик А.Г Рабухин в качестве одного из этиологических 
факторов рассматривал пьшьцу c o c h w ,  однако связь между частотой 
заболевания и местностью, где преобладают сосновне леса, обнаружи- 
вают не всегда.
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Патогенез
• Наиболее раннее изменение при саркоидозе лёгких — лимфоцитарнмй 

альвеолит, вмзванньш, вероятнее всего, альвеолярнмми макрофагами и 
Т-хелперами, вьшеляюицими цитокинь1. По крайней мере, часть боль- 
Hbix лёгочннм саркоидозом имеет олигоклональную локальную экспан- 
сию Т-лимфоцитов, вьпиваюшую управляемую Ar иммунную реакцию. 
Альвеолит обязателен для последуюшего развития фанулёмм.

• Саркоидоз считают фанулематозом, опосредованнмм интенсив- 
HbiM клеточннм иммунньш ответом в месте активности заболевания. 
Образованием саркоидной фанулёмн управляет каскад цитокинов (с 
ними также связьгвают развитие лёгочного фиброза при саркоидозе). 
Гранулёмм могут образовнваться в различнмх органах (например, в 
лёгких, в коже, лимфатических узлах, печени, селезёнке). Они содержат 
большое количество Т-лимфоцитов. В то же время для больнмх сарко- 
идозом характернм снижение клеточного и повьшение гуморального 
иммунитета: в крови абсолютное число Т-лимфоцитов обмчно сниже- 
но, тогда как уровень В-лимфоцитов нормальннй или повншенньш.

• Именно замешение лимфоидной ткани саркоидннми фанулёмами при- 
водит к лимфопении и анергии к кожнмм тестам с Аг. Анергия часто не 
исчезает даже при клиническом улучшении и обусловлена, вероятно, 
мифацией циркулируюших иммунореактивних клеток в поражённме 
органьь

Патоморфология
Главнмй признак саркоидоза — неказеознме эпителиоиднне фанулё- 

Mbi в лёгких и  других органах. Гранулёми состоят из эпителиоидних кле- 
ток, макрофагов и многоядерннх гигантских клеток, окружённмх Т-хел- 
перами и фибробластами, тогда как казеозного некроза нет. Лимфоцити 
и редкие плазматические клетки могут находиться на периферии фа- 
нулёми, нейтрофиль! и эозинофиль1 отсутствуют. Характерен лимфо- 
цитарнмй альвеолит на ранних стадиях. Развитие саркоидних фанулём 
приводит к двусторонней лимфаденопатии корней лёгких, изменениям в 
лёгких, поражению кожи, глаз и других органов. Скопление эпителиоид- 
H bix клеток при саркоидозе необходимо дифференцировать от фанулём, 
встречаюшихся при гиперчувствительньгх пневмонитах, туберкулёзе, 
фибкових поражениях, воздействии бериллия, а также при злокачест- 
веннмх опухолях.

Кпиническая картина и диагностика
Саркоидоз поражает различнью органм и системьь Наиболее часто (у 

90% больнмх) развиваются поражения лёгких.
Жалобм и анамнез. Наиболее часто беспокоят повмшенная утомляе- 

мость (71% больнмх), одншка (70%), артралгии (52%), мьшечная боль
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(39%), боль в грудной клетке (27%), обшая слабость (22%). Боль в груд- 
ной клетке при саркоидозе необъяснима. He вмявлено корреляции меж- 
ду наличием, внраженностью лимфаденопатии, наличием и локализаци- 
ей плевральннх и других изменений в грудной клетке и болью. Анамнез 
обьшно малоинформативен. Однако целесообразно расспросить пациента, 
не бьшо ли у него необъясниммх артралгий, висьшаний, напоминаюших 
уэловатую эритему, не вьгзнвали ли его на дополнительное обследование 
после прохождения очередной флюорографии.

Объективное обследование. При осмотре неспецифическое поражение 
кожи вьгявляют у 25% больннх саркоидозом. К наиболее частьш прояв- 
лениям относят уэловатую эритему, бляшки, пятнисто-папулёзную смпь. 
Иногда в коже и подкожной жировой клетчатке образуются специфические 
(саркоиднме) узелки. Наряду с узловатой эритемой отмечают припухлость 
или гипертермию суставов. Наиболее часто сочетание этих признаков про- 
является весной. Артрит при саркоидозе обьгчно имеет доброкачественное 
течение, не приводит к деструкции суставов, но рецидивирует. Изменения 
периферических лимфатических узлов, особенно шейньгх, подмьшечннх, 
локтевнх и паховнх, отмечают очень часто. Узлн при пальпации безболез- 
неннш, подвижни, уплотненм (напоминают по консистенции резину). В от- 
личие от туберкулёза, при саркоидозе они не изъязвляются. На ранних ста- 
диях эаболевания перкуторньш звук при обследовании лёгких не изменён. 
При вьфаженной лимфаденопатии средостения у худошавмх людей можно 
обнаружить притупление перкуторного звука над расширенньш средосте- 
нием, а также при тишайшей перкуссии по остистмм отросткам позвонков. 
При локальнь!Х изменениях в лёгких возможно укорочение перкуторного 
звука над поражённими участками. При развитии эмфиземн лёгких перку- 
торнмй звук приобретает коробочннй отгенок. Специфические аускульта- 
тивнме признаки при саркоидозе отсутствуют. Возможно ослабленное или 
жёсткое дихание, хрипи не характернн. АД обмчно не меняется, даже у 
больннх с повишенньш уровнем АПФ.

При саркоидозе описань1 характерние синдромьь Синдром Лёффена — 
лихорадка, двухсторонняя лимфаденопатия корней лёгких, полиартралгия 
и узловатая эритема — хороший прогностический признак течения сарко- 
идоза. Синдром Хеерфордта—Вальденстрёма диагностируют при наличии 
лихорадки, увеличения околоушних лимфатических узлов, переднего уве- 
ита и паралича лицевого нерва.

Внелёгочнью проявления саркоидоза
Костно-ммшечньге изменения при саркоидозе (возникают у 50—80%) 

наиболее часто проявляются артритом голеностопнмх суставов, мио- 
патиями. Саркоидоз глаз отмечают примерно у 25% больнмх, из них у 
75% — передний увеит, у 25-35% — задний увеит, возможнм инфильтра- 
ция конъюнктивь1 и слёзних желёз. Саркоидоз глаз может приводить к 
слепоте. Кожнме проявления в виде неказеозньгх эпителиоидноклеточних
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гранулём, узловатой эритемм, ознобленной волчанки, васкулитов и поли- 
морфной эритеми встречаются у 10—35% больншх. Нейросаркоидоз пора- 
жает менее 5% больннх. Его диагностика часто сложна при отсутствии лё- 
гочннх и других проявлений. Заболевание может проявляться параличом 
черепннх нервов (включая паралич Белла), полиневритом и полиневро- 
патиями, менингитом, синдромом Гийена-Барре, эпилептиформньши 
припадками, объёмннми образованиями в головном мозге, гипофизарно- 
гипоталамическим синдромом и нарушениями памяти. Поражения сердца 
(менее чем у 5%), например в виде аритмий, блокад, представляют угрозу 
для жизни больного (50% летальннх исходов от саркоидоза связаньг с 
поражением сердца). Саркоидоз гортани (чаше её верхней части) про- 
является осиплостью голоса, кашлем, дисфагией и учашением днхания 
вследствие обструкции верхних дихательнмх путей. При ларингоскопии 
обнаруживают отёк и эритему слизистой оболочки, гранулёмм и узлн. 
Поражение почек при саркоидозе наиболее часто связано с нефролити- 
азом, развиваюшемся вслсдствие гиперкальциемии и гиперкальциурии. 
Реже развивается интерстициальннй нефрит.

Лабораторнме исследования. В обшем анализе крови крови характерньг, 
но неспецифичнь1 лимфоцитопения, эозинофилия, повмшенная СОЭ. 
При биохимических исследованиях крови возможно обнаружение гипер- 
кальциемии, гиперкальциурии, повншения содержания АПФ, гипергло- 
булинемии.
• Гиперкальциемия при саркоидозе может служить маркёром активнос- 

ти процесса. Она связана с колебаниями неконтролируемой вьфаботки 
1,25-дигидроксихолекальциферола альвеолярньши макрофагами с на- 
ибольшей интенсивностью в летнее время. Вьфаженная гиперкальци- 
емия и гиперкальциурия приводят к нефролитиазу. Другие биохимичес- 
кие отклонения отражают поражение печени, почек и других органов.

• У 60% больннх саркоидозом повишена вьфаботка АПФ эпителио- 
идншми клетками неказеифицированной гранулёмн. На ранних ста- 
диях заболевания повмшенное содержание АПФ в смворотке крови 
сопровождает нарушения проходимости на уровне мелких бронхов. 
Статистически достоверной связи между содержанием АПФ и другими 
объективньши диагностическими показателями не установлено.

• Возможно повьшение содержания лизоцима смворотки крови (секре- 
тируется макрофагами и гигантскими клетками в гранулёме). 
Рентгенологическое исследование. У 90% больнмх поянляются изменения

на рентгенограмме грудной клетки. У 50% изменения необратимн, причём 
в 5—15% случаев обнаруживают прогрессируюший лёгочнмй фиброз.

В современной международной практике рентгенологические признаки 
саркоидоза органов грудной клетки разделяют на 5 стадий.
• Стадия 0 — изменения отсутствуют (у 5% больньгх).
• Стадия I (рис. 29-1) — торакальная лимфаденопатия, паренхима лёгких 

не изменена (у 50%).
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Рис. 29-1. Рентгенограмма при саркоидозе. 
Стадия I — торакальная лимфаденопатия на 
фоне неизменённой паренхимм лёгких.

• Стадия II (рис. 29-2) — лим- 
фаденопатия корней лёгких 
и средостения в сочетании с 
изменениями паренхимм лёг- 
ких (у 30%).

• Стадия III — изменена лё- 
гочная паренхима, лимфаде- 
нопатия корней лёгких и сре- 
достения отсутствует (у 15%).

• Стадия IV — необратимнй 
фиброз лёгких (у 20%).
Эти стадии саркоидоза ин-

формативнн для прогноза, но 
не всегда коррелируют с кли- 
ническими проявлениями эабо- 
левания. Например, при стадии
II жалобм могут отсутствовать.
Наряду с типичньши проявле- 
ниями саркоидоза встречаются 
деструктивнне формь! заболе- 
вания, буллёзнме изменения 
в лёгких и даже спонтанньгй 
пневмоторакс.

КТ — високоинформативньш 
метод диагностики саркоидоза 
и наблюдения за его течением.
Мелкие, неправильно располо- 
женнме вдоль сосудисто-брон- 
хиальних пучков и субплевраль- 
но очаги (диаметром 1—5 мм) 
можно вмявить задолго до их 
появления на обичнмх рентге- 
нограммах. КТ позволяет видеть 
и воздушную бронхограмму.
Очаговое помутнение по типу 
матового стекла («альвеолярньш
саркоидоз») может бьгть единственньш проявлением заболевания у 7% 
пациентов, что соответствует ранней альвеолярной стадии процесса. В 
54,3% случаев на КТ вьшвляют мелкие очаговме тени, в 46,7% — крупнме. 
Перибронхиальнме изменения отмеченм в 51,9%, сужение бронхов — в 
21%, вовлечение плеври — в 11,1%, булльг — в 6,2%.

Исследование ФВД на ранних стадиях саркоидоза (в период альвеолита) 
позволяет внявить нарушения проходимости на уровне мелких бронхов 
(необходима дифференциальная диагностика с хроническим обструктив-

Рис. 29-2. Рентгенограмма при саркоидозе. 
Стадия II — лимфаденопатия корней лёг- 
ких и средостения в сочетании с измене- 
ниями паренхимь! лёгких.
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ньш бронхитом и бронхиальной астмой). По мере прогрессирования за- 
болевания появляются и нарастают рестриктивние нарушения, снижение 
диффузионной способности лёгких, гипоксемия. При интерстициальнмх 
эаболеваниях лёгких, включая саркоидоз, параметрьг газообмена и диффу- 
зии более информативнн после пробм с физической нафузкой, посколь- 
ку позволяют вьшвить скрьиью в покое нарушения на ранних стадиях.

ЭКГ — важний компонент в обследовании больнь1Х саркоидозом, так 
как поздно диагностированньм саркоидоз миокарда может бьиь причи- 
ной аритмий и внезапной остановки сердца.

Бронхоскопия. Бронхоскопия особенно важна при первичной диагнос- 
тике саркоидоза. Во время бронхоскопии может бьггь проведён бронхо- 
альвеолярнмй лаваж, позволяюший, в частности, исключить фанулема- 
тозь1 инфекционной природм. Обтее количество клеток в полученной 
жидкости и степень лимфоцитоза отражают вьфаженность клеточной ин- 
фильтрации (пневмонита), фиброза и поражения сосудов (ангиита).

Биопсия — наиболее важная диагностическая процедура при саркоидозе, 
особенно у детей. При биопсии обмчно обнаруживают неказеифицирован- 
Hbie фанулёмь1, состояшие из эпителиоиднмх клеток и единичннх гигант- 
ских клеток Пирогова-Лангханса (часто содержаших включения), лимфо- 
цитов, макрофагов с расположенньши вокруг фибробластами. Наиболее 
часто биопсийнмй материал берётся из лёгких. Трансбронхиальная био- 
псия обнаруживает изменения у 65—95% больнмх даже при отсутствии их 
в паренхиме лёгких при различнмх видах её виэуализации, медиастино- 
скопия (более инваэивная процедура) — у 95%, биопсия лимфатических 
узлов лестничной ммшцн — у 80%. Информативность биопсии конъюнк- 
тивь1 при наличии характерннх макроскопических изменений составляет 
75%, а при их отсутствии — 25%. При отсутствии изменений в средосте- 
нии и преобладании картинш лёгочной диссеминации альтернативньш 
методом служит видеоторакоскопическая биопсия.

Сцинтиграфия с галлием. Радиоактивнмй 67Ga локализуется в участках 
активного воспаления, где в большом количестве находятся макрофаги и 
их предшественники, эпителиоиднме клетки, а также в нормальной ткани 
печени, селезёнки и костей. Сканирование с Ga67 позволяет определить 
локализацию саркоидозного поражения в медиастинальнмх лимфати- 
ческих узлах, паренхиме лёгких, подчелюстнмх и околоушних железах. 
Метод неспецифичен и даёт положительнне результатм при лепре, тубер- 
кулёзе, силикозе.

Кожная проба Квейма. Проба Квейма заключается во внутрикожном 
введении пастеризованной суспензии селезёнки, поражённой саркоидо- 
зом (Аг Квейма, гомогенат Квейма-Зильцбаха). В месте введения посте- 
пенно появляется папула, достигаюшая максимального размера (диаметр
3-8 см) через 4-6 нед. При биопсии папулн у 70-90% больннх обнару- 
живают изменения, характерние для саркоидоза (ложноположительньш
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результат вьшвляют у 5% и менее). Однако проммшленнме образцм Аг 
Квейма отсутствуют.

Туберкулнновие пробм неспецифичнм для саркоидоза (по данньш из 
Германии и Швейиарии туберкулиновая проба с 0,1 ТЕ положительна у 
2,2%, с 1 ТЕ — 9,7%, с 10 ТЕ — 29,1%, а со 100 ТЕ — 59% больних сарко- 
идозом). Пробу Манту можно вьшолнить с дифференциально-диагности- 
ческой целью при изолированном или преобладаюшем нейросаркоидозе, 
так как. в этих случаях биопсия не всегда возможна.

УЗИ почек показано для своевременного вьшвления нефролитиаза.
Дифференциальная диагностика
При наличии двусторонней лимфаденопатии на рентгенограмме фуд- 

ной клетки дифференциальную диагностику проводят между саркоидозом 
и лимфомой, туберкулёэом, фибковьши инфекциями, раком лёгких и эо- 
зинофильной фанулёмой. Если при биопсии вьшвлена неказеифициро- 
ванная фанулёма, проводят дифференциальную диагностику между сар- 
коидозом и туберкулёзом, фибковьши инфекдиями, болезнью кошачьей 
царапинм, бериллиозом, гиперчувствительньш пневмонитом, лепрой и 
первичньш билиарнмм циррозом.

Осложнения
Уфожаюшие жизни ситуации возникают при саркоидозе редко и могут 

бьгть следствием недостаточности функций лёгких, сердца, почек, печени и 
головного мозга вследствие развития необратимого фиброза. Осложнение 
буллёзной формьг (редкой) саркоидоза лёгких — спонтанньш пневмоторакс, 
еш,ё реже встречается хилоторакс. Обсфуктивное ночное апноэ отмечают 
у 17% больншх саркоидозом (в обшей популяции у 2—4%); оно связано с 
нейросаркоидозом, применением глюкокортикоидов, обструкцией верхних 
дь1хательнь!х путей. Респираторная недостаточность и лёгочное сердце воз- 
никают при необратимом фиброзе лёгких. Саркоидоз чаше поражает левме 
отделн сердца и долгое время остаётся бессимптомньш, проявляясь впос- 
ледствии внезапной сердечной смертью. Почечная недостаточность может 
развиться при фанулематозном интерстициальном нефрите и/или нефро- 
кальцинозе. Недостаточностъ печени может бнть следствием внутрипечё- 
ночного холестаза и портальной гипертензии.

Лечение
26% больньгх саркоидозом страдают той или иной степенью нарушений 

психики, что указнвает на значимость психологических аспектов в лече- 
нии саркоидоза и обучения больних навнкам справляться с болезнью.

Медикаментозная тералия
Время начала и оптимальньш режим лекарственной терапии сарко- 

идоза до сих пор чётко не определенм. При саркоидозе I—II стадий у
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60-70% больннх имеется вероятность спонтанной стабильной ремиссии, 
в то время как применение системннх ГК может сопровождаться частмми 
последуюшими рецидивами, поэтому после вняапения заболевания реко- 
мендуют наблюдение в течение 2-6 мес.
• Наиболее часто применяют ГК. При саркоидозе I—II стадии, особен- 

но при верифицированном обструктивном синдроме, накоплен огшт 
применения будесонида. В тяжёлмх случаях показано системное при- 
менение ГК. Универсальнмх схем гормонотерапии саркоидоза до сих 
пор нет. Назначают преднизолон в начальной дозе 0,5 мг/кг/сут внутрь 
ежедневно или через день, но при этом у 20% болънмх возникают по- 
бочнне эффектьь Малме дози препарата (до 7,5 мг/сут) в сочетании 
с хлорохином и витамином Е в 2—3 раза реже вмзмвают нежелатель- 
Hbie реакции, но малоэффективнь1 при наличии инфильтратов, слив- 
Hbix очагов, участков гиповентиляции, массивннх диссеминаций, при 
нарушениях ФВД, особенно обструктивннх, при саркоидозе бронхов. 
В таких случаях возможно применение пульс-терапии преднизолоном 
(10—15 мг/кг метилпреднизолона внутривенно капельно через день 3-5 
раз) с последуюшим лечением низкими дозами.

• Если гормонь! неэффективнь! или плохо переносятся больньш, вместо 
них назначают хлорохин или гидроксихлорохин, метотрексат. Для ле- 
чения саркоидоза рекомендовань! таюке кортикотропин, колхицин.

• Следует избегать назначения препаратов кальция.
• Широко применявшиеся внутривенние инъекции натрия тиосульфата 

в сочетании с внутримншечньш введением витамина Е пока не под- 
твердили своей эффективности.
Трансплантация В наши дни больньш с терминальньши стадиями сар- 

коидоза при неэффективности лекарственной терапии производят пе- 
ресадку лёгких, а также сердца и лёгких, печени и почек. Проводимая 
при этом иммуносупрессивная терапия одновременно является лечением 
саркоидоза. Внживаемость к 3-му году составляет 70%, к 5-му — 56%. 
Однако возможен рецидив заболевания в пересаженном лёгком.

Диспансеризация. Необходимо постоянное наблюдение у пульмонолога 
(посешения не реже I раз в 6 мес).

Прогноз
Прогноз саркоидоза весьма вариабелен и зависит, в частности, от ста- 

дии заболевания. У 60—70% болъннх I— 11 стадии возникает спонтанная 
(без лечения) ремиссия, в то же время хронические прогрессируюшие 
формм приводят к тяжёлнм последствиям (табл. 29-3). Прогноз течения 
саркоидоза в случаях внявления сарокоидоза до 30 лет лучше, чем в бо- 
лее позднем возрасте. Смертельние исходн вследствие саркоидозньис из- 
менений внутренних органов возникают у 1-4% больнмх саркоидозом. 
Нейросаркоидоз приводит к смерти у 10% больнмх, что в 2 раза више, чем 
у всех больннх саркоидозом.
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Таблица 29-3. Факторн, определяюшие вероятность ремиссии саркоидоза и его 
хронического течения

Ремиссия Хроническое течение
Тяжёлая волчанка
Рентгенологические стадии III или IV

Узловатая эритема Задний увеит
Рентгенологическая стадия I Кистм костей рук
Передний увеит Поражение околоносовнх пазух
Бессимптомность болезни «Лёгочное сердце»
Паралич Белла без других невро- Саркоидоз сердца
логических признаков Неврологические признаки без паралича 

Белла
Нефролитиаз
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Заболевания почек





Глава 3 0  

ОСТРЬШ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Гломерулонефритм — группа морфологически разнороднмх иммуно- 
воспалительннх заболеваний с преимушественньш поражением клубоч- 
ков, а также с вовлечением канальцев и межуточной (интерстициальной) 
ткани. Гломерулонефрить! могут бнть как самостоятельньши нозологи- 
ческими формами, так и одним из проявлений системннх заболеваний 
(СКВ, системнме васкулитн, инфекционньш эндокардит и др.).

Кпассификация
Классификация гломерулонефритов основмвается на вьшелении:

• ведушего синдрома (гематурический, гипертонический, нефротичес- 
кий);

• варианта течения (острмй, хронический и бмстропрогрессируюший);
• типа морфологических изменений (пролиферативнме и непролифера- 

тивние формь! — табл. 30-1).
Таблица 30-1. Морфологическая классификация гломерулонефритов

Пролиферативнме формм Непролиферативние формм
Острнй постстрептококковмй (интрака- 
пиллярннй) гломерулонефрит
Бьюгропрогрессируюший гломеруло- 
нефрит: 

с иммуннмми депозитами; 
мало(раис1)иммунннй*

Мезангиопролиферативнмй гломеруло- 
нефрит
IgA-нефропатия
Мезангиокапиллярньгй гломерулонефрит

Фокально-сегментарнмй гломеру- 
лосклероз

Мембранознмй гломерулонефрит

Гломерулонефрит с минимальнн- 
ми изменениями

* Проиэносится как «пауци».

В исходе всех перечисленних вьше форм гломерулонефрита может раз- 
виться фиброз (нефросклероз), клинически манифестируюший ХПН, в 
том числе терминальной.

18-1



530 Часть III. Заболевания почек

Этиология
Этиологический фактор удаётся установить в 80-90% случаев острого 

гломерулонефрита и в 5—10% хронического гломерулонефрита. У осталь- 
Hbix больних причина остаётся неизвестной. К развитию гломерулонефрита 
могут привести бактериальнше инфекции: стрептококковая (наиболее чёт- 
кая этиологическая связь), стафилококковая, туберкулёз, малярия, сифилис 
и др. В последнее время большое внимание отводят этиологической роли 
вирусов (гепатита В и С, герпесвирусм, ВИЧ и др.). В качестве этиологи- 
ческих факторов также могут внступать токсические вешества (органичес- 
кие растворители, алкоголь, наркотики, соединения ртути, свинца, лития 
и др.), J1C, экзогеннне Аг, действуюшие опосредованно через иммуннне 
механизмн, в том числе и в рамках гиперчувствительности немедленного 
типа, а также эндогеннне Аг (опухолевме, ДНК, мочевая кислота и т.д.). 
Охлаждение — важнмй пусковой фактор в возникновении и обострении 
гломерулонефрита, иногда имеюший самостоятельное значение, как и ин- 
соляция (например, при волчаночном гломерулонефрите).

30.1. ОСТРЬ1Й ПОСТСТРЕПТОКОККОВЬ1Й 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Острмй постстрептококковнй гломерулонефрит — диффузное имму- 
нокомплексное воспаление почечнмх клубочков, развиваюшееся через 
2—3 нед после антигенного воздействия и клинически проявляюшееся 
остронефритическим синдромом. Морфологически острмй постстрепто- 
кокковнй гломерулонефрит соответствует картине пролиферативного ин- 
тракапиллярного гломерулонефрита.

Заболевание, как правило, развивается у лиц молодого возраста, хотя 
в последнее время увеличилась доля заболевших в пожилом и старческом 
возрасте. Острьш постстрептококковнй гломерулонефрит приблизитель- 
но в 2 раза чаше развивается у мужчин, чем у женшин.

Этиология и патогенез
Развитие острого постстрептококкового гломерулонефрита связьша- 

ют с так назьтаемьши нефритогенньши штаммами (З-гемолитического 
стрептококка фуппн А (штамми l, 2, 4, 12, 18, 25, 49, 55, 58 и 60). В 
острую стадию заболевания на базальной мембране клубочков и/или в 
мезангиальной ткани формируются иммуннне комплексн, содержаицие 
Аг стрептококка. Наиболее значимне из Аг — эндострептозин (цитоп- 
лазматический Аг со стрептокиназной активностью) и нефритогенннй 
плазмин-связмваюший белок (предшественник пирогенного экзотоксина В), 
обладаюший внсоким сродством к структурам клубочков. Иммуннмй от- 
вет развивается через 2-3 нед и сопровождается активацией гуморальншх 
систем воспаления, ключевое значение среди которнх придают системам 
комплемента, свёртнваюшей, противосвёртмваюшей, калликреин-кини-
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новой, а также гистамину и серотонину. Каскад активации системн ком- 
племента обеспечивает хемотаксис (СЗа, С5а, С5-С7) и адгезию (СЗЬ) 
полиморфноядерннх лейкоцитов и тромбоцитов, дефануляцию базофи- 
лов и тучнмх клеток (С3а-С5а) и приводит к формированию мембрано- 
атакуюшего комплекса C5b—С9. Привлечённме в очаг провоспалительнме 
клетки вьшеляют повреждаюшие лизосомальнне ферментм (протеазн) 
и активнне метаболитн кислорода (респираторньгй взрнв), стимулиру- 
ют экспрессию адгезивних молекул, синтез активннх липидов (факто- 
ра активации тромбоцитов, эйкозаноидов), цитокинов (ИЛ, ФНО-а, 
тромбоцитарного фактора роста, трансформируюшего фактора роста-Р 
и др.), провоспалительнмх простагландинов, прокоагулянтншх и вазоак- 
тивншх субстанций, способствуюших стимуляции и пролиферации эндо- 
телиальннх, эпителиальнмх и мезангиальннх клеток клубочка. Важную 
роль ифают также клеточнме механизмн, гемокоагуляционнне (образова- 
ние микротромбов в почечних сосудах) и гемодинамические нарушения. 
Обшие и локальнме гемодинамические нарушения при остронефритичес- 
кой стадии обусловлени преимушественно вазоконстриктивньш эффек- 
том лейкотриенов С4 и D4, ангиотензина II, тромбоксана Aj.

Патоморфология
Интракапиллярньш пролиферативньШ гломерулонефрит в своём развитии 

проходит несколько фаз: экссудативную, экссудативно-пролиферативную, 
пролиферативную и осгаточньк явлений. Клубочки увеличиваются в разме- 
рах, сосудистме петли полностью занимают полость капсульь Капиллярнме 
петли облитерировани набухшими и пролиферируюшими эндотелиальни- 
ми и мезангиальньлми клетками и инфильтрировани полиморфноядерньши 
лейкоцитами. В части случаев в полости капсулм при вьфаженном полно- 
кровии капиллярньос петель может скапливаться геморрагаческий экссудат 
(геморрагическая форма). В некотормх клубочках эндотелий капсули проли- 
ферирует с образованием «полулуний». При иммуногистохимическом иссле- 
довании в капиллярах обнаруживают диффузное отложение IgG и компонен- 
та комплемента СЗ фанулярного характера. При электронной микроскопии 
обнаруживают отложения электронно-плотного материала на эпителиальной 
стороне базальной мембраньг клубочка — так назнваемне «горби» (humps). 
Отмечают также изменения отростков подоцитов, связаннне с их активньш 
вовлечением в процесс элиминации иммунньи комплексов. Мезангиальная 
пролиферация и синехии между капиллярами и капсулой могут сохраняться 
в течение нескольких месяцев после вмэдоровления.

Клиническая картина и диагностика
Заболевание обмчно развивается остро через 2—3 нед после стрепто- 

кокковой инфекции (ангинм, скарлатинм или стрептопиодермии) и ма- 
нифестирует остронефритическим синдромом. Последний включает оли- 
гурию, гематурию, протеинурию, цилиндрурию, а также отёки и АГ.
18*
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• Гематурия — один из основнмх симптомов, наблюдаемнй у 100% па- 
циентов, причём в половине случаев отмечают макрогематурию (моча 
приобретает вид «мяснмх помоев»). Протеинурия чаше субнефротичес- 
кого уровня, но иногда бьшает довольно вьфаженной, а в части случа- 
ев (10-30%) может развиваться нефротический синдром (протсинурия 
более 3,5 г/сут, гипоальбуминемия, гипопротеинемия).

• Одновременно с гематурией или чуть позже развиваются признаки 
снижения фильтрационной способности почек вплоть до ОПН: умень- 
шается количество мочи (олигурия или анурия), снижается СКФ, раз- 
вивается азотемия.

• Отёки обнчно появляются сначала на лице, затем становятся более внражен- 
ньши, распространённьши и могут досгигать сгепени анасарки. Огёки при 
остром гломерулонефрите обусловленм гиперволемией вследсгвие вмражен- 
ного снижения фильтрационной способносги почек и задержки натрия.

• АГ также связана преимушественно с гиперволемией и в 60% случа- 
ев бьшает средней и тяжёлой степени (АД более 180/100 мм рт.ст.). 
Вьфаженная АГ может осложниться отёком мозга с признаками эклам- 
псии, отёком диска зрительного нерва со снижением зрения, сердечной 
недостаточностью с развитием тахикардии, ритма галопа, смешением 
кнаружи фаниц сердца. Нарушение кровообрашения чаше развивается 
по малому кругу (интерстициальннй отёк лёгких с приступами сердеч- 
ной acTMbi). Возможнм гидроторакс и гвдроперикард.
В типичнмх случаях острмй постстрептококковнй гломерулонефрит 

характеризуется циклическим течением с последовательной сменой трёх 
периодов (остронефритического, обратного развития симптомов и клини- 
ко-лабораторной ремиссии). Однако в последнее время часто наблюдают 
стёртую (латентную, ациклическую) форму заболевания, проявляюшуюся 
мочевьш синдромом (микрогематурия, протеинурия менее 1 г/сут, цилин- 
друрия) и умеренной нестойкой АГ У 20-30% больнмх может не бнть ни 
АГ, ни значимого снижения функций почек; по сушеству, остронефри- 
тический синдром у таких пациентов отсутствует. В большинстве случа- 
ев острьш постстрептококковий гломерулонефрит заканчивается полньш 
вмздоровлением через 1,5—2 мес. Течение считают затяжньш, если отде- 
льние симптомм (изменения в анализах мочи, АГ или неполное восста- 
новление функций почек) сохраняются более 6 мес. Продолжительность 
симптоматики более 1 года обмчно свидетельствует о переходе в хроничес- 
кий гломерулонефрит, что наблюдают в 5—10% случаев. Неблагоприятнне 
прогностические фактори развития хронического гломерулонефрита:
• анурия или сохранение олигурии более 3 нед;
• развитие нефротического синдрома;
• персистируюшая АГ;
• снижение в течение более 8 нед обшей гемолитической активности 

комплемента или его СЗ-фракции;
• заболевание почек в анамнезе или в семье.
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Лабораторние исследования
• Обший аналиэ крови: возможнм умеренное повьшение СОЭ и, в пе- 

риод вьфаженной гиперволемии, снижение концентрации гемоглобина 
вследствие разведения крови.

• Биохимический анализ крови: повьшение концентрации азотистнх шла- 
ков (креатинина, мочевинн, мочевой кислотн) и электролитов (калия 
и натрия); концентрация сьшороточннх белков нормальная или не- 
сколько сниженная за счёт гиперволемии, возможна гипергаммаглобу- 
линемия. При развитии нефротического синдрома обнаружмвают ви- 
раженную гипоальбуминемию и гипопротеинемию, диспротеинемию 
за счёт повмшения уровня а2-фракции, гиперхолестеринемию (частнй, 
но не обязательний признак). Клубочковая фильтрация, рассчитнвае- 
мая по концентрациям креатинина в сьшоротке крови и в моче (проба 
Реберга-Тареева), обмчно снижена. Контроль клубочковой фильтра- 
ции важен для внбора адекватной дозм J1C.

• Коагулограмма: при тяжёлом течении болезни и присоединении нефро- 
тического синдрома определяют гиперфибриногенемию.

• Иммунологические тестм: характерно повншение титров A T  к  Аг стреп- 
тококка (антистрептолизина О, антистрептокинази, антистрептогиалу- 
ронидазн); снижение обшей гемолитической активности комплемента 
и особенно концентрации СЗ-фракции отражает степень вьфаженности 
воспалительного процесса в почках и сохраняется в течение 6—8 нед.

• Обший анализ мочи: протеинурия, гематурия, цилиндрурия разной сте- 
пени вьфаженности; относительная плотность мочи, как правило, не 
изменяется. На начальнмх стадиях болезни возможна довольно внра- 
женная асептическая лейкоцитурия.

• Анализ мочи по Нечипоренко п озволяет  уточн и ть  степ ен ь  в ьф аж ен н о сти  
гем атурии , л ей к о ц и ту р и и  и ц или ндрурии .

• Суточная протеинурия — количественньж метод, учитмваюший суточ- 
ннй диурез, — позволяет более точно оценить динамику протеинурии, 
в том числе под влиянием лечения. Протеинурия неселективная.

• Проба Зимницкого: относительная плотность мочи на начальннх этапах 
заболевания остаётся сохранной. На стадии виздоровления при поли- 
урии может наблюдаться временное снижение плотности мочи.

• Бактериологическое исследование мазка из зева или вмсьшаний на коже 
(при пиодермии) позволяет обнаружить стрептококк.

Инструментальние исследования
• ЭКГ: изменение положения электрической оси сердца, признаки пе- 

регрузки левих отделов сердца, лёгочной гипертензии, электролитнмх 
нарушений (признаки внутриклеточной гиперкалиемии).

• ЭхоКГ: возможнн дилатация полостей сердца, повьшение давления в 
лёгочной артерии и обнаружение жвдкости в перикарде.
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• Рентгенография органов грудной клетки: приэнаки застоя в малом круге 
кровообрашения, интерстициальннй отёк.

• УЗИ: почки могут бьггь не измененьг, иногда наблюдают некоторое уве- 
личение их размеров (более 120x65x50 мм), отёчность паренхими. При 
допплеровском картировании — признаки ишемии.

•  Осмотр глазного дна: изменения, обусловленнме гиперволемией и АГ 
(сужение артериол, феномен патологического артериовенозного пере- 
креста, отёк диска зрительного нерва, кровоизлияния).

Дифференциальная диагностика
Острмй постстрептококковмй гломерулонефрит необходимо диффе- 

ренцировать с острьш интерстициальньш нефритом, пиелонефритом, 
обострением хронического гломерулонефрита, поражением почек при 
системних заболеваниях [при СКВ; геморрагическом васкулите; инфек- 
ционном эндокардите; васкулитах, ассоциированннх с антителами к ци- 
топлазме нетрофилов (АНЦА)], которме могут начинаться с поражения 
почек. Наиболее значимое исследование при проведении дифференци- 
альной диагностики — биопсия почки с определением морфологического 
субстрата заболевания.

Лечение
Лечение при остром постстрептококковом гломерулонефрите комплек- 

сное (рациональнмй режим, диета, медикаментозная терапия) и направ- 
лено на достижение вмздоровления. Цели лечения:
• ликвидация стрептококковой инфекции;
• купирование остронефритического синдрома:

■ нормализация АД;
■ уменьшение отёков;
■ поддержание водно-электролитного баланса;

• лечение осложнений (энцефалопатии, гиперкалиемии, отёка лёгких, 
ОПН);

• уменьшение активности иммунного воспаления при затяжном течении, 
присоединении нефротического синдрома или прогрессируюшей по- 
чечной недостаточности.
В связи с вьгсоким риском развития осложнений больннм острмм 

постстрептококковьш гломерулонефритом показана госпитализация, 
средняя продолжительность которой составляет 6—8 нед. Обшая продол- 
жительность временной нетрудоспособности при неосложнённом течении 
состанляет 6—10 нед.

Обкцие мероприятия
На первмх этапах болеэни, особенно при внраженннх отёках и АГ, по- 

казано соблюдение постельного режима в течение 2 нед. В последуюшем 
необходим шадяший режим в течение 1 года (рекомендуют о ф а н и ч и в а т ь
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физические нагрузки, избегать переохлаждений). Вакдинацию не прово- 
дят в течение 1 года после перенесённого гломерулонефрита.

Диета: ограничивают приём жидкости (при внраженннх отёках и ану- 
рии первме сутки жидкость лучше не употреблять, а в последуюшем её 
объём должен соответствовать количеству вьшеленной мочи за предьшу- 
шие сутки + 200-400 мл), соли (до 1-2 г/сут), белков (до 0,5 гДкгхсут)).

Лечение стрептококковой инфекции
Этиотропная терапия показана, если острьш гломерулонефрит развился 

после перенесённого фарингита, тонзиллита, стрептопиодермии, особенно 
при положительннх результатах посевов с кожи, зева или при обнару- 
жении вьюоких титров AT к стрептококку (антистрептолизина О и др.). 
Обмчно назначают антибиотик из групгш пенициллинов (ампициллин, 
феноксиметилпенициллин, амоксициллин+клавулановая кислота), дозу 
определяют с учётом СКФ. Тонзиллэктомия показана не ранее чем через 
6 мес после исчезновения клинических признаков болезни. Длительная 
антибактериальная терапия также необходима при развитии острого гло- 
мерулонефрита в рамках сепсиса, в том числе септического эндокардита.

Лечение остронефритического синдрома
• Отёки при остром глом ерул он еф ри те связанн с п ер ви ч н о й  зад ер ж - 

кой жидкости, поэтому основу лечения составляет о ф а н и ч е н и е  пот- 
ребления соли и водм. Из диуретиков применяют фуросемид в дозе 
80-120 мг. Гидрохлоротиазид м ож ет оказаться неэффективньш при 
снижении СКФ, а спиронолактон и триамтерен не применяют из-за 
У ф озь1 развития гиперкалиемии. Диуретики как к о м п о н ен т  антигипер- 
тензивной терапии снижают потребность в других ЛС.

• Для купирования умеренной АГ (диастолическое АД не вьше 100 мм 
рт.ст.) обьгчно достаточно диетм с офаничением соли и водм, постель- 
ного режима и приёма диуретиков (фуросемида). При более внражен- 
ной и стойкой АГ добавляют другие препаратн. Предпочтение отдают 
вазодилататорам, например блокаторам медленнмх кальциевмх каналов 
(назначают нифедипин по 10 мг); ингибиторм АПФ следует использо- 
вать с осторожностью из-за риска гиперкалиемии.

Лечение осложнений
• При развитии гипертонической энцефалопатии (некупируемне голов- 

ная боль, тошнота, рвота) назначают фуросемид в больших дозах. При 
судорожном синдроме парентерально вводят диазепам, которнй в отли- 
чие от других противосудорожннх ЛС метаболизируется в печени и не 
внводится почками.

• Отёк лёгких при остронефритическом синдроме обнчно развивается 
вследствие гиперволемии. Сердечнне гликозидн в этом случае неэф- 
фективнн и могут внзвать интоксикацию. Лечение включает в себя ме-
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роприятия, направленнме на снижение давления в лёгочннх сосудах и 
уменьшение венозного притока к сердцу.
■ Обшие мероприятия: положение в кровати с возвьшенньш голов- 

ньш концом, ингаляции кислорода, пеногасители, при необходи- 
мости — ИВЛ.

■ Петлевме диуретики: фуросемид в дозе 40—80 мг внутривенно струй- 
но, затем, при необходимости, капельно до 200 мг.

■ Наркотические анальгетики и нейролептики: морфин (2—5 мг внут- 
ривенно), фентанил 1—2 мл 0,005% раствора внутривенно или внут- 
риммшечно, дроперидол 2—4 мл 0,25% раствора внутримьшечно или 
внугривенно.

■ Вазодилататорн, например дозированное введение нитропруссида 
натрия (0,1 мкг/кг в мин).

■ Для уменьшения сопутствуюшей бронхообструкции внугривенно 
вводят преднизолон в дозе 30—100 мг, аминофиллин 10—20 мл 2,4% 
раствора.

■ При вмраженной гиперволемии показанн сеансм гемодиализа в ре- 
жиме ультрафильтрации.

• При ОПН резко ограничивают потребление соли, калия, белков и жид- 
кости. При нарастаюших азотемии и гиперкалиемии показан гемоди- 
ализ; у детей и пожилнх пациентов предпочтителен перитонеальннй 
диализ.

• При внраженной гиперкалиемии назначают большие дозм фуросемида, 
внутривенно вводят инсулин, растворн глюкозн, кальция глюконата и 
натрия бикарбоната. При развитии жизненно опасной гиперкалиемии 
необходимо экстренное проведение гемодиализа.

Иммуносупрессивная терапия
Иммунодепрессантн назначают при присоединении или сохранении 

нефротического синдрома и/или при неполном восстановлении функции 
почек. Обнчно применяют ГК (преднизолон в дозе 1 мг/кг в день). При 
бнстропрогрессируюшей почечной недостаточности (нарастание концен- 
трации креатинина в смворотке крови в 2 раза в течение трёх и менее 
месяцев) показана биопсия почки. Если обнаруживаются «полулуния», 
рекомеццуют курс пульс-терапии метилпреднизолоном (по 500—1000 мг 
внутривенно ежедневно в течение 3—5 дней). Цитостатики (в том числе 
пульс-терапию циклофосфамидом) можно применять только при отсут- 
ствии активной инфекции.

Санаторно-курортное лечение
Санаторно-курортное лечение начинают не ранее чем через 6 мес 

после исчезновения клинических признаков болезни. Рекомендуют мес- 
тнне санатории обшего типа, без резкой сменьг климатических условий. 
Лечение на курортах с сухим пустмнньш климатом не показано (исполь-
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зуется только для больннх с изолированньш нефротическим синдромом). 
Больньш противопоказана инсоляция.

Диспансеризация
После перенесённого острого гломерулонефрита необходимо диспан- 

серное наблюдение в течение 2 лет. В первне полгода посешения врача 
должнм бмть ежемесячньгми. Осухцествляют контроль показателей обше- 
го анализа мочи, анализа мочи по Нечипоренко, обшего и биохимичес- 
кого анализа крови (обший белок и азотисше шлаки). Также необходим 
самостоятельнмй контроль больньш АД. В последуюшие 1,5 года обсле- 
дование повторяют каждме 3 мес. В течение 2 лет показано соблюдение 
диетн с офаничением соли, продуктов, богатмх пуриновьши основания- 
ми. Вместе с тем диета должна содержать адекватное возрасту количество 
животного белка. Полезнм соки и компотн. Следует исключить курение, 
употребление алкоголя, биологических добавок и J1C, в том числе фи- 
топрепаратов, обладаюших нефротоксичньш действием. После виздо- 
ровления занимаются ЛФК. Плавание, длительная ходьба и чрезмерно 
подвижнме спортивнью ифЬ1 противопоказанм. Также противопоказанм 
тяжёльгй физический труд, работа в условиях резкой сменн температур- 
ного режима, контакт с токсическими вешествами.

Прогноз
В большинстве случаев (90-93%) острнй постстрептококковий гломе- 

рулонефрит заканчивается полньш вмздоровлением. Летальнме исходм 
наблюдают редко, они могут бьиь связанм с осложнениями: поражени- 
ем ЦНС (эклампсией, судорогами, инсультом на фоне вьфаженной АГ), 
осфой левожелудочковой недостаточностью, ОПН. У части больннх за- 
болевание рецидивирует при сохранении источника инфекции или по- 
вторном инфицировании стрептококками. В 5-10% случаев происходит 
хронизация процесса с трансформацией в одну из форм мезангиального 
гломерулонефрита.

30.2. ДРУГИЕ ФОРМЬ1 ОСТРОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА
Помимо стрептококков, к развитию острого гломерулонефрита могут 

привести и другие бактериальнне и вируснме заболевания. При пара- 
зитарннх заболеваниях обмчно наблюдают мембранознмй гломеруло- 
нефрит, при злоупотреблении алкоголем — мезангиопролиферативнмй. 
Клиническая картина может бить представлена как изолированньш мо- 
чевьш синдромом, так и тяжёльши формами нефрита (нефротической, 
смешанной). Лекарственнне или поствакцинальнме гломерулонефритм 
могут бмть обусловлени болезнью минимальнмх изменений и проявля- 
ются нефротическим синдромом.

Острий гломерулонефрит, вмзванннй укусами ядовитмх насекомьгх, 
различньши аллергенами (в том числе и пишевьши), манифестирует не-
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фротическим синдромом с нарушением функций почек (морфологичес- 
ки — мезангиопролиферативньш или мембранозннй гломерулонефрит, 
либо гломерулонефрит с минимальньши изменениями, иногда с вмражен- 
ньш интерстициальньш компонентом). Нефротический синдром обнчно 
развивается следом за другими аллергическими проявлениями (дерматит, 
бронхиальная астма, панкреатит), но в некоторнх случаях — как единс- 
твенннй признак аллергии. Помимо изменений, характерньис для нефро- 
тического синдрома, в крови определяют високую концентрацию IgE.

Лечение аналогично таковому при остром постстрептококковом гломе- 
рулонефрите (элиминация этиологического фактора, купирование остро- 
нефритического синдрома и осложнений и т.д.). Если заболевание проте- 
кает с вьфаженньш нефротическим синдромом или с профессируюшим 
нарушением функций почек, назначают ГК. В части случаев возможен 
переход в хронический гломерулонефрит, особенно при повторном воз- 
действии этиологического фактора.



Глава 31

БЬЮТРОПРОГРЕССИРУЮ1ДИЙ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Бьютропрофессируюший (экстракапиллярнмй, «злокачественннй») 
гломерулонефрит характеризуется бмстрмм (за недели или месяцм) про- 
фессированием до терминальной стадии ХПН без спонтанннх ремиссий. 
Клинически эта форма протекает с остронефритическим синдромом (ге- 
матурией, отёками, АГ, нередко сердечной недостаточностью) и бнстрнм 
ухудшением функций почек. Патоморфологический признак — экстрака- 
пиллярннй гломерулонефрит с клеточннми или фиброзно-клеточннми 
«полулуниями» вокруг большей части клубочков. Частота бьютропрофес- 
сируюшего гломерулонефрита составляет 2—10% всех форм гломеруло- 
нефритов, регистрируеммх в специализированнмх нефрологических ста- 
ционарах. Следует также помнить о возможности развития обострений 
различнмх вариантов хронических гломерулонефритов, полностью повто- 
ряюших клиническую картину бистропрофессируюшего гломерулонефри- 
та (в первую очередь наличием профессируюшего снижения почечньгх 
функций). При этом имеет место своеобразньш «синдром бнсфопрофес- 
сируюшего гломерулонефрита».

Этиология и патогенез
Возможен идиопатический бистропрофессируюший гломерулонефрит 

(обмчно болеют лица среднего и пожилого возраста, чаше мужчиньО. Но, 
как правило, бьютропрофессируюший гломерулонефрит развивается в 
ассоциации с инфекцией (гломерулонефрит постстрептококковнй, при 
подостром инфекционном эндокардите, сепсисе, вирусних или парази- 
тарнмх заболеваниях), ревматическими заболеваниями (СКВ, геморраги- 
ческий васкулит, фанулематоз Вегенера, микроскопический полиангиит), 
синдромом Гудпасчера.

Виделяют несколько типов бистропрофессируюшего гломерулонефри- 
та в зависимости от наличия или отсутствия иммуннмх депозитов в клу- 
бочках почек и их характера при иммунофлюоресцентном исследовании.
• Бистропрофессируюший гломерулонефрит, связанннй с AT к базаль- 

ной мембране клубочков; определяют линейное свечение при иммуно- 
флюоресценции. К этому типу относят «классический» идиопатический 
подострмй гломерулонефрит с «полулуниями» и синдром Гудпасчера —
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почечно-лёгочнмй синдром, характеризуюшийся наряду с бнстропро- 
грессируюшим гломерулонефритом также лёгочньши кровотечениями 
из-за перекрёстного реагирования AT к базальной мембране клубочков 
с базальньши мембранами альвеол.

• Бьютропрогрессируюший иммунокомплексннй гломерулонефрит с 
обнаружением гранулярнмх депозитов при иммунофлюоресценции. 
К этому типу относят постстрептококковнй бнстропрофессируюший 
гломерулонефрит, бнстропрофессируюший гломерулонефрит при СКВ, 
геморрагическом васкулите (пурпура Шёнляйна-Геноха), смешанной 
криоглобулинемии (чаше в ассоциации с инфицированием вирусом ге- 
патита С), подостром инфекционном эндокардите. Сушествует и пер- 
вичннй бнстропрофессируюший гломерулонефрит данного типа.

• Бнстропрофессируюший малоиммунннй (раисьиммуннмй) гломеру- 
лонефрит, при котором иммунньге депозитм в клубочках почек не об- 
наруживают. У 80% этих больннх определяют циркулируюшие в крови 
AT к компонентам цитоплазмн нейтрофилов — протеиназе-3, миело- 
пероксидазе и др. (АНЦА). Pauci-иммуннмй бнстропрофессируюший 
гломерулонефрит возникает при некротизируюших васкулитах (фа- 
нулематоз Вегенера, микроскопический полиангиит). У 10% больнмх 
возможно одновременное присутствие в крови АНЦА и AT к базальной 
мембране клубочков почки.
При бнстропрофессируюшем гломерулонефрите спонтанного разреше- 

ния воспалительной реакции обнчно не происходит — развиваются фиб- 
рознне изменения. Обнаруженн профиброгеннне цитокинн, синтезиру- 
емне клетками клубочков и канальцев и мифировавшими иммунньши 
клетками воспаления. Среди них большое значение придают трансформи- 
руюшему фактору роста-(3, котормй усиливает синтез внеклеточного мат- 
рикса, а также препятствует синтезу протеаз, разрушаюших белки матрик- 
са. Этот дисбаланс способствует фиброзированию (склерозу) в почках.

Патоморфология
Типична экстракапиллярная пролиферация клеток в пространстве 

Боумена, приводяшая к образованию «полулуний» в 60—100% всех клу- 
бочков. Базальная мембрана клубочков повреждается AT и иммунньши 
комплексами, что приводит к формированию в ней дефектов, через кото- 
рме в полость капсулн клубочка проникают фибрин, клетки воспаления, 
в частности моноцитм, вьшеляюшие факторн, стимулируюшие пролифе- 
рацию клеток эпителия капсулн. Формируется инфильтрат, состояший 
из моноцитов, пролиферируюшего париетального эпителия и коллаге- 
новмх волокон, с образованием «полулуний», частично или полностью 
окружаюших капиллярн клубочка и внзнваюших их спадение (коллапс). 
Под влиянием воспаления подоцитн меняют свой фенотип на моноци- 
топодобннй, подвергаются «микроворсинчатой трансформации» (приоб- 
ретают повмшенную подвижность), способствуюшей фиксации подоци-
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тов к париетальной базальной мембране с образованием мостиков между 
клубочком и капсулой. Разрмвм капсули в местах внедрения отростков 
подоцитов стимулируют клеточную пролиферацию, диффузию воспали- 
тельншх медиаторов (хемокинов и факторов роста) в перигломерулярное 
пространство с развитием интерстициального воспаления и затем фиб- 
роза, а также обратную миграцию фибробластов из интерстиция, спо- 
собствуюшую необратимому фиброзному преврашению «полулуний». 
В терминальной стадии заболевания почечная ткань замешается фиброз- 
ной. Помимо классической картинн экстракапиллярного гломерулонефри- 
та, возможнь! смешаннне вариантн, т.е. образование «полулуний» на фоне 
мезангиокапиллярного, мембранозного гломерулонефрита, IgA-нефрита.

Клиническая картина
В дебюте заболевание напоминает острнй гломерулонефрит и прояв- 

ляется остронефритическим синдромом: эритроцитурией, протеинурией 
обнчно менее 3,5 г/сут (ниже нефротического порога) и АГ; в части слу- 
чаев формируется нефротический синдром, также сочетаюшийся с АГ. В 
анамнезе могут бмтъ указания на острое гриппоподобное заболевание за 
несколько недель до развития симптомов почечной недостаточности.
• На начальних стадиях заболевания жалобн больнмх напоминают та- 

KOBbie при остром гломерулонефрите. Через несколько недель или ме- 
сяцев отмечаются признаки ХПН: слабость, утомляемость, тошнота, 
рвота, анорексия.

• При объективном обследовании обнаруживают отёки (при нефротичес- 
ком синдроме вплоть до анасарки) и повмшение АД. АГ обнчно имеет 
злокачественннй характер — регистрируют подъём АД более 200/110 мм 
рт.ст., изменения глазного дна в виде ретинопатии с отёком сетчатки 
(в том числе в области соска зрительного нерва). Гломерулонефрит при 
микроскопическом полиангиите (в отличие от других типов бьютро- 
профессируюшего гломерулонефрита) не обязательно сопровождается 
вмсокой АГ, возможно лёгочное кровотечение без признаков распада 
лёгочной ткани.

Лабораторнь/е исследования
•  Обший анализ крови при бнстропрофессируюшем гломерулонефрите 

имеет более вьюокую диагностическую значимость, чем при остром 
гломерулонефрите. Характернн анемия, увеличение СОЭ, возможен 
лейкоцитоз с палочкоядерньш сдвигом лейкоцитарной формулм.

•  Биохимический анализ крови: повмшена концентрация креатинина, мо- 
чевини в смворотке крови, могут отмечать биохимические признаки 
нефротического синдрома — гипопротеинемию преимушественно за 
счёт потери альбуминов, диспротеинемию с преобладанием а2- и у- 
фракций глобулинов, гиперлипидемию.

•  Проба Реберга—Тареева обнаруживает снижение СКФ.
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•  Обший аналиэ мочи: определяют протеинурию, микрогематурию, асеп- 
тическую лейкоцитурию, цилиндрурию (цилиндрн чаше эритроцитар- 
ние, реже зернистне и восковиднме). Относительная плотность мочи 
снижена.

•  Анализ мочи по Зимницкому: снижение относительной плотности, иног- 
да до степени изостенурии.

•  Суточная протеинурия: на начальнмх стадиях заболевания протеинурия 
носит субнефротический характер (не более 3,5 г/сут), но затем может 
сформироваться классический нефротический синдром.

• Результать1 иммунологических исследований соответствуют данньш им- 
мунофлюоресцентного исследования биоптата почки. Низкое содержа- 
ние компонента комплемента СЗ или гемолитической активности сис- 
темн комплемента (СН50) сопряжено с гранулярньш типом отложений 
иммунннх комплексов. Обнаружение AT к базальной мембране клубоч- 
ков (AT к коллагену IV типа) сочетается с линейннм типом иммунннх 
отложений при иммунофлюоресцентном исследовании. Обнаружение 
АНЦА — маркёр малоиммунного гломерулонефрита.

Инструментальние исследования
•  УЗИ: характерно сочетание бмстро нарастаюшей почечной недостаточ- 

ности с нормальньши размерами почек, они уменьшаются при про- 
грессировании склеротических изменений.

•  Пункционная биопсия почек — важное звено в диагностике бнстропро- 
грессируюшего гломерулонефрита. Обнаружение экстракапиллярннх 
«полулуний» более чем в 50% клубочков не только подтверждает диа- 
гноз, но позволяет оценить серьёзность прогноза и обосновать необхо- 
димость активной терапии.

•  Исследование глазного дна: обнаруживают изменения, характернме для 
АГ, — сужение артериол, феномен патологического артериовенозного 
перекрёста, отёк диска зрительного нерва, точечнне кровоизлияния, 
иногда отслойку сетчатки (при внраженной АГ).

Дифференциальная диагностика
Диагноз бнслропрогрессируюшего гломерулонефрита весьма вероятен, 

если в течение первого месяца заболевания происходит снижение отно- 
сительной плотности мочи, развивается анемия, нарастает концентрация 
мочевинм и креатинина в сиворотке крови. Для верификации диагноза 
показана биопсия почки. Поскольку бьгстропрогрессируюший гломеру- 
лонефрит имеет чёткие клинико-морфологические критерии, дифферен- 
циальную диагностику проводят внутри групгш бмстропрогрессируюших 
гломерулонефритов: в каждом случае следует проанализировать возмож- 
ность вторичного гломерулонефрита на фоне системньхх заболеваний со- 
единительной ткани, системнмх васкулитов, бактериальной или вирусной 
инфекции.
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Лечение
Бьютропрофессируюший гломерулонефрит рассматривают как экслрен- 

ную (ургентную) клиническую ситуацию, требуюшую безотлагательной 
диагностики и активного («афессивного») лечения для приостановления 
бьютрого ухудшения функций почек и предупреждения неизбежного раз- 
вития терминальной почечной недостаточности (при естественном течении 
заболевания). Подходм к лечению одинаковн при разннх формах бнстро- 
профессируюшего гломерулонефрита (идиопатический и вторичнмй).

Цели лечения:
• подавление иммуновоспалительннх реакций;
• элиминация из крови ЦИК с помошью плазмафереза;
• снижение свёртмваюшей активности крови;
• уменьшение отёков;
• антигипертензивная терапия.

Обшие мероприятия
На этапе постановки диагноза и подбора терапии необходима госгти- 

тализация. Обязательно соблюдение диетн — стол № 7 с офаничением 
соли и жидкости; при развитии ХПН дополнительно офаничивают белок. 
Обязателен ежедневнмй контроль внпитой и вьшеленной жидкости.

Иммуносупрессивная терапия

ГК (преднизолон) и циклофосфамид — основнне средства лечения 
бмстропрофессируюшего гломерулонефрита.
• Лечение рекомендуют начинать с пульс-терапии метилпреднизолоном, 

т.е. одномоментного введения 1500-1000—500 мг препарата внутривен- 
но (доза зависит от обшего состояния больного, тяжести АГ, элект- 
ролитннх нарушений и пр.) в течение 3 дней (обшая доза 3—4 г) с 
последуютим переходом на приём внутрь по 1—0,5 мг/кг в день. Курсн 
пульс-терапии повторяют через 3 -4  нед, в тяжёлнх случаях интервалм 
между ними сокрашают до 2 нед; при этом приём препарата внутрь 
продолжают. По достижении клинического эффекта дозу преднизоло- 
на постепенно (в течение примерно 12 нед) снижают до минимальной 
поддерживаюшей. У больннх СКВ поддерживаюшее лечение преднизо- 
лоном проводят длительно (годами).

• Эффективнмй метод — пульс-терапия циклофосфамидом. При парен- 
теральном назначении препарат внзнвает меньше осложнений, чем 
при пероральном.
■ Циклофосфамид применяют в комбинации с преднизолоном внутрь 

по 2-2,5 мг/кг в день или в виде пульс-терапии по 1000-600-400 мг 
внутривенно однократно (дозу корригируют в зависимости от уровня 
клубочковой фильтрации, риска развития инфекций и вьфаженнос-
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ти цитопении) с интервалами между курсами в начальной фазе тера- 
пии 4 нед и менее (при тяжёлом течении и невозможности введения 
сразу полной дозн).

■ При достижении стойкого улучшения циклофосфамид либо полно- 
стью отменяют (при гломерулонефрите с вьфаботкой AT к базальной 
мембране клубочков, включая синдром Гудпасчера, отмену осуицест- 
вляют через 10—12 нед лечения), либо продолжают в поддерживаю- 
ших дозах (при СКВ, системннх васкулитах).

■ При системннх васкулитах, ассоциированнмх с АНЦА (гранулематоз 
Вегенера, микроскопический полиангиит), лечение циклофосфами- 
дом проводят длительно, но при этом необходимо учитмвать сум- 
марную дозу препарата (не более 700 мг/кг); в качестве поддержива- 
юшей терапии применяют также азатиоприн.

■ У больних со смешанной криоглобулинемией, ассоциированной с 
инфицированием вирусом гепатита С, при назначении циклофосфа- 
мида следует учитьгвать возможность обострения вирусной инфек- 
ции; в этих случаях после получения ответа на начальную терапию 
дополнительно назначают интерферон альфа.

Плазмаферез
Плазмаферез проводят с целью удаления циркулируюших аутоантител. 

Его считают важньш методом лечения бьклропрофессируюшего гломеру- 
лонефрита, обусловленного образованием AT к базальной мембране клу- 
бочков почки (в дополнение к иммуносупрессивной терапии). Необходим 
интенсивнмй ежедневньш плазмаферез с обменом 1-3 л плазмн. Bcero 
проводят 10—14 сеансов в течение 2 нед. В настояшее время плазмаферез 
рекомендуют и для лечения других типов бмстропрофессируюшего гломе- 
рулонефрита, в частности pauci-иммунного с бьклропрофессируюшей по- 
чечной недостаточностью. При криоглобулинемии желателен криоаферез.

Антиагреганть! и антикоагулянть/
Бмстропрофессируюший гломерулонефрит, особенно развившийся 

при СКВ и системншх васкулитах, может осложнигься ДВС-синдромом 
[в том числе в рамках вторичного антифосфолипидного синдрома (АФС) 
при CKB], что сушественно ухудшает прогноз больннх. При ДВС-син- 
дроме проводят инфузии свежезамороженной донорской плазмм — по 
6—12 мл/кг в день в сочетании с антикоагулянтами — гепарин натрий по 
15 000—20 000 ЕД/сут подкожно (дозу делят на 4 введения) или внутри- 
венно капельно непрернвно в течение суток (под контролем за показате- 
лями свёртмвания крови).

При вторичном АФС также проводят терапию антикоагулянтами — 
эноксапарин нафий по 0,5-1,0 мг/кг в день 1 раз подкожно с последую- 
шим переходом на приём внутрь непряммх антикоагулянтов — варфарин 
по 2,5-10 мг/сут или фениндион по 0,03-0,06 г в сутки, и антиафеган-
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тов — дипиридамол по 250 мг/сут (делят на 3 -4  приёма), ацетилсалици- 
ловая кислота по 125 мг 1 раз в день (под контролем показателей свёрти- 
вания крови и агрегации тромбоцитов).

Антигипертензивная терапия
Помимо ограничения поваренной соли в диете до 3—5 г/сут, необхо- 

дима лекарственная терапия. Препаратм вмбора — ингибиторн АПФ, 
однако при вмраженной почечной недостаточности их не используют. 
Ингибиторм АПФ применяют в сочетании с петлевьши диуретиками, a 
также самостоятельно. Блокаторн медленннх кальциевнх каналов назна- 
чают как в сочетании с диуретиками, так и без них. При злокачественной 
АГ показана комбинация ингибиторов АПФ и/или блокаторов медленннх 
кальциевнх каналов, диуретиков и p-адреноблокаторов. Следует помнить 
о гипертензивном влиянии применяеммх ГК.

Гемодиализ
Гемодиализ показан в терминальной стадии заболевания (при развитии 

ХПН), а также в период обострения при вмсокой гиперкалиемии, гипер- 
креатининемии, злокачественной рефрактерной АГ.

Трансплантация почки
Эффективность трансплантации почки в качестве метода радикальной 

коррекции продолжают изучать. Необходимо учитшвать, что сушествует 
риск рецидива заболевания в трансплантате.

Прогноз
Прогноз при бистропрогрессируюшем гломерулонефрите весьма серьё- 

зен. Болььше с бьютропрофессируюшим гломерулонефритом, обуслов- 
ленньш образованием AT к базальной мембране клубочков почки, без 
лечения умирают в течение полугода. При лечении иммунодепрессантами 
годичная внживаемость этих больнмх составляет 70—90%, однако только 
40% из них через год не нуждаются в гемодиализе. Вь1ЖИваемость особен- 
но низка (10%) у больннх с концентрацией креатинина в смворотке крови 
перед началом лечения более 600 мкмоль/л.

Прогноз при бнстропрофессируюшем гломерулонефрите в рамках вас- 
кулитов, ассоциированних с АНЦА, улучшился после внедрения в прак- 
тику активних патогенетических методов терапии. Ремиссии удаётся до- 
стигнуть у 75% больнмх, причём у 43% из них она сохраняется дольше
4 лет. Конценфация креатинина в снворотке крови перед началом лече- 
ния при этом типе бмсфопрофессируюшего гломерулонефрита — основ- 
ной фактор, определяюший прогноз; однако у части больннх с вьгражен- 
ной почечной недостаточностью в начале заболевания и находяшихся на 
гемодиализе удаётся добиться положительного ответа на лечение и улуч- 
шения почечннх функций.



Глава 32

С0СУДИСТЬ1Е
НЕФРОПАТИИ

Сосудистне нефропатии — заболевания почек, основньш механизмом 
котормх является первичное поражение почечннх сосудов, внзмваюшее 
тотальную или частичную ишемию почечной ткани с активацией ренин- 
ангиотензиновой системьь

К сосудистьш нефропатиям относят ишемическую (атеросклероти- 
ческую) болезнь почек; гипертоническую нефропатию; реноваскулярную 
гипертонию; нефропатию при АФС, гемолитико-уремическом синдро- 
ме, тромботической тромбоцитопенической пурпуре; нефропатии при 
системннх васкулитах и системнмх заболеваниях соединительной ткани 
(аортоартериите или болезни Такаясу, узелковом полиартериите, систем- 
ной склеродермии).

Морфологически сосудисгае нефропатии характеризуются сочетанием 
специфического для каждой формн поражения сосудов с атрофией и 
склерозом почечной ткани, главньш образом тубулоинтерстиция, более 
чувствительного к ишемии, но также и картиной фокально-сегментарного 
склероза клубочков. Клинически они проявляются, как правило, повьше- 
нием АД, внзванньш активацией ренин-ангиотензиновой системн; уме- 
ренньш мочевьгм синдромом и почечной недостаточностью. Сосудистме 
нефропатии отличаются прогрессируюшим течением, при этом скорость 
наступления терминальной почечной недостаточности может напоминать 
бьютропрофессируюший гломерулонефрит, возможно раэвитие ОПН. 
Большинству сосудистих нефропатий свойственна многосистемность по- 
ражения, что учитнвают при проведении дифференциального диагноза.
О системньгх васкулитах, включенннх в эту фуппу, см. главу 49 «Системнме 
васкулитн», о реноваскулярной гипертонии, гипертонической нефропа- 
тии — главу 4 «Артериальнне гипертензии».

32.1. ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК
Ишемическая болезнь почек, названная так по аналогии с ИБС, — за- 

болевание, обусловленное двусторонним атеросклеротичсеким поражени- 
ем крупннх артерий, кровоснабжаюших почки (от аортьг до сегментар- 
H b ix ) ,  приводяшим к  уменьшению перфузии почки, тотальной ишемии и 
нефросклерозу.
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В последние десятилетия отмечается рост распространенности ишеми- 
ческой болезни почек, что связьшают с изменением течения атеросклеро- 
за, обусловленньш учашением в популяции факторов, предрасполагаюших 
к атеросклеротическому поражению почечнмх артерий (малоподвижньш 
образ жизни, курение, нарушение обмена вешеств — гиперлипидемия с 
повмшением атерогенннх фракций холестерина, сахарннй диабет, ги- 
перурикемия, гипергомоцистеинемия, нарушения системной и местной 
гемодинамики — АГ, вмсокая линейная скорость кровотока). Риск раз- 
вития ишемической болезни почек наиболее вьюок у больннх с распро- 
страненньш атеросклерозом — сочетанием с ИБС, нарушением мозгового 
кровообрашения, атеросклеротическим поражением крупннх артерий в 
бассейне брюшной аортм (подвздошннх, брнжеечних).

Патогенеэ
Ишемическая болезнь почек развивается при стенозе почечнмх артерий 

более чем на 60%, при этом резко падает давление в капиллярах почечнмх 
ютубочков и снижается фильтрационная функция вследствие гипопер- 
фузии, которая вмзмвает компенсаторную активацию локальной ренин- 
ангиотензиновой системм и сужение вьшосяшей артерии клубочков.

Ишемия при ишемической болезни почек имеет тотальньж характер, 
что приводит к нефросклерозу. Практически важная черта ишемической 
болезни почек — обратимость нарушений функции почек на ранней (ге- 
модинамической) стадии при условии восстановления почечного крово- 
тока. К особому механизму развития ишемической болезни почек относят 
холестериновую эмболию внутрипочечнмх артерий малого калибра. При 
разршве покришек бляшек (например, вследствие эндоваскулярншх вме- 
шательств, реанимационннх мероприятий, неадекватной антикоагулянт- 
ной и фибринолитической терапии) холестериновие эмболн попадают в 
почечньш кровоток, в артерии нижних конечностей, ветви брьокеечннх 
артерий, сосудн головного мозга и сетчатки глаз, вмзмвая их окклюзию и 
развитие воспалительной реакции окружаюших тканей. Это сопровождает- 
ся резким снижением перфузии почек и их фильтрационной функции.

Клиническая картина
• Почечная недостаточность, проявляюшаяся или усиливаюшаяся при 

приёме ингибиторов АПФ (в условиях резко ограниченного притока 
крови к почкам сужение вьшосяшей артериоли под воздействием ан- 
гиотензина II — основной компенсаторнмй механизм, поддержива- 
ютий фильтрационную функцию, поэтому его ингибирование ведет 
к декомпенсации почечной гемодинамики и развитию потенциально 
обратимой ОПН).

• АГ, связанная с активацией ренин-ангиотензиновой системьг, которая 
часто имеет тяжёлое течение с поражением органов-мишеней, ослож- 
няется гипертоническими кризами с рецидивируюшим отеком лёгких.



548 Часть III. Заболевания почек

Повмшение АД может опережать развитие ишемической болезни почек 
(у больньгх с гипертонической болезнью или реноваскулярной гиперто- 
нией). В этих случаях гемодинамически значимий стеноз пораженнмх 
атеросклерозом почечннх артерий длительно остаётся односторонним. 
У 2 0 -2 5 %  б о л ь н ь 1Х и ш ем и ч еск о й  бо л езн ью  п о ч ек  АД остается  нор- 
мальньш или низким, чаше при наличии сердечной недостаточности.

• Небольшая протеинурия без изменения осадка мочи. Значительная 
протеинурия и нефротический синдром крайне редки и, как правило, 
указмвают на сочетание ишемической болезни почек с хроническим 
гломерулонефритом или другими заболеваниями почек.
По клиническому течению различают следуюшие вариантм течения.

• Ишемическая болезнь почек с медленннм прогрессированием. 
Наблюдают при атеросклеротическом стенозировании почечннх арте- 
рий. Скорость снижения почечньгх функдий определяется степенью и 
скоростью нарастания стеноза почечнмх артерий и сопутствуюшими 
заболеваниями.

• Ишемическая болезнь почек с бмстрьш прогрессированием. Отмечается 
при холестериновой эмболии сосудов почек и других органов. 
Клиническая картина складмвается из симптомов бьгстропрофессиру- 
юшей почечной недостаточности (требует дифференциального диагно- 
за с бмстропрогрессируюшим гломерулонефритом) и многочисленннмх 
экстраренальних проявлений: сетчатого ливедо (вследствие эмболии 
мелких ветвей сосудов кожи), кожнмх трофических язв, симптомов ос- 
трого нарушения мозгового кровообрашения, внезапной слепотм (при 
эмболии артерий сетчатки, сопровождаюшейся появлением на глазном 
дне ярко-желтмх блестяших пятен — бляшек холестерина), ишемичес- 
ких кишечннх болей вследствие эмболии ветвей брмжеечннх артерий), 
нередко лихорадки, увеличения СОЭ, СРБ, активности трансаминаз и 
амилазм, что напоминает картину системного васкулита.
Развитие ОПН — частое и серьезное осложнение ишемической болезни 

почек. Факторами риска ОПН при ишемической болезни почек служат 
состояния, ухудшаюхцие внутрипочечную гемодинамику: сердечная недо- 
статочность и гиповолемия (нередко при злоупотреблении мочегонньши), 
назначение ингибиторов АПФ и блокаторов рецепторов ангиотензина II, 
введение рентгеноконтрастньгх вешеств, применение НПВП, нефроток- 
сических антибиотиков.

Диагностика
Ишемическую болезнь почек следует предполагать в первую очередь 

у пожилшх больньгх с множественнмми факторами риска атеросклеро- 
за (АГ, гиперхолестериемия и сахарньш диабет, уратньш дисметаболизм, 
курение, гипергомоцистеинемия), при наличии его внепочечнмх прояв- 
лений (ИБС, нарушения мозгового кровообрашения, перемежаюшаяся 
хромота). Вероятность развития ишемической болезни почек воэрастает
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во много раз при вовлечении нескольких крупннх сосудов другой лока- 
лизации. Важнмй диагностический симптом — повьииение уровня сьшо- 
роточного креатинина при"назначении антигипертензивних препаратов 
из группн ингибиторов АПФ и блокаторов рецепторов ангиотензина II 
типа, что позволяет установить диагноз на ранней стадии. Сушественное 
значение имеет вмслушивание шума при аускультации брюшной аорть1 и 
почечннх артерий.

Для уточнения диагноза применяют инструментальнне методн.
• Ультразвуковое дуплексное сканирование почечннх артерий в режиме 

ангиофафии — скрининг-тест на виявление ишемической болезни по- 
чек. К достоинствам этого метода относится его неинвазивность, воз- 
можность неоднократного повторения с целью мониторирования сте- 
пени стеноза, отсутствие необходимости введения радиоконтрастнмх 
вешеств. Недостатком является трудоёмкость и офаничение использо- 
вания у больнмх ожирением.

• Эндовазальное УЗИ позволяет определить протяженность поражения 
сосуда. Метод не требует использования контрастнмх ветеств и не 
имеет офаничений у больнмх с повмшенньш весом.

• Радиоизотопная динамическая сцинтифафия с применением ингиби- 
торов АПФ, чаше с каптоприлом: в ответ на приём каптоприла у боль- 
H b ix  ишемической болезнью почек отмечают падение СКФ. Однако этот 
метод небезопасен из-за возможного нефротоксического действия рентгено- 
контрастного вешесгва.

• Ангиофафия с помошью спиральной КТ превосходит по точности 
другие методм в оценке степени вьфаженности и локализации стенозов, 
наличия кальцинатов в сгенке артерий. Его применение особенно целесо- 
образно при определении тактики реваскуляризации. Однако даннмй 
метод также опасен в связи с необходимосгью введения контрастньис ве- 
шесгв в большом объёме.

• Магнитно-резонансная ангиофафия с контрастом, содержашим гадо- 
линий (не нефротоксичен), позволяет достоверно оценить степень стеноза 
почечнмх артерий, однако возможности метода в визуализации стено- 
зов внутрипочечннх артерий офаниченм.

• Селективная контрастная ангиофафия почечнмх артерий и позифон- 
но-эмиссионная томография — дополнительние методн исследования, 
применяемью с целью уточнения локализации и вираженносги стеноги- 
ческого изменения сосудов.

Лечение
Улучшения можно достичь при раннем применении хирургических ме- 

тодов лечения, направленних на восстановление проходимости почечнмх 
сосудов (различнне методм реваскуляризации — стентирование и др.).

Вьтолнение реваскуляризации наиболее перспективно у больнмх с 
умеренной азотемией и АГ. На стадии вьфаженного склероза в почках
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при длительно сушествуюшей почечной недостаточности её эффектив- 
ность снижается, у 25% больнмх технически успешная операция не оста- 
навливает прогрессирование ХПН или сама становится причиной ухудше- 
ния фильтрационной способности почки.

Консервативное лечение включает в себя обязательно немедикаментоз- 
нне методм:
• диета с ограничением соли, животнмх жиров, внсококалорийннх про- 

дуктов, при почечной недостаточности — калия и фосфора;
• сбалансированннй водннй режим;
• отказ от курения;
• максимальное ограничение нефротоксичннх и ухудшаюших кровоток 

средств — НПВП, аминогликозидов, рентгенконтрастнмх вешеств. 
Медикаментозное лечение включает два основннх компонента: антиги-

перлипидемическую и антигипертензивную терапию.
• Антигиперлипидемическая терапия с целью коррекции гиперлипиде- 

мии и стабилизации атеросклеротических бляшек в почечннх артериях 
проводится с помошью статинов, обладаютих кардио- и нефропрстгектив- 
HbiM эффеюом: симвастатин 20—40 мг/сут внутрь, аторвастатин 10— 
40 мг/сут, флювастатин 20—80 мг/сут внутрь, правастатин 10-40 мг/сут 
внутрь, ловастатин 20-80 мг/сут внутрь. После нормализации липидного 
профиля — поддерживаюшая терапия с уменьшением дозм в два раза.

• Антигипертензивная терапия. Основу её составляют антагонистм каль- 
ция, лучше недигидропиридинового ряда, способнме тормозить атеро- 
генез, препятствовать ремоделированию миокарда: верапамил 40—80 мг 
3 раза в сут или его пролонгированная форма 120 мг 1—2 раза в день, 
дилтиазем 180-360 мг в сутки в 2 -3  приёма или его пролонгированная 
форма 180 мг 1—2 раза в сутки внутрь. При вмраженной АГ, брадикар- 
дии, нарушении в проводяшей системе сердца назначают антагонисть! 
кальция длительного действия дигидропиридинового ряда: амлодипин 
5-20 мг/сут, фелодипин 5-20 мг/сут, нифедипин (пролонгированная 
форма) 5—20 мг/сут. У больних с ИБС, тахиаритмиями, сердечной 
недостаточностью применяют кардиоселективнме p-блокаторн: ме- 
топролол 25-50 мг 2 -4  раза в сутки, метопролол (пролонгированная 
форма) 100 мг/сут, бисопролол 2,5—5 мг/сут. Дополнительно назнача- 
ют агонистьг имидазолиновмх рецепторов (моксонидин 0,2 мг 1—2 раза 
в сутки). Требуется осторожность в отношении а-адреноблокаторов, 
которне могут вьпьшать гипотонию, и мочегоннмх средств из-за воз- 
можной гиповолемии, ухудшения перфузии почек и гиперурикемии. 
С целью профилактики осложнения (дестабилизации гемодинамики с 
развитием гипотонии) подбор препаратов желательно проводить под 
контролем суточного автоматического мониторирования АД.

• Диета с содержанием естественннх фолатов (зелень, капуста). Препарати 
фолиевой кислотн в дозе 10—12 мг/сут, витаминь! В6 и В12.
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Прогноэ
Прогноз остаётся серьёзньш, несмотря на современнме методи сосу- 

дистой хирургии. Большинство больнмх погибают от сердечно-сосудис- 
Tbix осложнений, развития терминальной ХПН. Для улучшения прогноза 
необходима ранняя диагностика и своевременное хирургическое лечение, 
борьба с факторами риска атеросклероза и адекватная антигипертензив- 
ная терапия.

32.2. ПОРАЖЕНИЕ ПОЧЕК ПРИ АНТИФОСФОЛИПИДНОМ 
СИНДРОМЕ

Нефропатия у больньгх с АФС представляет собой особую форму сосу- 
дистого поражения почек.

Патогенеэ
В основе АФС лежит аугоиммунная тромботическая васкулопатия, ме- 

ханизм которой связан с персистируюшей активацией системь! гемоста- 
за, обусловленной воздействием антифосфолипиднмх AT на тромбоцити, 
клетки сосудистого эндотелия и плазменное звено коагуляции (см. главу 46 
«Антифосфолипидннй синдром»).

В зависимости от уровня тромботической окклюзии почечнмх сосудов 
возможнм несколько вариантов поражения почек при АФС. При пора- 
жении ствола почечной артерии развивается реноваскулярная АГ и/или 
ОПН; ветвей почечной артерии — инфаркт почки, реноваскулярная АГ; 
внутрипочечнмх артерий, артериол и капилляров клубочка — тромботи- 
ческая микроангиопатия почек с ишемической нефропатией. Последний 
вариант получил название АФС-нефропатии, его обнаруживают по дан- 
HbiM биопсии почек в 33% случаев АФС.

Патоморфология
Характерная черта гистологической картинн АФС-нефропатии — на- 

личие тромбов в капиллярах клубочков и внеклубочковмх сосудах, а также 
вмраженная пролиферация эндотелия и фиброзная гиперплазия интимн, 
т.е. сочетание тромботической и фиброзной окклюзии сосудов микроцир- 
куляторного русла. Исход веноокклюзионного процесса — развитие фо- 
кального склероза.

Клиническая картина и диагностика
• АГ разной степени внраженности, преимушественно диастолическая,

вследствие активации системм ренин—ангиотензин—альдостерон в от-
вет на ишемию почек.

• Нарушение функций почек с ранним снижением СКФ, опережаюшим
повишение концентрации креатинина в смворотке крови.

• Умереннмй мочевой синдром (чаше изолированная протеинурия).
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Диагноз АФС-нефропатии подтверждают наличием следуюших приэнаков:
• Рецидивируюшие венознне тромбозн в анамнезе, в первую очередь 

глубоких вен голеней с возможньши эпизодами ТЭЛА, реже тромбозн 
вен других локализаций — нижней полой, почечнмх и др..

• Рецидивируюшие артериальнме тромбоэм, проявляютиеся нарушени- 
ями мозгового кровообрашения, перемежаюшейся хромотой, симпто- 
мами ИБС вследствие тромботической окклюзии венечнмх артерий и 
интрамуральннх сосудов у относительно молодмх людей (до 45 лет).

• Привнчное невьшашивание беременности у женшин (синдром «потери 
плода»),

• Сетчатое ливедо (livedo reticularis) — усиленнмй сосудистнй рисунок на 
коже туловиша и конечностей, длительно не заживаюшие язвьь

• Тромбоцитопения.
• Наличие антифосфолипиднмх AT, в частности волчаночного антикоа- 

гулянта (с ним обично ассоциируются тромбозн) и IgG AT к кардио- 
липину (анионному фосфолипиду).

• Уменьшения кровотока в паренхиме почек и снижения скоростнмх по- 
казателей кровотока в междолевнх и дуговнх артериях при дуплексном 
сканировании.
Лечение

• Основу терапии АФС-нефропатии составляют антикоагулянтм, улуч- 
шаюшие почечную микроциркуляцию, способствуюшие уменьшению 
ишемии почечной ткани, улучшению функции почек и снижению АД. 
Применяют гепарин натрий или низкомолекулярнме гепаринн с после- 
дуюшим длительнмм приёмом непряммх антикоагулянтов (варфарина, 
фениндиона). Цель терапии — поддержание МНО на уровне 2,5—3,0. 
Антикоагулянтм сочетают с антиагрегантами (ацетилсалициловая кис- 
лота, дипиридамол) в низких дозах.

• При вторичном АФС (на фоне СКВ и других системннх аутоиммун- 
H b ix  заболеваний) для уменьшения активности основного заболева- 
ния проводят иммуносупрессивную терапию.

• Для купирования АГ при АФС-ассоциированной нефропатии препара- 
том внбора считают блокаторн медленньгх кальциевьос каналов, пос- 
кольку они, пом им о вмраженного антигипертензивного эффекта, об- 
ладают способностью увеличивать перфузию почек. Также возможно 
применение ингибиторов АПФ, однако при этом следует учитмвать 
риск ухудшения функции почек (при резком снижении АД в условиях 
редукции сосудистого русла почек усиливается их ишемия, что приво- 
дит к снижению гидростатического дааления в клубочках почек, сниже- 
нию СКФ и повьшению концентрации креатинина в смворотке кро- 
ви). Для достижения целевого АД (при АФС-нефропатии — 130/85 мм 
рт.ст.) можно применять комбинацию блокаторов медленньк кальциевьсх 
каналов и небольших доз ингибиторов АПФ; в условиях терапии антикоа- 
гулянтами эффект наступает бнстрее и переносимость этих JIC лучше.
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32.3. ВОЛЧАНОЧНЬ1Й НЕФРИТ
Волчаночньш нефрит остается одним из наиболее тяжёлмх поражений 

при СКВ. Клинически нефрит обнаруживают у 50-70% больнмх СКВ.

Патогенеэ
См. главу 45 «Системная красная волчанка».

Патоморфология
Морфология волчаночного нефрита отличается значительньш разно- 

образием. Отмечают пролиферацию клеток клубочков, расширение и ин- 
терпозицию мезангиума, мембранознне изменения, поражение канальцев 
и интерстиция, склероз сосудистнх петель. Специфическими (хотя и не 
патогномоничньши) морфологическими признаками считают фибрино- 
идннй некроз капиллярнмх петель, ядерную патологию — кариорексис 
и кариопикноз, резкое очаговое утолшение базальнмх мембран капилля- 
ров клубочков в виде «проволочнмх петель». Внутрисосудистме тромбм 
(фибриннне и гиалиновне тромбь! в просвете капилляров) в последнее 
время связьшают с АФС или наличием ИК, содержаших криоглобулинм, 
обнаруживают иммуноглобулинм класса G, с особьш преимушеством IgG, 
и IgG3; иногда преобладают lgA или IgM.

Клиническая картина
• Протеинурия — постоянний признак волчаночного нефрита, отличает- 

ся неселективностъю.
• Нефротический синдром при волчаночном нефрите практически всегда 

сочетается с признаками остронефритического синдрома, что, возмож- 
но, объясняет меньшую вьфаженность протеинурии и редкость гипово- 
лемических кризов.

• Гематурия — важнмй критерий активности, в 2—5% случаев бнвает 
макрогематурия.

• Лейкоцитурия — асептическая, с преимушественной лимфоцитурией.
• Почечная недостаточность — большое значение имеет скорость при- 

роста креатинина. Двойной прирост сьшороточного креатинина менее 
чем за 3 мес — критерий бнстрого прогрессирования; частота ОПН 
составляет 5—10%.
В зависимости от тяжести клинической картинь!, течения и прогноза 

вьшеляют бмстро профессируюший и медленно профессируюший (с не- 
фротическим синдромом и вьфаженньш мочевьш синдромом) волчаноч- 
нмй нефрит и неактивнмй волчаночннй нефрит с минимальньш мочевнм 
синдромом или субклинической протеинурией.
• Бнстро профессируюший волчаночнмй нефрит по клинической карти- 

не соответствует классическому бнстропрофессируюшему гломеруло- 
нефриту и характеризуется бурньш нарастанием почечной недостаточ- 
ности в сочетании с нефротическим синдромом, эритроцитурией и АГ,
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преимушественно тяжёлого течения, сопутствуюшим ДВС-синдромом. 
Морфологически этому варианту обьгчно соответствует диффузннй 
пролиферативнмй волчаночньш нефрит, часто с «полулуниями».

• Медленно профессируюший волчаночнмй нефрит протекает с нефроти- 
ческим синдромом (у 30—40%) или с вмраженной протеинурией в сочета- 
нии с гематурией и АГ, характерньши морфологическими признаками.

• Практически важно вьшеление неактивного волчаночного нефрита 
с минимальньш мочевьгм синдромом с протеинурией ниже 0,5 г/сут 
(субклиническая протеинурия), без эритроцитурии и АГ, с нормальной 
функцией почек, так как интенсивность терапии определяется в этом 
случае поражением других органов.

• Тубулоинтерстициальнмй нефрит встречается как самостоятельная от- 
дельная форма (см. главу 36 «Тубулоинтерстициальнме нефропатии»).

• Среди других вариантов поражения почек при СКВ важно диагнос- 
тировать АФС-ассоциированную нефропатию (см. вьше раздел 32.2 
«Поражение почек при антифосфолипидном синдроме»),

Диагностика
Диагностика не представляет больших трудностей при наличии других 

клинических признаков системного заболевания: поражения кожи (эритема 
в форме «бабочки», папулезная сьшь), сетчатого ливедо, суставного синдро- 
ма, лимфаденопатии, лихорадки, серозитов; поражения сердца (эндокардит 
Либмана—Сакса, панкардит), цереброваскулита и др. Диагноз подтвержда- 
ется на основании лабораторнмх даннмх: обнаружение анемии, цитопении, 
повншения СОЭ, антиядерного фактора, LE-клеток, AT к нативной ДНК 
и др. (см. глава 45 «Системная красная волчанка»). Морфологический тип 
волчаночного нефрита уточняют при биопсии почки.

Лечение
Лечебная тактика зависит от активности болезни, клинического и мор- 

фологического варианта волчаночного нефрита (см. глава 45 «Системная 
красная волчанка»), При бьютропрофессируюшем волчаночном нефрите 
лечение проводят как и при других бмстропрофессируюших гломеруло- 
нефритах (см. главу 31 «Бнстропрофессируюший гломерулонефрит»).

Прогноз
При оценке прогноза учить1вают возраст больних (более тяжёлое течение 

у молодмх), срок от первих признаков СКВ до начала нефрита, а также пол 
(у мужчин внживаемость ниже), морфологическую картину (наличие полу- 
луний, распространенньгй фибриноидний некроз, атрофия канальцевого 
эпителия и степень вираженности склеротических изменений). Прогноз во 
многом зависит от адекватности вмбранной тактики лечения.



Глава 33

ХРОНИЧЕСКИЙ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Хронический гломерулонефрит — хроническое иммунное воспалитель- 
ное заболевание почек с длительно персистируюшим или рецидивирую- 
шим мочевьгм синдромом (протеинурия и/или гематурия) и постепенньш 
ухудшением почечнмх функций. Хронический гломерулонефрит — одна 
из o c h o b h w x  причин ХПН, требуюшей проведения п р о ф а м м н о г о  гемодит 
ализа или трансплантации почки.

Кпассификация
Классификация хронического гломерулонефрита в последнее время 

претерпела сушественную трансформацию. Если ранее в основу класси- 
фикации бнла положена клиническая картина заболевания, то в настоя- 
шее время во всём мире хронический гломерулонефрит классифицируют 
по патоморфологическим изменениям, обнаруживаемьш при гистологи- 
ческом исследовании биоптата почки. Для постановки диагноза по пато- 
морфологическим критериям необходима пункционная биопсия почки, 
не всегда, однако, возможная. В связи с этим до сих пор используют обе 
классификации, хотя предпочтение отдают патоморфологической.

Кпиническая классификация
В нашей стране применяется клиническая классификация хроническо- 

ro гломерулонефрита Е.М. Тареева (1958, 1972), табл. 33-1.
Таблица 33-1. К л и н и ч е с к а я  к л а с с и ф и к а ц и я  х р о н и ч е с к и х  г л о м е р у л о н е ф р и т о в

_____________________________Клинические формм*____________________________
Л а т е н т н а я  (х р о н и ч е с к и й  г л о м е р у л о н е ф р и т  с  и з о л и р о в а н н н м  м о ч е в ь ш  с и н д р о -  
м о м )
Г е м а т у р и ч е с к а я  
Г  и п е р т о н и ч е с к а я  
Н е ф р о т и ч е с к а я
Смешанная (нефротический синдром в сочетании с АГ)____________________

_______________________________________________ Ф а з м ______________________________________________
О б о с т р е н и е
Р е м и с с и я  ____  _____ ___________________

П р и м е ч а н и е .  * Н е к о т о р н е  а в т о р и  д о п о л н и т е л ь н о  в ь ш е л я ю т  т е р м и н а л ь н н й  г л о м е -  
р у л о н е ф р и т  к а к  и с х о д  в с е х  д р у г и х  ф о р м .
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Морфологическая классификация
По патоморфологическим признакам вьшеляют следуюшие формм хро- 

нического гломерулонефрита* (в основе — классификация В.В. Серова и 
соавт., 1978, 1983, а также более поздние добавления).
• Диффузннй пролиферативнмй (рассмотрен в главе 30 «Острий гломе- 

рулонефрит»).
• С «полулуниями» (рассмотрен в главе 31 «Бмстропрогрессируюший 

гломерулонефрит»),
• Мезангиопролиферативнмй.
• Мембрано-пролифератқвнмй (мезангиокапиллярннй).
• Мембранозннй.
• С минимальнмми изменениями.
• Фокально-сегментарннй гломерулосклероз.
• Фибриллярно-иммунотактоидннй.
• Фибропластический.

Подробнее о каждой форме гломерулонефрита см. ниже в разделе 
«Патоморфология и патогенез отдельнмх форм».

Эпидемиология
• Мезангиопролиферативнмй гломерулонефрит отмечают в 5—10% слу- 

чаев идиопатического нефротического синдрома у взрослмх. Болезнь 
Берже — гематурический вариант с IgA-депозитами; преимухцественно 
развивается у молодих мужчин; одна из наиболее распространённмх 
гломерулопатий.

• Мембрано-пролиферативньш (мезангиокапиллярнмй) гломеруло- 
нефрит возникает одинаково часто у мужчин и жентин. На мембра- 
но-пролиферативннй гломерулонефрит приходится 15% случаев идио- 
патического нефротического синдрома у детей и 30% случаев этого 
синдрома у взрослнх.

• Мембранозньш гломерулонефрит обично отмечают в возрасте 30—50 
лет, вдвое чаше у мужчин. Его обнаруживают в 30-40% случаев нефро- 
тического синдрома у взрослwx и в 5% случаев нефротического синд- 
рома у детей.

• Гломерулонефрит с минимальньши изменениями — пик частотн при- 
ходится на возраст 6—8 лет. Эта морфологическая форма служит при- 
чиной нефротического синдрома у детей в 80% случаев.

* С ч и т а ю т ,  ч т о  л ю б а я  и з  э т и х  п а т о м о р ф о л о г и ч е с к и х  ф о р м  м о ж е т  п р о т е к а т ь  к а к  в 
о с т р о м , т а к  и в  х р о н и ч е с к о м  в а р и а н т е .  О с т р н й  г л о м е р у л о н е ф р и т  н а и б о л е е  ч а с т о  
п р е д с т а в л е н  д и ф ф у з н и м  п р о л и ф е р а т и в н ь ш  в а р и а н т о м , б ь ю т р о п р о г р е с с и р у ю ш и й  
г л о м е р у л о н е ф р и т  — г л о м е р у л о н е ф р и т о м  с  « п о л у л у н и я м и » . В се о с т а л ь н ь г е  в а р и -  
ан тьг х а р а к т е р н и  б о л ь ш е  д л я  х р о н и ч е с к о г о  г л о м е р у л о н е ф р и т а ,  и м е н н о  п о э т о м у  
п а т о м о р ф о л о г и ч е с к у ю  к л а с с и ф и к а ц и ю  мьг п р и в о д и м  в  г л а в е , п о с в я ш ё н н о й  х р о н и -  
ч е с к о м у  г л о м е р у л о н е ф р и т у .
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• Фокально-сегментарннй гломерулосклероз — причина 10—15% случаев 
нефротического синдрома у детей и 15—25% случаев у взросльгх.

• Фибриллярно-иммунотактоиднмй гломерулонефрит — менее 1% всех 
случаев гломерулонефрита у взрослмх.

Этиология
Этиология хронического гломерулонефрита представлена в табл. 33-2. 

Т а б л и ц а  3 3 - 2 .  Э т и о л о г и я  х р о н и ч е с к и х  г л о м е р у л о н е ф р и т о в

__________________ Мезангиопролиферативнмй гломерулонефрнт__________________
lg A - н е ф р о п а т и я ,  г е м о р р а г и ч е с к и й  в а с к у л и т  Ш ё н л я й н а - Г е н о х а ,  х р о н и ч е с к и й  
в и р у с н и й  г е п а т и т  В , б о л е з н ь  К р о н а ,  с и н д р о м  Ш ё ф е н а ,  а н к и л о з и р у ю ш и й
с п о н д и л о а р т р и т ,  а д е н о к а р ц и н о м м  ЖКТ______________________________________

______ Мембрано-пролиферативнмй (мезангиокапиллярнмй) гломерулонефрит______
И д и о п а т и ч е с к и й
В т о р и ч н ь ж  п р и  С К .В , к р и о г л о б у л и н е м и и , х р о н и ч е с к и х  в и р у с н м х  (в и р у с  г е п а -  
т и т а  С )  и л и  б а к т е р и а л ь н м х  и н ф е к ц и я х ,  п о в р е ж д е н и и  к л у б о ч к о в  J IC  т о к с и н а м и

_______________________ Мембранознмй гломерулонефрит_______________________
Р а к и  л ё г к о г о ,  к и ш е ч н и к а ,  ж е л у д к а , м о л о ч н о й  ж е л е з н  и  п о ч к и  (п а р а н е о п л а с т и -  
ч е с к и й  г л о м е р у л о н е ф р и т ) ,  н е х о д ж к и н с к а я  л и м ф о м а ,  л е й к о з м ,  С К В  (в о л ч а н о ч -  
н ь 1 й г л о м е р у л о н е ф р и т ) ,  в и р у с н ш й  г е п а т и т  В, с и ф и л и с ,  ф и л я р и а т о з ,  м а л я р и я ,
ш и с т о с о м о з ,  в о з д е й с т в и е  Л С  (п р е п а р а т о в  з о л о т а  и р т у т и , п е н и ц и л л а м и н а ) ________

_________________Гломерулонефрит с минимальнмми изменениями________________
О с т р м е  р е с п и р а т о р н и е  и н ф е к ц и и ,  в а к ц и н а ц и и ;  и н о г д а  в о з н и к а е т  к а к  п р о я в -  
л е н и е  а т о п и ч е с к о г о  ф е н о т и п а  ( с о п р я ж ё н  с  A r  H L A  B 1 2 ), п р и  п р и ё м е  Н П В П , 
р и ф а м п и ц и н а  и л и  и н т е р ф е р о н а  а л ь ф а ;  б о л е з н ь  Ф а б р и ,  с а х а р н и й  д и а б е т ,  л и м -  
ф о п р о л и ф е р а т и в н а я  п а т о л о г и я  (л и м ф о м а  Х о д ж к и н а ) .

В б о л ь ш и н с т в е  с л у ч а е в  п р и ч и н а  о с т а ё т с я  н е у с т а н о в л е н н о й ___________________________

___________________ Фокально-сегментарнмй гломерулосклероз___________________
Идиопатический
В т о р и ч н н й :  с е р п о в и д н о к л е т о ч н а я  а н е м и я ,  о т г о р ж е н и е  п о ч е ч н о г о  т р а н с п л а н -  
т а т а ,  т о к с и ч е с к о е  в о з д е й с т в и е  ц и к л о с п о р и н а ,  х и р у р г и ч е с к о е  и с с е ч е н и е  ч а с т и  
п о ч е ч н о й  п а р е н х и м м , х р о н и ч е с к и й  п у з ь г р н о -м о ч е т о ч н и к о в м й  р е ф л ю к с , п р и ё м  
г е р о и н а ;  в р о ж д ё н н и е  (д и с г е н е з и я  н е ф р о н о в , п о з д н и е  с т а д и и  б о л е з н и  Ф а б р и )
д е ф е к т м ;  В И Ч - и н ф е к ц и я  (к о л л а п с и р у ю ш а я  н е ф р о п а т и я )_____________________________

_______________ Фибриллярно-иммунотактоиднмй гломерулонефрит_______________
Ч а с т о  а с с о ц и и р о в а н  с  л и м ф о п р о л и ф е р а т и в н ь ш и  з а б о л е в а н и я м и  ( х р о н и ч е с к и й
л и м ф о л е й к о з ,  л и м ф о м а  Х о д ж к и н а )_______________________________________________________

_____________________ Фибропластический гломерулонефрит_____________________
И с х о д  б о л ь ш и н с т в а  г л о м е р у л о п а т и й ______________________________________________________

Патогенеэ
В развитии и поддержании иммунного воспаления участвуют те же 

механизмн, что и при остром гломерулонефрите. Клетки воспалитель- 
ного инфильтрата и клетки клубочка вьшеляют различние медиаторн.
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Происходит активация комплемента, продуцируются цитокинм (ФНО-а, 
ИЛ-1 и ИЛ-6, у-ИФ), факторн роста (тромбоцитарннй и трансформиру- 
Ю1дий факторн роста-p), хемокинн, вмсвобождаются протеолитические 
ферментм и кислороднне радикалм, активируется коагуляционннй кас- 
кад, продуцируются провоспалительнме простагландиньь

Пролиферация и активация мезангиальннх клеток ифают ключевую 
роль в процессах накопления и изменения структурм внеклеточного мат- 
рикса, которне заканчиваются склерозированием клубочка.

Однако для дальнейшего профессирования гломерулонефрита имеют 
значение и неиммуннме факторьь
• Изменения гемодинамики (внутриклубочковая гипертензия и гипер- 

фильтрация) занимают ведушее место среди неиммуннмх механизмов 
профессирования хронического гломерулонефрита. Повьшению внут- 
риклубочкового давления способствуют системная АГ, адаптивная ги- 
пертрофия и гиперфункция сохранившихся нефронов, сопутствуюшее 
снижение тонуса артериол (в большей степени приносяшей, чем вьжо- 
сяшей) с созданием фадиента транскапиллярного давления. На фоне 
вмсокого внутриклубочкового давления усиливается проницаемость 
клубочкового фильтра, что сопровождается отложением различнмх 
макромолекул плазмм крови в тканях нефрона. Под влиянием внут- 
риклубочковой гипертензии активируется система ренин—ангиотен- 
зин—альдостерон. Установлено, что ангиотензин II способствует синте- 
зу фансформируюшего фактора роста-p, а последний, в свою очередь, 
стимулирует продукцию внеклеточного матрикса. С другой сторонм, 
ангиотензин II прямо или через продукцию трансформируюшего фак- 
тора роста-p стимулирует экспрессию ингибитора активатора плазми- 
ногена, что приводит к уменьшению локальной почечной продукции 
плазмина, которий подавляет образование компонентов внеклеточного 
матрикса. Это один из важншх механизмов развития гломерулосклероза 
и тубулоинтерстициального фиброза.

• Отмечена прямая корреляция профессирования хронического гломе- 
рулонефрита с наличием тубулоинтерстициальних изменений. В их 
развитии большое значение придают протеинурии, в первую оче- 
редь — с виделением альбумина, трансферрина. Подвергшиеся из- 
бьиочной фильтрации белки визшвают активацию и внсвобождение 
клетками канальцевого эпителия вазоактивннх и воспалительннх фак- 
торов, среди которнх большое значение придают хемокинам — МСР-1 
(Monocyte Chemoattractant Protein-1 — моноцитарннй хемотаксический 
протеин-1), RANTES (Regulated upon Activation Normal T-cell Expressed 
and Secreted — фактор, регулируюший активацию нормальной Т-кле- 
точной экспрессии и секреции) и эндотелину. Эти фактори внзмвают 
воспалительную интерстициальную реакцию, вьфаженное накопление 
фибробластов и повьгшенную продукцию внеклеточного матрикса, 
ведушую к нарастаниютубулоинтерстициального фиброза. Установление
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роли протеинурии в развитии тубулоинтерстициального фиброза, кото- 
рмй составляет патоморфологическую основу почечной недостаточнос- 
ти, смфало важную роль в разработке нефропротективной стратегии 
(см. ниже).

• Гиперлипидемия, сопровождаюшая нефротический синдром, способ- 
ствует развитию гломерулосклероза. Продуктм перекисного окисления 
липидов токсически действуют на клетки нефрона, внзьшают пролифе- 
рацию мезангия, стимулируют синтез коллагена.

• Интеркуррентнне рецидивируюшие инфекции мочевнводяших путей 
могут снфать решаюшую роль в ухудшении почечнмх функций.

• В последнее время большое внимание уделяется роли ожирения в пато- 
генезе ХПН. Ожирение рассматривают не только как неблагоприятнмй 
«неиммунньш» фактор профессирования почечной болезни, но и как 
самостоятельннй этиологический фактор поражения почек. На ранних 
этапах ожирения развивается состояние относительной олигонефронии 
(дефицит Maccw нефронов по отношению к увеличенной массе тела), 
что ведёт к повьшенной фильтрационной нафузке клубочков (гипер- 
фильтрации). Гиперфильтрация инициируется и поддерживается мета- 
болитами и гормонами самой жировой ткани, прежде всего лептином, 
через активацию внутрипочечнмх гормонов (ангиотензина II, эндоте- 
лина) и экспрессию рецепторов трансформируюшего фактора роста-р 
на мембранах нефроцитов с развитием гломеруло- и тубулоинтерстици- 
ального фиброза.

Патоморфология и патогенез отдельних форм
Патоморфологическое исследование почечного биоптата имеет боль- 

шое значение для диагностики, лечения и определения прогноза.

Мезангиопролиферативньш гломерулонефрит

Мезангиопролиферативннй гломерулонефрит характеризуется расши- 
рением мезангия за счёт пролиферации мезангиальннх клеток и инфиль- 
трации моноцитами. Для активации и пролиферации мезангиальннх кле- 
ток наиболее важнь! тромбоцитарньш фактор роста и трансформируюший 
фактор роста-р.

IgA-нефропатия — форма мезангиопролиферативного гломерулонефри- 
та с отложением в мезангии иммунннх комплексов, содержаших IgA. 
В развитии IgA-нефропатии имеют значение нарушения регуляции синте- 
за или структурн IgA — в клубочковмх отложениях обнаруживают глико- 
зилированнмй изотип IgA,. Считают, что аномальное гликозилирование 
IgA помогает иммунньм  комплексам, содержашим IgA, избегать виведе- 
ния клетками ретикулоэндотелиальной системм и способствует отложе- 
нию их в клубочках почек.
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Мембрано-пролиферативний (мезангиокапиллярншй)
гломерулонефрит
Основнме признаки — пролиферация клеток мезангия и расширение 

объёма мезангиального матрикса с диффузньш увеличением сосудистнх пе- 
тель, создаюшим картину дольчатости клубочка, а также утсшцение базаль- 
ной мембранм. Пролиферация клеток мезангия обуслонлена воздействием 
факторов роста: эпидермального факгора роста, тромбоцитарного фактора 
роста; тромбоспондина. Сочетание поражения мембранн клубочков и про- 
лиферации мезангия обуслонливает развитие признаков нефротического и 
нефритического синдромов. При ультраструктурном исследовании разли- 
чают два основнмх типа мезангиокапиллярного нефрита: тип 1 (с субэн- 
дотелиальнмм расположением иммунннх комплексов) и тип 2 («болезнь 
плотнмх депозитов») с обнаружением плотнмх отложений внутри базаль- 
ной мембранм клубочков. Примерно в 30% случаев мезангиокапиллярного 
нефрита типа 1 находят связь с инфицированием вирусом гепатита С.

Мембранознь/й гломерулонефрит
Мембранозний гломерулонефрит характеризуется диффузньш утолше- 

нием базальной мембранм клубочков с формированием субэпителиальнмх 
внступов, окружаюших отложения иммунньк комплексов. Иммуннне де- 
позитм, откладнваюшиеся под эпителиальньши клетками (подоцитами), 
сушественно нарушают их функции, что проявляется массивной проте- 
инурией. Постепенно базальная мембрана разрастается, раздваивается и 
«поглошает» иммуннме депозитн, формируя так назьшаемне «шипики». 
Развиваются склеротические процессн, захватнваюшие собирательнме 
трубочки и интерстиций. Наиболее вероятной причиной развития этого 
варианта гломерулонефрита считают «молекулярную мимикрию» и поте- 
рю толерантности к аутоантигенам. Циркулируюшие комплемент-связн- 
ваюшие AT соединяются с Аг на отростках подоцитов с образованием in 
situ иммуннмх комплексов. Активация комплемента ведёт к образованию 
мембраноатакуюшего комплекса (C5b—С9) с повреждением подоцитов.

Гпомерулонефрит с минимальнь/ми иэменениями
Гломерулонефрит с минимальньши изменениями — при световой мик- 

роскопии и иммунофлюоресцентном исследовании не обнаруживают ни- 
каких патологических изменений, однако при электронной микроскопии 
находят слияние (сглаживание) малих ножек подоцитов на всём протя- 
жении капилляров клубочков, что обусловливает потерю отрицательного 
заряда базальной мембранн клубочков и обмчно «большую» протеину- 
рию. Иммунних депозитов не обнаруживают. Повреждение клубочков 
связано с циркулируюшими факторами проницаемости — лимфокинами, 
вследствие нарушенного Т-клеточного ответа. У части больнмх наблюда- 
ют трансформацию в фокально-сегментарнмй гломерулосклероз.
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Фокально-сегментарнь/й гломерулосклероз
В процесс вовлеченн отдельнью клубочки (фокальнме изменения), в них 

происходит склерозирование отдельнмх сегментов (сегментарнне измене- 
ния); остальнне клубочки интактнм. В патогенезе фокально-сегментарного 
гломерулосклероза придают значение гуморальннм факторам проницаемос- 
ти, а также молекулярньш механизмам. При семейньис формах фокально- 
сегментарного гломерулосклероза идентифицированм мутации генов не- 
скольких белков подоцитов (подоцина, а-актина, нефрина), с нарушением 
экспрессии и функции которъи связнвают дефект барьерньк свойств клу- 
бочковьк капилляров и развитие протеинурии при этих и части споради- 
ческих форм фокально-сегментарного гломерулосклероза. Склероз ускоряют 
гиперфильтрация и повмшение внутриклубочкового давления, способству- 
юшие избнточному накоплению внеклеточного матрикса. В качестве моду- 
ляторов этого процесса рассматривают трансформируюший фактор роста-р, 
ангиотензин II, реактивнме кислороднне радикалн, эндотелинм, ингибито- 
pbi циклинзависимой киназн р21 и р27. Частьш признак, в большинстве слу- 
чаев предшествуюший фокально-сегментарному гломерулосклерозу, — еди- 
ничние «нежнме» синехии капилляров с капсулой клубочка. В последуюшем 
в отдельних капиллярах клубочков появляется гиалиновьш материал в виде 
единичнмх или множественннх шаровиднмх отложений, обнчно связанншх 
с капсулой клубочка. Патогномоничнм очаги коллапса и атрофии канальцев 
в сочетании со склерозом стромьь Трудность морфологической диагности- 
ки фокально-сегментарного гломерулосклероза как самостоятельной форми 
состоит в том, что развитие различнь1Х типов гломерулонефрита может за- 
вершиться аналогачнмми изменениями. Значение имеет оценка динамики 
морфологических изменений. Иммуннь1Х депозитов обично не обнаружива- 
ют; в части случаев отмечают сегментарное свечение IgM.

Вьшеляют так назьгваемую коллапсируюшую нефропатию, характеризую- 
шуюся значительньш повреждением подоцитов и внраженньш коллапсом 
капиллярннх петель клубочков в поражённмх сегментах. Коллапсируюшая 
форма фокально-сегментарного гломерулосклероза — наиболее частьш 
вариант поражения почек у ВИЧ-инфицированннх (маркёр — обнаруже- 
ние в подоцитах и тубулярньгх клетках генома ВИЧ с помошью ПЦР) и 
лиц, употребляюших героин.

Фибриллярно-иммунотакгоидншй гломерулонефрмт
При световой микроскопии изменения варьируют от расширения ме- 

зангия и утолшения базальной мембранн до пролиферативного гломе- 
рулонефрита и экстракапиллярннх «полулуний». Типичнне изменения 
обнаруживают при электронной микроскопии — внеклеточнме амилои- 
доподобнне фибриллярнне включения в мезангии или стенке капнлля- 
ров; от амилоида их отличает больший диаметр, кроме того, они не про- 
крашиваются конго красннм.

19-1
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Фибропластический гломерулонефрит
Фибропластический гломерулонефрит характеризуется значительной 

вьграженностью фибротических процессов: образуются срашения (сине- 
хии) сосудистнх долек с капсулой, склерозируются капиллярнме петли 
клубочка. Склероз капилляров клубочка обусловлен прогрессируюшим 
накоплением в мезангии и за его пределами внеклеточного матрикса, син- 
тезируемого мезангиальньши клетками под воздействием трансформиру- 
юшего фактора роста-(3. При нарушении целостности стенок капилляров 
компонентм плазмм проникают в экстракапиллярное пространство, и 
образуюшийся фибрин провоцирует развитие склеротических изменений. 
В целом фибропластические изменения яаляются финальньш звеном в 
цепочке «повреждение—воспаление—фиброз».

Клиническая картина
Клиническая картина хронического гломерулонефрита сушественно 

различается в зависимости от клинического и морфологического вари- 
анта.

Клиническая картина в зависимости от кпинического варианта
Х р о н и ч е ск и й  гл о м е р ул о н еф р и т  с  и зо л и р о ва н н ь /м  м о ч евь/м
с и н д р о м о м  (латентная ф о р м а )
Эта форма составляет до 50% всех случаев хронического гломеруло- 

нефрита. Болезнь протекает незаметно для больного (отёки и АГ от- 
сутствуют). При исследовании обнаруживают протеинурию (не более 
1-2 г/сут), микрогематурию, лейкоцитурию, цилиндрурию (гиалиновне 
и эритроцитарнме цилиндрн). Относительная плотность мочи не изме- 
нена. Возможно первично латентное и вторично латентное течение (при 
частичной ремиссии другой клинической формн хронического гломеру- 
лонефрита). В свою очередь, латентний хронический гломерулонефрит 
может трансформироваться в нефротическую или гипертоническую фор- 
мм. Развитие ХПН на фоне латентной формм происходит медленно (за 
10-15 и более лет).

Гем ат урическая ф о р м а
Изменения в моче — микрогематурия и обмчно невмраженная про- 

теинурия (менее 1,5 г/сут). Экстраренальная симптоматика (отёки, АГ) 
отсутствует. ХПН развивается медленно.

Гиперт оническая ф о р м а
Течение длительное, до развития ХПН проходит 20—30 лет. В клини- 

ческой картине преобладают симптомн повншения АД (головнне боли; 
нарушения зрения — пелена, мелькание «мушек» перед глазами; харак- 
тернне изменения глазного дна; боли в прекардиальной области; призна-
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ки гипертрофии левого желудочка). АГ сначала носит интермитгируюший 
характер и хорошо переносится больньши. Мочевой синдром внражен 
минимально — небольшая протеинурия, иногда микрогематурия, цилин- 
друрия. В отличие от гипертонической болезни, эти изменения в моче при 
хроническом гломерулонефрите наблюдают с самого начала заболевания. 
АГ постепенно становится стабильной и резистентной к лекарственной 
терапии, а в терминальном периоде часто приобретает характер злока- 
чественной. На фоне значительного повьииения АД возможно развитие 
острой левожелудочковой недостаточности.

Н еф рот ическая ф о р м а
Эта форма характеризуется развитием нефротического синдрома — су- 

точной протеинурии внше 3,5 г/сут (точнее, более 3,5 г/1,75 м2 за 24 ч), 
гипоальбуминемии, гиперлипидемии с последуюшей липидурией, гиперко- 
агуляции, отёков. Ключевой симптом — массивная («большая») протеину- 
рия, связанная с поражением почечного фильтра, т.е. базальной мембранш 
и подоцитов. Остальнме проявления нефротического синдрома — произ- 
воднше от протеинурии и могут бнть вмраженм в различной степени.

Так, чем внше уровень протеинурии, тем ниже содержание альбумина 
в крови. Следствие гипоальбуминемии — снижение онкотического дав- 
ления плазмм, что ведёт к появлению отёков. Уменьшение внутрисосу- 
дистого объёма жидкости приводит к активации системн ренин—ангио- 
тензин—альдостерон, а также повмшению тонуса симпатического отдела 
вегетативной нервной системьь Происходит внсвобождение антидиурети- 
ческого гормона и ингибирование синтеза предсердного натрийуретичес- 
кого фактора. Совокупность нейрогуморальннх механизмов приводит к 
задержке в организме солей и води.
• Вьшедение с мочой трансферрина объясняет сопряжённую с нефроти- 

ческим синдромом микроцитарную гипохромную анемию.
• Потеря с мочой холекальциферол-связмваюшего белка приводит к де- 

фициту витамина D и, как следствие, к гипокальциемии и вторичному 
гиперпаратиреозу.

• Экскреция с мочой тироксин-связнваюшего белка сопровождается 
снижением концентрации тироксина в крови.

• Гипоальбуминемия сушественно меняет фармакокинетику J1C, транс- 
портируемнх кровью в связанном с белками состоянии, что сушествен- 
но повмшает риск побочнмх и токсических эффектов JIC в условиях 
нефротического синдрома.

• Гиперлипидемия может бьиь следствием потери с мочой белка, регу- 
лируюшего липиднмй гомеостаз; кроме того, при снижении онкоти- 
ческого давления плазмм происходит усиление синтеза печенью ЛП. 
У большинства больнмх повишается концентрация триглицеридов, 
обшего холестерина, ЛПНП, а при тяжёлом нефротическом синдро- 
ме — ЛПОНП. Изменения липидного обмена могут способствовать

19*
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атеросклеротическим изменениям сосудов (отмечено развитие инфар- 
кта миокарда у больнмх с длительно сутествуюшим нефротическим 
синдромом) и неиммунному прогрессированию гломерулопатии.

• Тенденцию к гиперкоагуляции связнвают с вмведением с мочой антит- 
ромбина III, изменением концентраций протеинов С и S, гиперфибри- 
ногенемией вследствие повьшенного синтеза фибриногена печенью в 
сочетании с ослаблением процессов фибринолиза. Кроме того, в усло- 
виях нефротического синдрома отмечается гиперафегация тромбоци- 
тов.

• Склонность к гиперкоагуляции при нефротическом синдроме опреде- 
ляет повншенннй риск тромбоза почечнмх вен и ТЭЛА. Вероятность 
тромбоза почечннх вен наиболее внсока в условиях нефротического 
синдрома при мембранозном и мембрано-пролиферативном гломеру- 
лонефритах, а также при амилоидозе. Тромбоз почечнмх вен (как ос- 
ложнение нефротического синдрома) может бить острьш (развивается 
боль в животе, макрогематурия, левосторонняя водянка оболочек яич- 
ка, происходит снижение СКФ) или хроническим (течение малосимп- 
томное, часто представляюшее затруднения для диагностики).

• Кроме большого количества белка, в моче могут бьггь обнаруженм в не- 
значительном количесгве эритроцитн, лейкоцитн (преимушественно 
лимфоцитн) и цилиндрн. Также характернн увеличение СОЭ и анемия.

С м е ш а н н а я  ф о р м а
Эта форма предполагает сочетание нефротического синдрома и АГ. 

Обмчно её отмечают при вторичнмх хронических гломерулонефритах (на- 
пример, при СКВ, системннх васкулитах). Имеет неблагоприятнмй про- 
гноз: ХПН развивается за 2—3 года.

Т ерм и н ал ьн ь/й  гл о м ер ул о н еф р и т
Эту форму рассматривают как финал любого гломерулонефрита (вьше- 

ление этой формн признаётся не всеми авторами). Клиническая картина 
соответствует ХПН и нивелирует различия между формами хронического 
гломерулонефрита, приведшими к её развитию.

В последнее время предлагают термин «хроническая болезнь почек» 
(CKD — Chronic Kidney Disease) для всех форм поражения почек с указа- 
нием стадии ХПН, что обосновано решением обших тактических задач: 
заместительной почечной терапии и трансплантации почек.

Клиническая картина в зависимости от морфологической
форМЬ!
М е з а н г и о п р о л и ф е р а  тивньм гл о м е р ул о н еф р и т
Мезангиопролиферативньгй гломерулонефрит манифестирует изолиро- 

ванньш мочевмм синдромом, остронефритическим или нефротическим 
синдромами.
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IgA-нефропатия (болезнь Берже) — наиболее частьш клинический вари- 
ант (50—60% всех случаев), наблюдаюшийся преимушественно у лиц моло- 
же 25 лет с преобладанием у мужчин. Характернм эпизодн макрогематурии 
с болями в поясничной области, связаннме с носоглоточной или желу- 
дочно-кишечной инфекциями. В отличие от острого постинфекционного 
гломерулонефрита, время появления почечнмх симптомов совпадает с воз- 
действием провоцируюших факторов. Протеинурия незначительна, поэто- 
му отёков нет или они вираженм слабо. АД в пределах нормьь Примерно 
в 30% случаев (обнчно у лиц старше 25 лет независимо от половой принад- 
лежности) отмечают стойкую микрогематурию с сопутствуюшей протеи- 
нурией разной степени вьфаженности. У 10% больнмх возможно развитие 
остронефритического или нефротического синдромов.

В большинстве наблюдений течение доброкачественное, однако у 20— 
40% больннх отмечают прогрессирование до конечной стадии ХПН в сро- 
ки от 5 до 25 лет.

М е м б р а н о -п р о л и ф ер а т и вн ь /й  (м еза н ги о к а п и л л я р н ь м )
гл о м е р ул о н еф р и т
Мембрано-пролиферативнмй гломерулонефрит (мезангиокапилляр- 

ннй) нередко начинается с остронефритического синдрома (по типу 
острого гломерулонефрита); примерно у 50% больннх развивается не- 
фротический синдром. Возможен изолированннй мочевой синдром с ге- 
матурией. Характернн вьфаженная АГ, гипокомплементемия и анемия, 
возможна криоглобулинемия, особенно у больннх хроническим гепати- 
том С. Течение неуклонно прогрессируюшее, наблюдают и бшстропро- 
грессируюший вариант.

М е м б р а н о з н ь м  гл о м е р у л о н еф р и т
В 80% случаев проявляется нефротическим синдромом и чаше, чем при 

других вариантах, осложняется развитием венозннх тромбозов, включая 
тромбоз почечньгх вен.

Гп о м ер ул о н еф р и т  с  м и н и м а л ь н ь ш и  и зм е н е н и я м и
На переднем плане в клинической картине — нефротический синдром. 

АГ и почечная недостаточность возникают редко, процесс имеет тенден- 
цию к спонтанному разрешению. Протеинурия массивная, преимушест- 
венно за счёт альбуминов, однако в небольших количествах обнаружива- 
ют IgG и а 2-макроглобулин. Постепенно избирательность протеинурии 
исчезает, и она становится неселективной. В 20-30% случаев отмечают 
микрогематурию.

Ф о к а л ь н о -сегм е н т а р н ь /й  г л о м е р у л о с к л е р о з
Почти в 70% случаев наблюдается персистируюший нефротический 

синдром. В мочевом осадке обнаруживают эритроцитн, лейкоцитм.
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АГ — важнмй компонент клинической картинн. Закономерно развитие 
ХПН, у 20% больнмх почечную недостаточность отмечают в дебюте за- 
болевания. Тяжёльш прогрессируюшим течением отличается коллапси- 
руюшая форма фокально-сегментарного гломерулосклероза, связанная с 
ВИЧ-инфекцией.

Ф и б р и л л я р н о -и м м ун о т а /а о и д н ь/й  гл о м е р ул о н еф р и т
Проявляется вьфаженной протеинурией, в 50% случаев — нефроти- 

ческим синдромом. У большинства больнмх наблюдают гематурию, АГ и 
нарушение почечньгх функций. В некотормх случаях обнаруживают моно- 
клональную гаммапатию. Течение прогрессируюшее.

Ф и б р о п л а ст и ч еск и й  гл о м е р ул о н еф р и т
Характерна ХПН, связанная с потерей функциональнмх свойств скле- 

ротически изменённьши нефронами.
Все названнме клинические вариантн и морфологические формн хро- 

нического гломерулонефрита различаются продолжительностью течения, 
скоростью формирования почечной недостаточности, склонностью к 
рецидивам активности процесса. Следует учитмвать важность внвления 
обострения, которое иногда манифестирует картиной бнстропрогрессиру- 
юшего гломерулонефрита, что требует срочного решения вопроса о более 
активном лечении (см. главу 31 «Бнстропрогрессируюший гломеруло- 
нефрит»),

Осложнения
Осложнения хронического гломерулонефрита — почечная недостаточ- 

ность, левожелудочковая недостаточность на фоне АГ, инсульт, интер- 
куррентнме инфекции (в том числе и мочевмводяших путей), тромбозм, 
нефротический криз. Последний характеризуется лихорадкой, болями в 
животе, мифируюшей рожеподобной эритемой, развитием гиповолеми- 
ческого шока. Патогенез нефротического криза продолжает изучаться, 
важное значение придают активации калликреин-кининовой системн, 
ДВС. Специально следует назвать возможнне осложнения активной им- 
муносупрессивной терапии — цитопении (афанулоцитоз и др.), инфек- 
ции (в том числе «стероиднмй туберкулёз»), остеопороз, геморрагический 
цистит, гипергликемические состояния.

Диагностика
Диагностика хронического гломерулонефрита основана на определении 

ведушего синдрома — изолированного мочевого, остронефритического, 
нефротического синдромов, синдрома АГ. Дополнительньш признаком 
считают симптомн ХПН.
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Синдромная диагностика
Н еф рот и ческ и й  с и н д р о м
Нефротический синдром наиболее часто отмечают при гломеруло- 

нефрите с минимальньши изменениями, мембранозном гломерулонефри- 
те (как первичном, так и вторичном), фокально-сегментарном гломеру- 
лосклерозе, диабетическом гломерулосклерозе, амилоидозе почек.

О ст ронеф рит ический с и н д р о м
Остронефритический синдром — сочетание гематурии, протеинурии,

АГ и, нередко, снижения почечних функций. Возможен при бмстро- 
профессируюшем гломерулонефрите, мезангиокапиллярном гломеруло- 
нефрите, мезангиопролиферативном гломерулонефрите, обострении вол- 
чаночного нефрита.

А рт ериальная ги перт ензи я
АГ в сочетании с протеинурией и минимальньши изменениями мо- 

чевого осадка возникает, помимо хронического гломерулонефрита, при 
диабетической нефропатии, поражении почек в рамках гипертонической 
болезни. В последнем случае АГ значительно опережает появление почеч- 
ной симптоматики; чаше, чем при гломерулонерите, возникают гиперто- 
нические кризьь

М о ч е в о й  с и н д р о м
Мочевой синдром обмчно складмвается из симптомов гематурии, про- 

теинурии, лейкоцитурии с лимфоцитурией, цилиндрурии и их сочетаний 
(табл. 33-3).
Таблица 33-3. Причинм изолированной гематурии

Опухоль, камень, инфекция (прежде всего туберкулёз) в любом отделе мочевиводяше- 
го тракта
Болезнь Олпорта (нейросенсорная тугоухость, патология хрусталика, постепенно раз- 
виваюшаяся почечная недостаточность)
Болезнь Берже (IgA-нефропатия)
Доброкачественная гематурия (болезнь тонких базальних мембран — наследственная 
патология, при которой не обнаруживают изменений в почечной ткани при световой 
и иммунофлюоресцентной микроскопии, но электронная микроскопия позволяет ви- 
явить уменьшение толшинш базальних мембран менее 300 нм)
Серповидноклеточная анемия

• Гематурия. Исходя из перечисленньис причин, изолированная гемату- 
рия — показание к проведению экскреторной урофафии, цистоскопии 
и селективной ангиофафии. При большинстве нефрологических забо- 
леваний гематурия сочетается с протеинурией.

• Протеинурия может бнть связана с воспалительньш (гломерулонефрит) 
или невоспалительньш (диабетическая нефропатия, амилоидоз) по-
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ражением клубочков или тубулоинтерстициальньши поражениями 
различной этиологии (см. главу 36 «Тубулоинтерстициальнне нефро- 
патии»). В последнем случае протеинурия никогда не бнвает массив- 
ной. Вьшеляют протеинурию переполнения — особнй вариант чаше 
«большой» протеинурии, связаннмй с миеломной болезнью с нали- 
чием в крови парапротеина (гиперпротеинемия). Сувдествует и доб- 
рокачественная протеинурия (возникает при лихорадочной реакции, 
переохлаждении, эмоциональном стрессе, сопровождает сердечную 
недостаточность и синдром обструктивного ночного апноэ). Термин 
«доброкачественная» отражает благоприятннй прогноз в отношении 
функций почек. Ортостатическая протеинурия возникает только в вер- 
тикальном положении; её обнчно наблюдают у подростков, она может 
бмть постоянной или периодической, имеет благоприятннй прогноз.

• Лейкоцитурия при гломерулонефрите чаше носит характер лимфоциту- 
рии (более 20% лейкоцитов мочевого осадка — лимфоцитн).

Биопсия почки
Пункционная биопсия почки проводится для определения морфоло- 

гической формм хронического гломерулонефрита, что необходимо для 
адекватного внбора тактики лечения. Данная процедура противопоказана 
в следуюхцих случаях.
• Наличие единственной функционируюшей почки.
• Гипокоагуляция.
• Повьшение венозного давления в большом круге кровообрашения — 

при правожелудочковой недостаточности.
• Подозрение на тромбоз почечннх вен.
• Гидро- и пионефроз.
• Поликистоэ почек.
• Аневризма почечной артерии.
• Нарушения сознания.
• Подозрение на злокачественное новообразование. 

Дифференциальная диагностика
Хронический гломерулонефрит необходимо дифференцировать с хро- 

ническим пиелонефритом, острим гломерулонефритом, нефропатией 
беременнмх, хроническими тубулоинтерстициальньши нефритами раз- 
личной этиологии, алкогольньш поражением почек, амилоидозом и диа- 
бетической нефропатией, а таюке поражением почек при системннх за- 
болеваниях соединительной ткани (в первую очередь СКВ) и системннх 
васкулитах, миеломной болезни, тромбозах почечнмх и нижней полой вен 
(см. внше «Осложнения»).
• Для хронического пиелонефрита характернн асимметрия поражения, 

изменения чашечно-лоханочной системм, обострения с лихорадкой и 
ознобами, бактериурия, нейтрофилурия.
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• При остром гломерунефрите часто вьшвляют связь с перенесённой 
стрептококковой инфекцией, однако в отличие от IgA-нефропатии вре- 
менной интервал составляет 10—14 дней. Характернн острое начало. 
Обмчно болеют дети и молодне люди.

• Хронические тубулоинтерстициальнне нефритн проявляются наруше- 
ниями канальцевнх функций: небольшой протеинурией, как правило 
не достигаютей значений, характернмх для нефротического синдрома, 
полиурией, снижением относительной плотности и нарушением аци- 
дификации мочи и т.д.

• При подозрении на амилоидоз большое значение имеет обнаружение 
фоновой патологии (хронического воспаления, прежде всего — рев- 
матоидного артрита; миеломной болезни; средиземноморской семей- 
ной лихорадки). Сохранение при ХПН нормального или увеличенного 
размера почек и нефротического синдрома увеличивает вероятность 
амилоидоза (а также диабетической нефропатии). Решаюшее значение 
имеет биопсия тканей (обнаружение амилоида в ткани почки, десньг, 
прямой кишки, жировой ткани).

• При наличии у больного сахарного диабета или его осложнений (на- 
пример, диабетической ретинопатии), скудннх изменений мочевого 
осадка, медленного нарастания ХПН при нормальннх или слегка уве- 
личенннх размеров почек диагноз диабетической нефропатии вероятен, 
хотя возможно наличие хронического пиелонефрита.

• Нефропатия беременних: симптомн поражения почек появляются во 
второй половине гестационного периода, сопровождаются вмсокой АГ 
и другими признаками пре- и эклампсии. Особая форма тяжёлой пре- 
эклампсии — HELLP-синдром (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low 
Platelet), при котором наряду c AT и поражением почек развиваются 
гемолиз, поражение печени и тромбоцитопения.

• К особенностям алкогольной нефропатии относят стойкую безболевую 
микрогематурию в сочетании с минимальной или умеренной протеи- 
нурией, стойкое повмшение концентрации IgA в крови и гиперурике- 
мию.

• Поражение почек при СКВ (волчаночнмй нефрит) и системнмх васку- 
литах сопровождается признаками системного заболевания (суставной 
и кожнмй синдромм; обнаружение LE-клеток, гипергаммаглобулине- 
мии, аутоантител, например, АНЦА и т.д.).

Лечение
Лечение хронического гломерулонефрита включает:

• элиминацию этиологического фактора (в том числе и при обострении);
• элиминацию из крови ЦИК и других факторов иммунного воспаления;
• проведение иммуносупрессивной терапии;
• снижение повьшенного АД и другие воздействия, уменьшаюшие внут- 

риклубочковую гипертензию;
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• коррекцию гиперлипидемии и гиперкоагуляции;
• уменьшение отёков;
• удаление продуктов азотистого обмена (гемодиализ и гемосорбиия). 

При далеко зашедшей ХПН показанм хронический гемодиализ и транс-
плантация почки.

Одно из перспективнмх направлений в нефрологии последних лет — 
разработка нефропротективной терапии, направленной на торможение про- 
грессирования заболеваний почек путём воздействия на обшие неиммуннме 
звенья их патогенеза. Среди подходов к нефропротекции важное значение 
придают нивелированию нефротоксических эффектов протеинурии, при- 
водяших в конечном итоге к ремоделированию туболоинтерстициальной 
ткани — тубулоинтерстициальному фиброзу (см. ниже).

Обтие мероприятия
Необходимо избегать переохлаждения, физического перенапряжения. 

Противопоказанн неблагоприятнме температурнне режимм (работа в ус- 
ловиях повмшенной и особенно пониженной температурн окружаюшей 
средм). Особую осторожность необходимо соблюдать при возникновении 
острмх респираторннх заболеваний или обострении хронических очагов 
инфекции (тонзиллитм, синуситм и др.). В этих ситуациях показан пос- 
тельннй режим, проводят антибиотикотерапию.

Рекомендуют малобелковую диету, исключение составляют случаи не- 
фротического синдрома с гипоальбуминемией ниже 30 г/л. Строгая ма- 
лобелковая диета (0,3 г/кг в день) у больннх с ХПН возможна на фоне 
одновременного приёма препаратов незамениммх аминокислот и их кето- 
аналогов (например, «Кетостерила»). При нефротическом синдроме раци- 
онапьнн гипохолестериновая диета и пиша, содержашая полиненасьицен- 
ние жирнме кислотн (морская рнба, растительное масло).

Иммуносупрессивная терапия
Этот вид терапии предусматривает назначение двух групп JIC — ГК и 

цитостатиков (как по отдельности, так и в комбинации). Целесообразность 
их использования сушественно зависит от морфологической формь! гло- 
мерулонефрита.
• ГК показанм при наличии нефротического синдрома или вмраженной 

протеинурии с внсокой вероятностью развития нефротического син- 
дрома. Противопоказаниями к назначению ГК при хроническом гло- 
мерулонефрите считают внсокую (плохо корригируемую) АГ и ХПН. 
Наиболее эффективнн препаратм этой фуппн при мезангиопроли- 
феративном гломерулонефрите и гломерулонефрите с минимальньши 
изменениями. При мембранозном гломерулонефрите эффект сомните- 
лен. При мембрано-пролиферативном гломерулонефрите и фокально- 
сегментарном гломерулосклерозе ГК менее эффективньь Используют 
два пути введения ГК.
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■ Перорально: средняя доза составляет в пересчёте на преднизолон
1 мгДкг-сут) (обмчно её назначают сроком на 2 мес) с последуюшим 
постепенньш снижением (по 5 мг/нед до дозн 30 мг/сут, затем по 
2,5-1,25 мг/нед вплоть до полной отменм).

■ Пульс-терапия подразумевает внугривенное капельное введение ме- 
тилпреднизолона в дозе 1000 мг 1 раз в сутки 3 дня подряд. Обьшно 
назначают при вмраженном нефротическом синдроме, бнстром про- 
фессировании заболевания.

• Цитостатики [циклофосфамид по 2 -3  мгДкг-сут), хлорамбуцил по 
0,1-0,2 мг/(кг-сут), циклоспорин по 2,5-3,5 мгДкгсут)] показанм при 
активннх формах гломерулонефрита с вмсоким риском профессирова- 
ния почечной недостаточности, а также при наличии противопоказаний 
для назначения ГК, отсутствии терапевтического эффекта или развитии 
вьфаженннх побочних эффектов при их применении (в последнем слу- 
чае предпочитают сочетанное применение, позволяюшее снизить дозу 
ГК). Препаратм этой фупгш назначают перорально; циклофосфамид 
таюке в виде пульс-терапии по 15 мг/кг (или 0,6-0,75 г/м2 поверхности 
тела) внутривенно ежемесячно.

• Сочетанное применение ГК и цитостатиков считают более эффектив- 
ньш, чем монотерапию ГК. Схема Понтичелли предусматривает чере- 
дование в течение 6 мес циклов терапии предниэолоном (длительнос- 
тью 1 мес) и хлорамбуцилом (длительностью 1 мес). В начале месячного 
курса лечения преднизолоном проводят трёхдневную пульс-терапию 
метилпреднизолоном, затем преднизолон назначают по 0,4 мг/(кг сут) 
перорально на 27 оставшихся дней. Месячнмй курс лечения хлорамбу- 
цилом предполагает пероральньш приём препарата по 0,2 мг/(кг-сут).

• Селективнме иммунодепрессантм: JIC из фуппи кальцинейрина — 
циклоспорин, ингибитор синтеза нуклеотидов — микофенолата мо- 
фетил, ингибитор передачи внутриклеточного сигнала от рецепторов 
ф а к т о р о в  роста — сиролимус. Наибольший опьгг накоплен в отноше- 
нии циклоспорина (см. ниже — «Лечение отдельнмх морфологичес- 
ких форм»). Показанием к терапии циклоспорином считают частме 
рецидивм ГК-чувствительного нефротического синдрома (при гло- 
мерулонефрите с минимальньши изменениями) и ГК-резистентннй 
нефротический синдром (при фокально-сегментарном гломеруло- 
склерозе и мембранозном гломерулонефрите). Из-за возможного 
нефротоксического эффекта применение циклоспорина офаничено 
при вьфаженнмх склеротических изменениях с нарушением функ- 
ций почек и тяжёлой АГ.

Антикоагулянть/ и антиагреганти
Препаратм этих фупп ЛС применяют в составе комбинированнмх 

схем, при гипертонической форме гломерулонефрита и хроническом гло- 
мерулонефрите с изолированньш мочевьш синдромом и сниженньши
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функциями почек. Дипиридамол назначают в дозе 400-600 мг/сут, кло- 
пидогрел — в дозе 0,2-0,3 г/сут.

Комбинированная терапия
Подразумевает назначение трёхкомпонентной схемм (цитостатики или 

ГК, антиафегантн, гепарин натрий) или четьфёхкомпонентной схемн 
(ГК, цитостатики, антиагрегантьг, гепарин натрий с переходом на варфа- 
рин или фениндион).

Антигипертензивная и нефропротективная терапия
В идеале необходимо компенсировать не только системную артериаль- 

ную, но и внугриклубочковую гипертензию. Необходимо ограничить пот- 
ребление поваренной соли до 3 -5  г/сут и соблюдать постельннй режим 
при BWCOKOM АД. Однако наибольший эффект оказмвает лекарственная 
терапия.
• Ингибиторн АПФ и блокаторн ATl-рецепторов ангиотензина, кроме 

снижения АД, уменьшают внутриклубочковое капиллярное давление, 
гиперфильтрацию и протеинурию. Кроме того, ЛС этой группн умень- 
шают провоспалительнне эффектн протеинурии, предотврашая инду- 
цируемую протеинурией активацию фактора транскрипции NF-кВ в 
тубулярнмх эпителиальннх клетках и освобождение ими в интерстиций 
хемокинов, тормозят тубулоинтерстициальний фиброз через ингиби- 
рование синтеза макрофагами и пролиферируюшими фибробластами 
основного профиброгенного цитокина — трансформируюшего факто- 
ра роста-p и путём снижения образовния ингибитора активатора плаз- 
миногена, которьш тормозит процессн протеолитической дефадации 
экстрацеллюлярного матрикса. В связи с этими многосторонними эф- 
фектами ингибиторм АПФ и блокаторн ATl-рецепторов ангиотензина 
рассматривают в настояшее время как центральное звено нефропротек- 
тивной стратегии. Раннее начало терапии ингибиторами АПФ и/или 
блокаторами ATl-рецепторов ангиотензина в большей степени спо- 
собствует торможению профессирования ХПН, причём их назначение 
оправдано даже в ситуациях, не сопровождаютихся АГ.
■ Из ингибиторов АПФ чаше всего применяют эналаприл по 5— 

20 мг/сут в 1-2 приёма, фозиноприл по 10—20 мг 1 раз в день, тран- 
долаприл по 2 -8  мг 1 раз в день, а из блокаторов АТ1-рецепторов 
ангиотензина — лозартан по 25—100 мг/сут в 1—2 приёма, валсартан 
по 80—160 мг 1 раз в день, ирбесартан по 150—300 мг 1 раз в день. 
Дозу J1C корригируют в зависимости от уровня АД, концентрации 
в снворотке крови креатинина и калия. Эти две фупгш ЛС можно 
комбинировать между собой для достижения более вьфаженного ан- 
тигипертензивного и антипротеинурического эффекта.

■ Противопоказания для назначения ингибиторов АПФ: вьфаженная 
почечная недостаточность (гиперкалиемия, концентрация креатини-
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на в сьшоротке крови более 500—600 мкмоль/л), двусторонний сте- 
ноз почечннх артерий.

■ При гиперкалиемии или плохой переносимости ингибиторов АПФ 
их назначают в меньших дозах в комбинации с блокаторами медлен- 
H b ix  кальциевмх каналов недигидропиридинового ряда.

• Из блокаторов медленнмх кальциевнх каналов предпочтительнее ЛС 
недигидропиридинового ряда (верапамил по 120-480 мг/сут в 2 -3  при- 
ёма, дилтиазем по 180—360 мг/сут в 2—3 приёма). Блокатори медлен- 
Hbix кальциевнх каналов дигидропиридинового ряда способнь1 снижать 
СКФ, поэтому их возможно применять при внраженной АГ в ком- 
бинации с другими препаратами. Блокатори медленннх кальциевнх 
каналов, помимо антигипертензивного, оказмвают и антипротеину- 
рический эффект, хотя и в меньшей степени, чем ингибиторм АПФ. 
Антипротеинурический эффект этой групгш ЛС связмвают, главньш 
образом, с уменьшением вьфаженности системной АГ и антиагрегат- 
HbiM действием.

• Статинн (ингибиторн З-гидрокси-З-метил-глутарил-коэнзим А редук- 
тазьО также обладают нефропротективньши свойствами, причём про- 
тивовоспалительньш эффект статинов не менее важен для реализаиии 
нефропротекции, чем их антилипидемическое действие. Статинь! уг- 
нетают экспрессию ингибитора активатора плазминогена, усиливают 
синтез тканевого активатора плазминогена. Назначают симвастатин по 
20-40 мг/сут, флувастатин по 20-80 мг/сут и др.

• В настояшее время изучается возможность применения с нефропротек- 
тивной целью новнх классов ЛС, таких как ингибиторн вазопептидазм, 
антагонистм эндотелина-1, антихемокиновне препаратм (AT, нейтра- 
лизуюшие хемокинм, антогонистм хемокиновмх рецепторов), ингиби- 
торь! протеинкиназм, активируюшей фактор транскрипции NF-кВ, и  
др. Некоторме из них уже прошли успешную доклиническую апроба- 
цию.

Антиоксидантная терапия
Антиоксиданти (например, токоферол, триметазидин) привлекают 

внимание многих исследователей, однако убедительннх даннмх об их эф- 
фективности пока не получено.

Лечение отёков

При вмраженном отёчном синдроме ограничивают потребление пова- 
ренной соли и назначают постельнмй режим. Из диуретиков наиболее 
часто используют фуросемид. He следует применять гидрохлоротиазид, 
необходима осторожность в отношении калийсберегаюших диуретиков 
(опасность гиперкалиемии), гуанетидина и миноксидила (резкая задержка 
ионов натрия и снижение СКФ).
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Лечение отдельних морфологических форм
При любой форме хронического гломерулонефрита назначают пос- 

тельнмй режим, диету, симптоматическую тералию (описанм вмше), 
если возможно, устраняют этиологический фактор (инфекция, опухоль). 
Особенности лечения отдельнмх морфологических форм в основном ка- 
саются патогенетической иммуносупрессивной терапии.

М еэа н ги о п р о л и ф ер а т и в н и й  гл о м е р ул о н еф р и т
При медленно прогрессируюших вариантах, в том числе у больннх IgA- 

нефропатией с эпизодами макрогематурии и минимальной протеинурией 
необходимости в иммуносупрессивной терапии нет. У больнмх с более 
внсоким риском прогрессирования (вмраженная протеинурия или нефро- 
тический синдром, АГ) назначают ГК no 1 мг/(кгсут) в течение 2 -3  мес, 
при рецидивах усиливают терапию с помошью цитостатиков. Возможно 
применение трёх- и четьфёхкомпонентной схем. Однако влияние актив- 
ной иммуносупрессивной терапии на отдалённнй прогноз (длительность 
сохранения почечннх функций) при этой форме гломерулонефрита ос- 
таётся неясньш.

М ем б р ан о -п р о л и ф ер а т и вн ь/й  (м еза н ги о ка п и л л я р н ь/й )
гл о м е р ул о н еф р и т
Нет убедительннх данннх о преимушестве какого-либо патогенетичес- 

кого метода лечения этой формн гломерулонефрита. Неоспорима важ- 
ность лечения фонового заболевания. Необходим контроль АГ; предпоч- 
тение отдают ингибиторам АПФ. При наличии нефротического синдрома 
и снижения функций почек оправдана сочетанная терапия ГК и цикло- 
фосфамидом перорально или в виде пульсов в течение не менее 6 мес, 
можно с добавлением антиафегантов (дипиридамол) и антикоагулянтов 
(варфарин, фениндион).

М е м б р а н о з н ь м  гл о м ер ул о н еф р и т
Относительно применения иммуносупрессивной терапии мнение не- 

однозначно. Многие считают, что иммунодепрессантн следует применять 
лишь у больнмх с внсокой протеинурией и/или почечной недостаточнос- 
тью во избежание её профессирования, но есть и сторонники раннего 
использования «афессивньгх» подходов. При монотерапии ГК добиться 
ремиссии не удаётся, лучших результатов достигают при сочетанном при- 
менении ГК и цитостатиков, например по схеме с ежемесячньш чередо- 
ванием метилпреднизолона и хлорамбуцила. Есть сведения об успешном 
применении при мембранозном гломерулонефрите пульс-терапии цикло- 
фосфамидом no 1 г внутривенно ежемесячно. Тем не менее из-за час- 
тмх спонтаннмх ремиссий необходимо в каждой конкретной ситуации 
взвешивать пользу и вред от лечения цитостатиками. На сегодняшний
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день представляется целесообразньгм у больннх мембранозньш гломеру- 
лонефритом без нефротического синдрома и нормальной функдией почек 
назначать ингибиторм АПФ с антипротеинурической и нефропротектив- 
ной целью.

Г п о м е р ул о н еф р и т  с  м и н и м а л ь н и м и  и э м е н е н и я м и
Гломерулонефрит с минимальннми изменениями лечат ГК. У 90% 

детей и 50% взрослмх с этой формой гломерулонефрита развивается ре- 
миссия в течение 8 нед лечения преднизолоном. Преднизолон у взрос- 
лмх назначают по 1 — 1,5 мг/кг в течение 4 нед, затем — no 1 мг/кг через 
день ешё в течение 4 нед. При увеличении длительности лечения до 20— 
24 недремиссия наступаету90% взрослмхбольнмх. Иммунодепрессантн — 
циклофосфамид по 2—3 мгДкгсут) или хлорамбуцил по 0,1—0,2 мгДкгсут) 
применяют в тех случаях, когда ГК в адекватной дозе неэффективнм, a 
также, если после длительного применения не удаётся их отменить ввиду 
воэникновения рецидивов.

При безуспешности погштки предупредить рецидивь1 нефротическо- 
го синдрома с помошью алкилируюших агентов назначают циклоспорин 
по 3—5 мгДкг-сут) (детям по 6 мг/м2). Лечение длительное, дозу препа- 
рата начинают снижать не ранее чем через 6—12 мес после достижения 
ремиссии; минимально поддерживаюшую дозу (обнчно 2,5-3,0 мг/кг) 
принимают иногда даже в течение 2 лет. При лечении циклоспорином 
следует контролировать его концентрацию в крови. Возникновение 
осложнений (АГ, гиперкалиемия, повьшение уровня креатинина в снво- 
ротке на 30% от исходного уровня и более) требует коррекции дозм или 
отмень! препарата. Отсутствие эффекта от лечения циклоспорином при 
достаточной концентрации его в крови оценивают через 3—4 мес приёма, 
после чего препарат отменяют.

Ф о к а л ь н о -се гм е н т а р н ь 1й  гл о м е р у л о с к п е р о з
Иммуносупрессивное лечение недостаточно эффективно. Уменьшение 

вьфаженности протеинурии отмечают в 20—40% случаев при 8-недельном 
лечении ГК, эффективность увеличивается до 70% при длительности те- 
рапии 16-24 нед. Больньш с нефротическим синдромом назначают пред- 
низолон по 1 — 1,2 мг/кг ежедневно в течение 3 -4  мес, затем через день 
ешё 2 мес, после чего дозу постепенно снижают вплоть до полной от- 
менн препарата. Эффективность цитостатиков (циклофосфамид, цикло- 
спорин) составляет приблизительно 50—60%, при сочетанном примене- 
нии цитостатиков с ГК частота последуюших обострений уменьшается. 
Циклофосфамид можно применять перорально по 2—3 мг/(кгсут) или в 
виде пульс-терапии внутривенно по 1000 мг/сут 1 раз в месяц. При резис- 
тентности к ГК предпочтение отдают циклоспорину [перорально по 3—
5 мгДкгсут)], ремиссии достигают у 25—50% больнмх.
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Ф ибриллярно-им м унот акт оиднь/й гл о м е р ул о н еф р и т
Лечение фибриллярно-иммунотактоидного гломерулонефрита не разра- 

ботано. Бьиш полученьг даннне об эффективности трансплантации почек.

Ф и б р о п л а ст и ч еск и й  гл о м е р ул о н еф р и т
Диффузная форма фибропластического гломерулонефрита — скорее 

противопоказание, чем показание к активной иммуносупрессивной тера- 
пии, так как разрешения склеротических процессов при этом не наступа- 
ет, а возникаюшие побочнне эффектм препаратов достаточно серьёзнм.

Лечение хронического гломерулонефрита
по клиническим формам
Проводят при невозможности вьшолнения биопсии почек. При всех 

клинических формах прежде всего необходимо воздействовать на этиоло- 
гический фактор, если его удаётся установить (инфекция, опухоли, ЛС). 
Даже при получении даннмх морфологического исследования ткани поч- 
ки клинические критерии оценки тяжести и прогноза гломерулонефрита 
имеют важное значение для внбора адекватной терапии.

Х р о н и ч е с к и й  гл о м е р ул о н еф р и т  с  и зо л и р о ва н н ь /м  м о ч е вь /м
с и н д р о м о м
При латентной форме (без АГ и неизменённмх функциях почек) ак- 

тивная иммуносупрессивная терапия не показана; проводят регулярное 
наблюдение с контролем АД и уровня креатинина в крови. При протеи- 
нурии более 1 г/сут назначают ингибиторьг АПФ.

Гем ат урическая ф о р м а
Отмечают непостоянннй эффект преднизолона и цитостатиков. 

Больньш с изолированной гематурией или гематурией, сочетаюшейся с 
небольшой протеинурией, рекомендуют длительньш приём ингибиторов 
АПФ (даже при нормальном АД) и дипирицамола.

Гиперт оническая ф о р м а
Непременное правило — коррекция АГ, в первую очередь ингибиторами 

АПФ. Необходимо стремиться к снижению уровня АД до 120-125/80 мм 
рт.ст. При обострениях (особенно по типу остронефритического синдро- 
ма) применяют цитостатики в составе трёхкомпонентной схемьь ГК мож- 
но назначать иногда в виде монотерапии в дозе 0,5 мг/(кгсут) (в пересчёте 
на преднизолон) внутрь или в той же дозе в составе комбинированнмх 
схем.

Н еф рот и ческая ф о р м а  х р о н и ч е с к о го  гл о м е р ул о н еф р и т а
Нефротическая форма хронического гломерулонефрита рассматривает- 

ся как показание к назначению преднизолона (метилпреднизолона) перо-
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рально и в виде пульс-терапии, цитостатиков, антиагрегантов и антикоа- 
гулянтов. Применяют диуретики и антигиперлипидемические препаратм.

Х р о н и ч е ск и й  гл о м е р у л о н е ф р и т  см е ш а н н о го  типа 
Хронический гломерулонефрит смешанного типа лечат активно с при- 

менением трёх- или четмрёхкомпонентнмх схем. Используют антигипер- 
тензивнше средства, диуретики.

Санаторно-курортное лечение
Основной лечебнмй фактор — воздействие сухого и тёплого климата.

• Показания: латентная форма гломерулонефрита, гематурическая форма 
без макрогематурии, гипертоническая форма с АД не вьипе 180/105 мм 
рт.ст., нефротическая форма в стадии ремиссии.

• Противопоказания: обострение гломерулонефрита, вмраженное наруше- 
ние функций почек, вшсокая АГ, макрогематурия. Начальние проявления 
ХПН противопоказанием для санаторно-курортного лечения не считают.

Диспансеризация
Больнме с хроническим гломерулонефритом должнн находиться под 

постоянньш наблюдением терапевта (нефролога). Правила диспансериза- 
ции при хроническом гломерулонефрите разработани с учётом клиничес- 
кой классификации.
• Латентная и гематурическая форма. Частота посешений — 2 раза в год. 

Наблюдаемме параметри: масса тела, АД, глазное дно, анализ мочи по 
Нечипоренко, обший анализ и электролитм крови, п р о т е и н о ф а м м а , 
содержание белка в суточной моче, концентрация креатинина в сьгво- 
ротке крови, мочевини, проба Реберга—Тареева. Ежегодно УЗИ почек. 
При гематурии пациента направляют на консультацию к урологу.

• Гипертоническая форма — те же методм исследования, однако наблюде- 
ние необходимо осутествлять 1 раз в 1—3 мес.

• Нефротическая и смешанная форма. Объём исследований тот же, частота 
наблюдения — 1 раз в 1-2 мес. Особое внимание нужно уделять Bbipa- 
женности отёчного синдрома и электролитному составу крови в связи с 
применением диуретиков.
Обострение любой формм хронического гломерулонефрита считают 

показанием к госпитализации. При временной нетрудоспособности (бо- 
лее 2 мес) без обратного развития симптомов заболевания необходимо 
решать вопрос об инвалидности.

Прогноз
Мезангиопролиферативний гломерулонефрит. Неблагоприятное про- 

гностическое значение имеет протеинурия, достигаюшая порога нефроти- 
ческого синдрома. IgA-нефропатия имеет в большинстве случаев доброка-
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чественное течение, но 20—40% больннх достигают терминальной стадии 
ХПН. Неблагоприятнме прогностические факторьг IgA-нефропатии: по- 
жилой возраст, мужской пол, протеинурия вьгше нефротического порога 
(3,5 г/сут), нарушение функций почек в дебюте заболевания, обнаружение 
при биопсии экстракапиллярнмх «полулуний» или гиалиноза клубочков, 
интерстициального фиброза.

Мембранозний гломерулонефрит. Нефротический синдром при мемб- 
ранозном гломерулонефрите спонтанно исчезает у 40% больнмх, реци- 
дивирует у 40% и протекает непрермвно с медленньш развитием ХПН у 
20% больньгх. Неблагоприятнне прогностические факторн: мужской пол, 
пожилой возраст, стойкая АГ, внраженная протеинурия и гиперлипиде- 
мия, ухудшение почечнмх функдий, позднее распознавание паранеоплас- 
тического генеза гломерулонефрита. Среди осложнений возможнн тром- 
боз почечньгх вен и ТЭЛА.

Мембрано-пролиферативний (мезангиокапиллярннй) гломерулонефрит в 
целом имеет неблагоприятний прогноз, так как при этой форме патогене- 
тическая терапия малоэффективна. К факторам вмсокого риска профес- 
сирования относят почечную недостаточность к моменту установления 
диагноза, возраст более 50 лет, АГ, обнаружение экстракапиллярннх кле- 
точних «полулуний» в клубочках почек.

Гломерулонефрит с минимальнмми изменениями прогностически оцени- 
вают благоприятно. Спонтаннне ремиссии наблюдают у 30-40% детей, но 
во взрослом возрасте они гораздо более редки.

Фокально-сегментарньш гломерулосклероз. К неблагоприятньш прогнос- 
тическим факторам, указьшаюшим на возможность бнстрого професси- 
рования, относят АГ в сочетании с персистируюшим резистентньш к ле- 
чению нефротическим синдромом и тромботическими осложнениями.

Фибриллярно-иммунотактоиднмй гломерулонефрит профессирует до 
терминальной стадии ХПН за 1-10 лет.

Фибропластический гломерулонефрит — ступень к вторично сморшен- 
ной почке и ХПН; обратного развития фибропластических изменений не 
происходит.

Беременние с гломерулонефритом составляют фуппу риска осложне- 
ний в ходе беременности и родов.



Глава 34 

ПИЕЛОНЕФРИТ

Пиелонефрит — неспецифическое инфекционное воспалительное за- 
болевание почек, поражаюшее почечную паренхиму (преимушественно 
интерстициальную ткань), лоханку и чашечки.

Эпидемиология
Заболеваемость острьш пиелонефритом составляет 15,7 случаев на 

100 000 населения в год, распространённость хронического пиелонефри- 
та — 18 на 1000 населения. Заболеваемость пиелонефритом имеет три воз- 
растннх пика.
• Ранний детский возраст (до 3 лет). Отмечают значительное преоблада- 

ние заболевания среди девочек (8:1).
• Активньгй репродуктивнмй возраст (18—35 лет). Сохраняется преобла- 

дание женшин над мужчинами (в среднем 7:1).
• Пожилой и старческий возраст. С 60 лет соотношение болеюших муж- 

чин и женшин в ьф а в н и в а е тс я , а после 70 лет пиелонефритом чаше 
болеют мужчинм, что связано с развитием гипертрофических и опу- 
холевшх процессов предстательной железн, приводяших к нарушению 
уродинамики.
Преобладание заболеваемости девочек и женшин в первне два возраст- 

H b ix  периода обусловлено как анатомо-физиологическими особенностями 
мочеиспускательного канала (короткий, близко находятся половме пути 
и прямая кишка), так и особенностями гормонального статуса, изменя- 
юшегося в период беременности и приводяшего к дилатации, гипотонии 
и дискинезии мочевнх путей. Развитию таких изменений способствует 
также и приём пероральннх контрацептивннх средств.

Классификации
• По локализации различают одно- и двусторонний пиелонефрит.
• По характеру течения вьшеляют острьш и хронический пиелонефрит. 

Хронический пиелонефрит в последние годн рассматривают как хро- 
нический тубулоинтерстициальнмй нефрит бактериального происхож- 
дения (см. главу 36 «Тубулоинтерстициальнне нефропатии»).

• По форме вьшеляют обструктивнмй и необструктивний пиелонефрит.
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Этиология
Возбудители инфекции — грамотрицательнне бакгерии кишечной 

группм Escherichia coli (75%), Proteus mirabilis (10—15%), видн Enterococcus, 
Enterobacter. Реже обнаруживают видн Klebsiella, Staphylococcus, a так- 
же Candida albicans. Обсужцают роль Ureaplasma urealyticum. Mycoplasma 
hominis.

Если пиелонефрит представляет собой вариант госпитальной инфек- 
ции, в качестве возбудителей наиболее часто обнаруживают Escherichia 
coli, видн Klebsiella, Proteus, Staphylococcus aureus, Candida. Staphylococcus 
aureus обмчно обнаруживают при гнойннх поражениях почек вследствие 
гематогенного распространения инфекции.

У 22% больннх вьшвляют ассоциации кишечной палочки с другими 
бактериями. У 15% больнмх при обмчнмх посевах мочи вьшелить возбу- 
дитель не удаётся, что не всегда свидетельствует о ремиссии заболевания, 
а связано с трансформацией бактерий в L-формьь Нестабильнне L-фор- 
Mbi при благоприятнмх условиях могут претерпевать обратную трансфор- 
мацию и поддерживать воспалительний процесс.

Патогенеэ
Возбудитель попадает в почки урогенньш (восходяшим), гематоген- 

ньш (вторичное инфицирование почки из имеюшегося очага инфекции) 
и лимфогенньш (крайне редкий, например, при кишечной инфекции или 
ретроперитонеальном абсцессе) путями.

Развитию пиелонефрита способствуют следуюшие факторн.
• Обструкция мочевмводяших путей (в том числе и при катетеризации).
• Нейрогенная дисфункция мочевого пузнря (при сахарном диабете, по- 

вреждениях и заболеваниях спинного мозга). Задержка мочи при нейро- 
генной дисфункции требует повторной катетеризации мочевого пузмря, 
что сопровождается дополнительнмм риском его инфицирования.

• Сексуальная активность. У молоднх женшин проникновению бактерий 
в мочевой пузмрь способствуют массирование мочеиспускательного ка- 
нала и сокрашение мншц мочеполовой диафрагмм при половом акте.

• Беременность. Пиелонефрит обнаруживают у 3—8% беременннх (у 
70% — односторонний, чаше справа, у 30% — двусторонний). При 
первой беременности пиелонефрит обично начинается на четвёртом 
месяце, при повторной — на шестом—седьмом месяце. Пиелонефритн 
беременннх развиваются вследствие снижения тонуса и перистальти- 
ки мочеточников и функдиональной недостаточности пузьфно-моче- 
точниковнх клапанов. Происходит изменение гемодинамики почки: 
снижается кортикальньш почечньш кровоток, развивается флебостаз в 
медуллярной зоне. Также ифает роль сдавление мочеточников увели- 
ченной маткой, особенно при анатомически узком тазе, многоводии, 
крупном плоде.
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• Пузьфно-мочеточниково-лоханочннй рефлюкс обмчно наблюдают у 
детей с анатомическими дефектами мочевмводяших путей или при ре- 
цидивируюших инфекциях мочевнводяших путей. В последнем случае 
он исчезает по мере взросления ребёнка.
АГ при хроническом пиелонефрите связана с инфильтрацией интер- 

стициальной ткани почек, что приводит к нарушению внутрипочечной 
гемодинамики, увеличению секреции ренина. Разрешение воспалитель- 
ного процесса способствует обратному развитию АГ. В то же время скле- 
ротические процессн в почках, особенно в области сосудистой ножки (пе- 
дункулит), создают предпосьшки для сохранения АГ.

Патоморфология
Различают три морфологические формн острого пиелонефрита: сероз- 

ную, гнойную и гнойную с мезенхимальной реакцией. При хроническом 
пиелонефрите инфекционно-воспалительнмй npouecc в почках имеет 
очаговьж характер и характеризуется полиморфизмом. Гистологические 
изменения вариабельнм и не патогномоничнн для хронического пиело- 
нефрита (частнй морфологический признак — лимфогистиоцитарная ин- 
фильтрация). Аналогичнне изменения могут наблюдаться при первичннх 
изменениях сосудов почек, хроническом тубулоинтерстициальном нефри- 
те на фоне приёма анальгетиков, эндемической балканской нефропатии и 
др. Признак, отличаюший хронический пиелонефрит от других тубулоин- 
терстициальнмх поражений почек, — одновременное вовлечение чашеч- 
но-лоханочной системь1 органа. При прогрессировании процесса особен- 
но отчётливо прослеживаются неравномерность, очаговость, асимметрия 
изменений в почках.

Клиническая картина 
Острь/й пиелонефрит
Острьж пиелонефрит проявляется обшими и местньши симптомами.

• Лихорадка имеет постоянньш или ремитгируюший характер, сопро- 
вождается ознобами; наблюдают слабость, артралгии, миалгии, тошно- 
ту, рвоту. В 10% случаев развивается картина бактериемического шока 
с резко вьфаженной тахикардией, артериальной гипотензией, ОПН.

• Местние проявления — боли в пояснице, варьируюшие по интенсив- 
ности. Как правило, обнаруживают болезненность при надавливании в 
костовертебральном углу и поколачивании в области поясницн. Часто 
отмечают дизурию.
Острьш пиелонефрит у больнмх пожилого возраста при наличии кахек- 

сии протекает малосимптомно, манифестируя только интоксикационньш 
синдромом и анемией. У беременнмх острмй пиелонефрит характеризу- 
ется относительно более мягким течением. Гнойние формм наблюдаются 
реже, но протекают тяжело: в половине случаев осложняются бактери-
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емическим шоком, в четверти случаев — ОПН. Расширение полостной 
системн почек достигает значительнмх размеров вплоть до уретерогидро- 
нефроза.

Если острая инфекция верхних мочевнх путей сочетается с поражени- 
ем почечнмх сосудов или обструкцией мочевнх путей, развивается некро- 
тический папиллит. Особую предрасположенность к его развитию отме- 
чают при сахарном диабете, подагре, алкоголизме, серповидноклеточной 
анемии. Симптомм некротического папиллита — гематурия, боли в боку 
или животе, лихорадка, часто — ОПН. В моче могут бнть обнаруженн не- 
кротическме массн. На пиелограмме в типичннх случаях — кольцевидная 
тень в чашечке почки, обусловленная оггоржением сосочка.

Хронический пиелонефрит
Вне обострения эта форма пиелонефрита протекает мало- или бессим- 

птомно. В период обострения возможнь1 обшие и местнме клинические 
проявления, аналогичнме таковмм при остром пиелонефрите, но менее 
интенсивнне.
• Боль в поясничной области — наиболее частая жалоба больннх. 

Внраженность боли варьирует от ошушения тяжести и дискомфорта до 
сильной боли при рецидиве инфекции. Характерна асимметрия болевьгх 
ошушений. Иногда при пиелонефрите отмечают и нетипичную локали- 
зацию боли — в области крестца или копчика. Приступн почечной ко- 
лики свидетельствуют об окклюзии мочеточника камнем, сгустком кро- 
ви или гноя, а также тканевьш детритом при некротическом папиллите.

• Из дизурических явлений обнчно отмечают поллакиурию (частое моче- 
испускание) и странгурию (боль при мочеиспускании). В стадии нару- 
шения функций почек постояннше поллакиурия и никтурия отражают 
снижение концентрационной способности почек. При одновременном 
поражении нижних отделов мочевнх путей дизурические явления име- 
ют различнше оттенки.
■ Для цистита, обь(чно наблюдаемого у женшин, характерни частое 

мочеиспускание, императивнме позмвн и боли в надлобковой зоне.
■ При остром переднем уретрите у мужчин наблюдают боль и жжение 

при мочеиспускании, а также виделения из мочеиспускательного ка- 
нала. При хроническом уретрите болевне ошутения вьфажень! ми- 
нимально или отсутствуют.

■ При остром простатите и тотальном уретрите отмечают учашённое 
болезненное мочеиспускание и затруднение мочеиспускания вплоть 
до острой задержки мочи, а также боли в области промежности. При 
хроническом простатите отмечают учашение мочеиспускания, ник- 
турию, императивньге познвн, нарушения половой функции.

• При хроническом пиелонефрите наблюдают слабость, утомляемость, 
головную боль, плохой аппетит и другие симптоми интоксикационного 
синдрома. Однако эти клинические признаки неспецифични.
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• Частота АГ на ранних стадиях хронического пиелонефрита составляет 
15—25%, на поздних — 70%.

Л аборат орнь/е и с с л е д о в а н и я
• Обтий анализ крови: лейкоцитоэ со сдвигом лейкоцитарной формулм 

влево.
• Обтий анализ мочи. моча имеет шелочную реакцию (pH 6,2-6,9) вслед- 

ствие вьшеления продуктов жизнедеятельности бактерий и нарушения 
способности канальцев к экскреции водороднмх ионов.

• Анализ мочи по Нечипоренко: лейкоцитн (в большом количестве) преоб- 
ладают над эритроцитами.

• Проба Зимницкого: снижение относительной плотности мочи и преоб- 
ладание ночного диуреза.

• Бактериологическое исследование мочи. На наличие инфицирования 
указнвает определение более 105 микроорганизмов в 1 мл мочи, собран- 
ной с соблюдением правил асептики в середине акта мочеиспускания. 
Для уточнения вида микрофлорм и определения её чувствительности к 
антибиотикам проводят культуральное исследование. В фуппе больньгх 
с лейкоцитурией и отрицательньгм результатом бактериологического 
посева мочи следует иметь в виду возможность инфицирования хлами- 
диями, уреаплазмой и микобактериями туберкулёза.

• При латентном пиелонефрите возможно проведение преднизолоново- 
го теста — 30 мг предниэолона в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида 
вводят внутривенно в течение 5 мин, затем через 1, 2, 3 ч и через сутки 
мочу собирают для исследования. Преднизолоновьгй тест положитель- 
ннй, если на фоне введения преднизолона моча, собираемая на протя- 
жении 1 ч, содержит более 400 000 лейкоцитов.

Инструментальнью и с с л е д о в а н и я
• УЗИ позволяет определить размерм почек, эхогенность паренхимм, 

наличие конкрементов. При остром пиелонефрите плотность почек 
неравномерно снижена из-за очагового воспаления ткани почек. При 
хроническом пиелонефрите плотность паренхимм почек повмшена. 
Снижение подвижности почки в сочетании с её увеличением — важ- 
ннй ультразвуковой признак острого пиелонефрита. Расширение ча- 
шечно-лоханочной системь! свидетельствует в пользу обструктивного 
характера заболевания.

• Экскреторная урография. При остром пиелонефрите внутривенная 
урография с вмполнением снимков на вдохе и вьшохе на одной плён- 
ке позволяет определить офаничения подвижности почек на стороне 
поражения. При хроническом пиелонефрите обнаруживают снижение 
тонуса верхних мочевнводяших путей, уплошённость и закруглённость 
углов форниксов, сужение и внтянутость шеек, раздвинутость чашечек. 
На поздних стадиях отмечают резкую деформацию чашечек, их сбли-
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жение, пиелоэктазии. Определяют симптом Ходсона — уменьшение 
толшинм паренхимм почек на полюсах по сравнению с её толшиной 
в средней части. Происходит увеличение ренокортикального индекса, 
которьш вмчисляют как отношение двух величин: произведения дли- 
нм чашечно-лоханочной системьг и её ширинм и произведения длиньг 
почки и её ширинм. В норме ренокортикальннй индекс равен 0,37—0,4, 
тогда как при хроническом пиелонефрите он более 0,4.

• КТ позволяет определить плотность паренхимн, состояние лоханок, со- 
судистой ножки, паранефральной клетчатки.

• Цистография. Для обнаружения пузмрно-мочеточниковмх рефлюксов и 
внутрипузьфной обструкции используют микционную ЦИСТОфафИЮ и 
её модификации.

• Ангиография почечньк артерий: при хроническом пиелонефрите на ран- 
них стадиях определяют уменьшение количества мелких ветвей сегмен- 
тарннх артерий вплоть до их исчезновения. На поздних стадиях тень 
почки маленькая, отсутствует фаница между корковьш и мозговьш 
слоями, отмечают деформацию и сужение сосудов, уменьшение их ко- 
личества (картина «обгорелого дерева»). Однако при диагностике пие- 
лонефрита ангиофафию не относят к рутинньш методам.

• Изотопная динамическая ренография отмечают увеличение времени мак- 
симального накопления радиофармпрепарата, снижение вмсотм рено- 
фафической кривой, замедление вмведения. Как правило, изменения 
асимметричньг.

• Урологические исследования при пиелонефрите зависят от конкретной 
клинической ситуации и направленн на поиск причинн нарушения 
уродинамики. Следует принять за правило обследование предстатель- 
ной железн у мужчин с подозрением на пиелонефрит. Цистоскопию 
проводят при безболевой гематурии. Показаниями к урологическому 
обследованию женшин считают наличие в анамнезе указаний на па- 
тологию почек в детском возрасте, рецидиви пиелонефрита, наличие 
камней или безболевой гематурии. Хромоцистоскопия позволяет оце- 
нить степень нарушения пассажа мочи из верхних мочевмх путей и 
определить показания к катетеризации мочеточника.

• Гинекологическое обследование женшин с инфекциями мочевиводяших 
путей — непреложное правило.

Диагностика
Диагноз острого пиелонефрита в типичном случае, как правило, не со- 

ставляет затруднений. Лихорадка, боли и напряжение ммшц в поясничной 
области, интоксикационннй синдром, лабораторнне даннме, указнваю- 
шие на поражение почек, позволяют рано заподозрить наличие острого 
пиелонефрита. Для уточнения диагноза используют дополнительнме ме- 
тодь1 исследования: хромоцистоскопию, УЗИ почек, KT, МРТ, изотопное 
динамическое сканирование.
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В диагностике хронического пиелонефрита важное место занимают
следуюшие даннме анамнеза.
• Рецидивм инфекций мочевшх путей.
• Обменнне нарушения (сахарньш диабет, почечнокаменная болезнь и др.).
• Наличие других факторов риска развития пиелонефрита (нейрогенного 

мочевого пузьфя, поликистоза почек, беременности, длительной тера- 
пии ГК и цитостатиками).
Дифференциальная диагностика

• Инфекционнью заболевания нижних отделов мочевнх гтутей часто со- 
путствуют пиелонефритам, но возможнш случаи их изолированного по- 
ражения. При инфекционннх заболеваниях нижних мочевмх путей не 
нарушается концентрационная способность почек, не образуются лей- 
коцитарнью цилиндрм. Наиболее информативна двусторонняя катетери- 
зация мочеточников с раздельньш забором материала, но инвазивность 
метода не позволяет рекомендовать его к рутинному применению.

• При наличии синдрома АГ хронический пиелонефрит следует отли- 
чать от гипертонической болезни, вазоренальной и других форм АГ 
Внимание следует обрашать на молодой возраст больнш, наличие в 
анамнезе указаний на циститм, обнаружение конкрементов. Решаюшее 
значение имеют даннне рентгенологических исследований, позволяю- 
ших обнаружить деформации чашечно-лоханочной системн почек.

• Изолированная лейкоцитурия — повод для исключения туберкулёза 
почек. Необходим посев мочи на специальние средн для обнаружения 
микобактерий туберкулёза.

• В дебюте острого пиелонефрита возможнм диспептические явления, 
сходнне с таковмми при пшцевмх токсикоинфекциях.

• В стадии ХПН ноэологический диагноз затруднителен. He вьшвляются 
какие-либо патогномоничние признаки при УЗИ и рентгенологическом 
исследовании почек. Изменения в мочевом осадке значительно беднее, 
чем в отсутствие ХПН. Однако бактериурия по-прежнему возможна.

• Хронический гломерулонефрит характеризуется двусторонним пораже- 
нием, в осадке мочи среди лейкоцитов преобладают лимфоцитн. При 
бактериологическом исследовании мочи возбудитель не вьшвляют.

• Очаговое образование в почке — повод для дифференциальной диа- 
гностики с абсцессом, кистой и опухолью почки. Дифференциальная 
диагностика затруднена, если при экскреторной урофафии определяют 
признаки, аналогичнме опухоли почки («ампутация» чашечек, дефор- 
мация чашечно-лоханочной системн). Для уточнения применяют КТ 
или ангиофафию.

Лечение
Залог успеха — коррекция анатомических аномалий, ведуших к наруше-

нию уродинамики (гипертрофии предстательной железн, дивертикула мо-
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чевого пузьфя, врождённнх аномалий почечннх лоханок и мочеточника, 
камней). Если коррекция невозможна, подбирают режим лекарственной 
профилактики. Основа лечения — антибиотикотерапия; помимо антибио- 
тиков, также используют малме дозьг петлевмх диуретиков (фуросемид) с 
целью создания медикаментозной полиурии, НПВП, а также препаратн, 
улучшаюшие кровообрашение как в венозном (троксерутин), так и в ка- 
пиллярном (пентоксифиллин) русле почек.

При остром пиелонефрите перед началом антибактериального лечения 
следует убедиться в отсутствии обструкции мочевнводяших путей (опас- 
ность бактериального шока).

К л и н и к о -ф а р м а к о л о ги ч е с к и е  гр уп п ьi антибактериальнь/х ср ед ст в
• р-Лактамнме антибиотики активнм в отношении грамположительнмх 

и фамотрицательньи кокков и грамположительнмх палочек.
■ I поколение: бензилпенициллин по 2—2,5 млн ЕД 4 раза в сутки 

внутримьшечно.
■ II поколение: оксациллин по 3—4 г/сут внутриммшечно.
■ III поколение: ампициллин по 2 г/сут внутримншечно или перо- 

рально. Сушествуют комбинированнме препаратн с включением в 
состав ингибиторов р-лактамаз: амоксициллин+сульбактам, амокси- 
циллин+клавулановая кислота.

■ IV поколение: антипсевдомонаднне пенициллинь! (азлоциллин, пи- 
перациллин).

• Цефалоспоринн (оказнвают бактерицидное действие).
■ I поколение (цефалексин, цефазолин). Препаратн этой фуппн бььпи 

разработанн для лечения стафилококковмх инфекций. Они эффек- 
тивнм в отношении фамположительной и неэффективнм в отноше- 
нии фамотрицательной патогенной микрофлорьь

■ II поколение (цефамандол, цефуроксим). Эти препаратьг более ак- 
тивнн в отношении не только фамположительннх, но и фамотри- 
цательннх бактерий.

■ III поколение (цефоперазон, цефотаксим, цефтриаксон, цефтази- 
дим). Активнм в отношении большинства представителей фампо- 
ложительной и особенно фамотрицательной микрофлорн, за ис- 
ключением энтерококков. Активностью в отношении синегнойной 
палочки обладает цефтазидим.

■ IV поколение (например, цефепим): активнн в отношении фампо- 
ложительнмх и фамотрицательннх бактерий, синегнойной палочки; 
устойчивьг к р-лактамазе.

• Аминогликозиди оказмвают вмраженное действие на фамотрииатель- 
нне бактерии, их считают наиболее эффективннми при лечении внут- 
рибольничннх инфекдий. В нефрологии обично применяют гентами- 
цин, амикацин. Гентамицин назначают в дозе 1-2 мг/(кгсут), обьгчно в
3 введения, однако возможно введение до 4-5 мг/(кг сут) 1 раз в день.
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Следует помнить о нефро- и ототоксичности аминогликозидов (осо- 
бенно амикацина).

• Ванкомицин назначают в дозе 2 г/сут. Он активен в отношении грамот- 
рицательних и фам положител ьнbix бактерий. Как и аминогликозидн, 
ванкомицин обладает нефро- и ототоксичностью.

• Хлорамфеникол назначают по 0,5 г 4 раза в сутки перорально. 
Парентеральное введение менее эффективно.

• Фторхинолонн (ципрофлоксацин, офлоксацин, норфлоксацин) име- 
ют широкий спектр антимикробного действия. Назначают в дозе 400— 
500 мг 2 раза в сутки.

• Макролидм (например, эритромицин) оказнвают бактериостатическое 
действие. Их используют как резервнью препаратьг для воздействия на 
фамположительнме кокки. В отношении фамотрицательной микро- 
флорь1 макролидм практически неэффективньь Эритромицин назна- 
чают по 0,5 г 4 раза в сутки. Препаратш нового поколения макролидов 
(аэитромицин, рокситромицин) оказнвают вьфаженннй эффект при 
хламидийнмх и микоплазменнмх инфекциях мочеполовьгх путей.

• Производнме 8-оксихинолина (нитроксолин) эффективни в основном 
в отношении фамотрицательной микрофлорьь Их назначают в дозе 0,1 г
4 раза в сутки в течение 10-14 дней.

• Налидиксовую кислоту в настояшее время применяют редко в связи с 
развитием резистентности к ней ряда бактерий.

• Ко-тримоксазол имеет широкий спеетр действия. Препарат не приме- 
няют у беременннх, а также при непереносимости сульфаниламидннх 
препаратов.

• Нитрофуранм (фуразидин) находят применение в основном при бере- 
менности и для профилактики инфекдий мочевнх путей (см. ниже). 
Фуразидин назначают по 0,1 г 4 раза в сутки в течение 4 дней, а затем 
ешё 10 дней по 0,1 г 3 раза в сутки.

Тактика ант ибакт ериальной терапии
До начала антибактериального лечения следует провести бактериологи- 

ческое исследование мочи с определением чувствительности вьшеленной 
микрофлори к антибиотикам.

■ Escherichia coli обнчно чувствительна к аминогликозидам, ко-три- 
моксазолу, фторхинолонам и цефалоспоринам III поколения; в пос- 
ледние годь1 всё чаше регистрируют резистентность Escherichia coli к 
ампициллину. Также применяют нитрофуранн и сульфаниламидьь 
Обмчно достаточно 14-дневного курса лечения.

■ В лечении пиелонефритов, вмзванннх представителями фамотри- 
цательной микрофлорм (Klebsiella, Serratia), важное место занимают 
аминогликозидм, цефалоспоринь! II и III поколений, фторхиноло- 
Hbi, карбапенемш.
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■ Бактерии рода Proteus чувствительнм к аминогликозидам, ампицил- 
лину, оксациллину, ко-тримоксазолу и нитрофуранам.

■ При инфицировании энтерококком показано сочетание ампицилли- 
на с гентамицином. Препаратм резерва — ванкомицин, хлорамфени- 
кол. Цефалоспоринн неэффективнм!

■ При лечении стафилококковнх инфекций рационально использовать 
пенициллинн в сочетании с ингибиторами р-лактамаз: сультамицил- 
лин.амоксициллин+клавулановаякислота. Метициллинрезистентнме 
штаммм стафилококка чувствительнн к ванкомицину.

■ Сложной проблемой остаётся лечение псевдомонаднмх инфеқций. 
Как правило, необходимо сочетание 2—3 антипсевдомонадннх ан- 
тибиотиков, к которьш относят препаратм IV поколения пеницил- 
линов (азлоциллин), III поколения цефалоспоринов (цефтазидим), 
гентамицин и ципрофлоксацин.

■ При невозможности проведения бактериологического исследования 
мочи у больннх с неосложнённьш пиелонефритом антибактериаль- 
ннй препарат подбирают эмпирически, на основании данннх о пре- 
обладаюших возбудителях в регионе. Особенности фармакокинети- 
ки и малое количество побочньгх эффектов сделали фторхинолонн 
(норфлоксацин, ципрофлоксацин и др.) препаратами внбора.

• Если пиелонефрит развился в рамках госпитальной инфекции (особенно 
у больного с постоянньш катетером), до получения результатов бакте- 
риологического исследования обнчно назначают фторхинолонм, а при 
подозрении на госпитальннй уросепсис — либо имипенем+циластатин, 
либо бензилпенициллин с гентамицином, либо цефалоспорин с гента- 
мицином. Развитие уросепсиса более вероятно при остром, а не хрони- 
ческом пиелонефрите.

• При инфицировании почечной ткани большое значение имеет накоп- 
ление нужной концентрации препарата в почках, в то время как при 
инфекции нижних мочевнх путей — концентрация препарата в моче. 
Если для санации нижних мочевмводяших путей в большинстве слу- 
чаев достаточно 5-7-дневного курса антибиотиков, то при инфекции 
верхних мочевих путей необходимо длительное антибактериальное ле- 
чение. При рецидивах показано непрермвное (до 6 -8  нед) лечение.

• Наилучший водний режим при антибактериальной терапии пиело- 
нефрита предполагает введение жидкости дробньши дозами и вьше- 
ление мочи в объёме 1,5 л/сут. В этом случае противобактериальние 
средства достигают адекватной концентрации в моче; умеренньш ди- 
урез не уменьшает их эффективности, в отличие от чрезмерного.

• При наэначении антибактериальнмх средств следует контролировать 
pH мочи. При кислой реакции мочи (pH 5,0-6,0) наиболее эффек- 
тивнь1 пенициллинн, тетрациклини, нитрофурань1, налидиксовая кис- 
лота, нитроксолин; при шелочной (pH 7,0—8,5) — аминогликозидм, 
эритромицин. Хлорамфеникол эффективен при любой реакиии мочи.
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Подкисляют мочу мясная пиша, аскорбиновая кислота, метионин, цит- 
русовие; ошелачивают — растительная пиша, гидрокарбонат натрия.

• He следует сочетать бактерициднме препарати (например, пеницилли- 
нм, цефалоспоринм) с бактериостатическими (тетрациклинм, макро- 
лидм) вследствие ослабления антибактериального действия.

• При нарушении функций почек необходимо обратить внимание на 
нефротоксичность антибиотика. Практически не оказнвают нефро- 
токсического действия оксациллин, эритромицин, хлорамфеникол. 
Незначительной нефротоксичностью обладают ампициллин, нитрофу- 
рани, налидиксовая кислота — в условиях ХПН их дозу следует снизить 
на 1/3. Нефротоксични аминогликозидм. Их следует избегать в условиях 
ХПН. Цефалоспорин 111 поколения цефоперазон при ХПН назначают 
без коррекции дозьк Нефротоксичность препаратов усиливается при де- 
гидратации, а также при одновременном приёме диуретиков.

• При беременности антибактериальная терапия должна бьггь безопасной 
для плода. В I триместре беременности применяют бензилпенициллин, 
оксациллин, ампициллин, нитрофурантоин. Co II триместра возможно 
назначение цефалоспоринов, эритромицина, нитроксолина. Абсолютно 
противопоказанн беременньш стрептомицин (нефро- и ототоксичес- 
кий эффектн), хлорамфеникол (миелотоксический эффект), тетрацик- 
линь! (гепатотоксический эффект, нарушение формирования костной 
системьг и зубов). Противопоказанъг сульфаниламидь1, так как на фоне 
их применения отмечено развитие агранулоцитоза, гемолитической 
желтухи у плода, врождённих уродств.

• У кормяших женшин в грудном молоке в невьюокой концентраиии 
накапливаются пенициллини, цефалоспорини, нитрофурантоин. 
Эритромицин накапливается в молоке в концентрациях, в 20 раз пре- 
вишаюших содержание его в сьшоротке крови матери. При лактации 
противопоказано применение аминогликозидов, хлорамфеникола, тет- 
рациклинов, сульфаниламидов, ко-тримоксазола.

• Бессимптомная бактериурия, подтверждённая двумя последовательньь 
ми посевами мочи, по мнению большинства исследователей, — показа- 
ние к антибактериальной терапии препаратами, к которьш установлена 
чувствительность in vitro. Большинству больнмх достаточно 7-дневного 
курса. В фуппе повмшенного риска (после трансплантации почек, при 
нейтропениях) лечение проводят в течение 4-6 нед.

• Критерии эффективности антибактериального лечения — клиничес- 
кие (нормализация температурн тела, исчезновение болевнх и дизу- 
рических явлений, ликвидация лейкоцитурии) и бактериологические 
(отрицательнме результатьг бактериологического исследования мочи 
после лечения). При полном отсутствии положительной динамики кли- 
нических симптомов в течение 3 дней антибиотик подлежит замене. 
При сохранении бактериурии антибактериальную терапию продолжают 
со сменой антибиотика. При сохраняюшихся лихорадке и/или боли в
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поясничной области необходимо исключить осложнения — карбункул 
почки, перинефральннй абсцесс или обструкцию мочевмх путей. В та- 
ких случаях показанм УЗИ и КТ почек.

О перат ивное л е ч е н и е
При остром пиелонефрите проводят декапсуляцию почки, нефросто- 

мию, дренирование околопочечного пространства. При хроническом пи- 
елонефрите оперативное вмешательство преследует цели восстановления 
уродинамики (при аденоме предстательной железьг, почечнокаменной бо- 
лезни и др.).

Санат орно-курорт ное л е ч е н и е
Санаторно-курортное лечение показано при хроническом пиело- 

нефрите вне обострения и при отсутствии ХПН в Трускавце, Ессентуках, 
Железноводске, Саирме.

Г е м о д и а л и э
Гемодиализ показан при развитии почечной недостаточности (см. так- 

же главу 38 «Хроническая почечная недостаточность»).

Течение и прогноз
Рецидивн заболевания свидетельствуют о недолеченной инфекции 

верхних отделов мочевнводяших путей — как правило, на фоне уро- 
логического заболевания. Повторн заболевания (как и рецидиви) сви- 
детельствуют о новом обострении пиелонефрита, однако они связанн с 
реинфицированием нижних мочевнх путей, поэтому отличаются от реци- 
дивов сменой возбудителя. Прогноз зависит от длительности заболевания, 
одно- или двустороннего поражения почек, глубинм их повреждения, 
вида микрофлорм и её чувствительности к антибактериальньгм средствам, 
реактивности макроорганизма. Полное вмздоровление при хроническом 
пиелонефрите возможно только при ранней диагностике, длительном и 
упорном лечении. Даже при нормализации анализов мочи и отсутствии 
клинических симптомов инфекция ддительное время может сушествовать 
в интерстициальной ткани почки и вмзмвать периодические обострения. 
Сопутствуюшая АГ делает прогноз менее благоприятним. Инфицирование 
мочевмводяших путей во время беременности сопряжено с увеличением 
вероятности преждевременннх родов и повншенньш риском смерти но- 
ворождённого.

Профилактика
• Важнь! своевременная ликвидация очагов инфекции, вьшвление бакте- 

риурии, назначение соответствуюших антибактериальннх препаратов. 
Необходима коррекция нарушений уродинамики. Важно периодически
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исследовать функцию ранее поражённой почки, даже при отсутствии 
признаков активной инфекции.

• Очень важнм соблюдение асептики и обработка дезинфицируюшими 
растворами мочевмх катетеров, однако часто даже при соблюдении этих 
условий мочевая инфекция персистирует вплоть до удаления катетера.

• При частмх рецидивах у женшин после исключения урологической 
патологии пользу может принести длительное применение антибак- 
териальних средств в низких дозах (например, нитрофурантоин по 
50 мг/сут). Разумеется, переход на режим профилактических доз воз- 
можен только после проведения рациональной антибиотикотерапии в 
обмчнмх дозах. В некоторнх случаях хороший эффект оказшвает приём 
нитрофурантоина по 50-100 мг после полового акта.

• У мужчин длительная вторичная профилактика показана при наличии 
хронического простатита. Следует учитмвать, что в ткань предстатель- 
ной железн могут проникать только жирорастворимме препаратм, на- 
пример фторхинолонм, несколько хуже — ко-тримоксазол.

• У всех беременнмх в I триместре необходимо проведение бактериоло- 
гического исследования мочи. При вмявлении бактериурии назнача- 
ют антибактериальную терапию пенициллинами или нитрофуранами. 
В дальнейшем исследование мочи проводят ежемесячно до родов.

• Распространена методика противорецидивной терапии, основанная на 
повторении курсов сочетанной антибактериальной (10 дней каждого 
месяца) и фитотерапии (20 дней, следуюших за применением антибак- 
териального средства). Антибактериальннй препарат меняют каждьш 
месяц. Среди фитопрепаратов наиболее распространенн клюквенньш 
морс, отвар травь! медвежьего ушка, толокнянки, полевого хвоша, по- 
чечного чая, листьев берёзм, брусники, плодов можжевельника, цветков 
василька. Следует предостеречь от бездумного, шаблонного применения 
схемн без учёта урологической ситуации и определения возбудителя.

• Разработана вакцина для профилактики инфекций мочеполового трак- 
та, вь!званн ь1Х Escherichia coli. Вакцина индуцирует образование AT к 
детерминантам жгутиков, обеспечиваюших фиксацию к эпителию мо- 
чевнводяших путей.
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АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК

Амилоидоз — заболевание, характеризуюшееся отложением в тканях 
амилоида (сложного белково-полисахарвдного комплекса). Амилоидоз 
обнчно приводит к атрофии и склерозу паренхимм, недостаточности раз- 
лич(.ьгх органов. Так как поражение почек возникает при большинстве 
форм системного амилоидоза, это заболевание традиционно рассматрива- 
ют в группе болезней почек.

Эпидемиология
Частота в популяции составляет не менее 1 случая на 50 000. Некоторне 

клинические формм амилоидоза отмечают в определённмх районах зем- 
ного шара: например, средиземноморская семейная лихорадка (чагце 
встречается в странах бассейна Средиземного моря) или семейная амило- 
идная полиневропатия (распространена в Японии, Португалии, Швеции, 
Италии). Амилоидоз чаше обнаруживают во второй половине жизни.

Классификация
Классификация Номенклатурного комитета Международного союза 

иммунологических обшеств (Бюллетень ВОЗ, 1993). Системнмй (генера- 
лизованньгй) амилоидоз:
• AL-амилоидоз (A — amyloidosis, амилоидоз, L — Jight chains, лёгкие 

цепи) — первичнмй, связаннмй с миеломной болезнью (амилоидоз 
развивается в 10—20% случаев миеломной болезни);

• АА-амилоидоз (A — amyloidosis, A — serum amyloid acute protein, cbi- 
вороточннй амилоиднмй острнй белок) — вторичннй амилоидоз при 
хронических воспалительннх заболеваниях (ревматоидном артрите и 
др.), а также при средиземноморской семейной лихорадке (периоди- 
ческой болезни);

• ATTR-амилоидоз (А — amyloidosis, амилоидоз, TTR — transthyretin, 
транстиретин) — наследственно-семейннй амилоидоз (семейная ами- 
лоидная полиневропатия) и старческий системннй амилоидоз;

• АР2М-амилоидоз (А — amyloidosis, амилоидоз, Р2М — Р2-микроглобу- 
лин) — амилоидоз у больних, находяшихся на плановом гемодиализе.
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Локализованннй амилоидоз чагце развивается у людей старческого воз- 
раста (AIAPP-амилоидоз — при инсулиннезависимом сахарном диабете, 
АВ-амилоидоз — при болезни Альцгеймера, AANF-амилоидоз — старчес- 
кий амилоидоз предсердий).

П а т о г е н е з  и  п а т о м о р ф о л о г и я

Основу амилоидних депозитов составляют фибрилльь Очишенньш 
амилоид, полученний из фибрилл, представляет собой белок.

Конечньш этап амилоидогенеза — образование фибрилл амилоида в 
межклеточном матриксе обусловлено конформационньши изменениями в 
белках-предшественниках в результате наследственнмх или приобретённмх 
мутаций с дестабилизацией и агрегацией белковнх молекул. Амилоидогенез — 
многофакторньш процесс, различаюшийся при разнмх формах амилоидоза. 
Образование АА-амилоидного белка осушесталяется путем неполного рас- 
шепления амилоидогенннх фенотипов белка-предшественника SAA (serum 
amyloid acute protein — сьшороточннй амилоиднмй острьш белок) проп-аза- 
ми, связаннмми с поверхностной мембраной макрофагов. Полимеризация 
растворимого АА-белка в фибриллм происходит также на поверхности мак- 
рофагов механизмом перекрестного связивания полипептидов при участии 
мембраннмх ферментов. В усилении АА-отложений в тканях важную роль 
ифают гликозаминогликань1 межклеточного матрикса.

В основе наиболее значимой формм ATTR-амилоидоза — семейной 
амилоидной полинейропатии — лежит мутаиия в гене транстиретина. 
Известно более 80 различнмх вариантов мутации TTR с единственной за- 
меной в молекуле, наиболее частая из них — замена метионина на валин 
в позиции 30. Эти перестройки обусловливают нестабильность молекуль! 
мутантного транстиретина, потерю им тетрамерной структури с образова- 
нием мономеров, склонннх к афегации в фибрилль1.

AL-амилоидоз (первичний и при миеломной болезни) строится из 
моноклональнмх лёгких цепей иммуноглобулинов, продуиируемнх осо- 
бьгм амилоидогенним клоном плазматических клеток или В-лимфоцитов. 
Часто наблюдаемие замени отдельннх аминокислот в вариабельнмх учас- 
тках лёгких цепей обусловливают дестабилизацию этих молекул и пови- 
шают вероятность образования фибрилл амилоида. Влиянием локальннх 
физических и химических факторов объясняют тропность амилоидньдх 
депозитов к определеннмм органам и тканям.

Важную роль в амилоидогенезе Ифают возрастнме фактори, не исклю- 
чается влияние и каких-то других неизвестних причин. Так, семейньш 
ATTR-амилоидоз, несмотря на его наследственную природу, обнчно про- 
является к середине жизни, у 10% носителей мутантного гена фанстирети- 
на симптомь! заболевания вообше не возникают. Носительство мутантно- 
го транстиретина, в котором изолейцин заменен на валин в позиции 122, 
находят у 3,9% афроамериканцев старческого возраста, но обусловленная 
им амилоидная кардиопатия распознается редко, так как протекает под
20 I



594 Часть III. Заболевания почек

маской атеросклероза. Старческий сердечно-сосудистнй ATTR-амилои- 
доз, развиваюшийся из нормального (немугантного) транстиретина, под- 
тверждает сушествование возрастннх триггеров амилоидогенеза.

При амилоидозе почек первично страдают клубочки, хотя амилоид об- 
наруживают также в интерстициальной, перитубулярной и васкулярной 
зонах. На ранних стадиях происходит отложение амилоида в виде неболь- 
ших очагов в мезангии и вдоль базальной мембранн. По мере профес- 
сирования заболевания клубочки интенсивно заполняются амилоидньши 
массами, и их капиллярное ложе редуцируется.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а

Очень часто в течение длительного времени амилоидоз протекает бес- 
симптомно. Характер клинических проявлений зависит от биохимичес- 
кого типа амилоида, локализации амилоидннх отложений, степени их 
распространённости в органах, длительности заболевания, наличия ос- 
ложнений. Как правило, наблюдают комплекс симптомов, связанннх с 
поражением нескольких органов.

П о ч е ч н ь ю  п р о я в л е н и я

Вовлечение почек (собственно амилоидоз почек) типично для АА- и 
AL-амилоидоза, его не наблюдают при семейной амилоидной полиневро- 
патии и болезни Альцгеймера. Клинические признаки амилоидоза почек 
варьируют ог лёгкой протеинурии до развёрнутого нефротического синд- 
рома с массивной протеинурией, гипопротеинемией, гиперлипидемией (в 
виде гиперхолестеринемии, нарушения баланса ЛП, увеличения содержа- 
ния (3-ЛП и триглицеридов), отёчннм синдромом. Отёков может не бьггь 
при инфильтрации амилоидом надпочечников и гипонатриемии. АГ раз- 
вивается в 20—25% случаев, в основном — при длительно сушествуюшем 
АА-амилоидозе. Среди сопутствуюших тубулярннх дисфункций наблюдают 
канальцевнй ацидоз (см. главу 36 «Тубулоинтерстициальние нефропатии»), 
почечннй диабет. Возможно развитие тромбоза почечнмх вен.

В н е п о ч е ч н ь / е  п р о я в л е н и я

•  Амилоидоз сердца может развиться при AL-амилоидозе, редко — при АА- 
амилоидозе; обично он проявляется рестриктивной кардиомиопатией 
(см. главу 12 «Кардиомиопатии и миокардитм»). Наиболее частие клини- 
ческие признаки — кардиомегалия, сердечная недостаточность, различ- 
H bie  аритмии. Вьтотной перикардит возникает редко. Локализованньш 
амилоидоз предсердий часто развивается у людей старше 80 лет.

• Поражение Ж К Т  связано либо с прямьш вовлечением органов в ами- 
лоидньгй процесс, либо с опосредованньши изменениями вследствие 
амилоидной инфильтрации регионарнмх нервнмх волокон.
■ Макроглоссия возникает при AL-амилоидозе. Язнк увеличивается в 

размерах, становится плотнь™ при пальпации.
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■ Амилоидная инфильтрация пшцевода приводит к ригидности ниж- 
него пишеводного отдела и расстройствам его двигательной актив- 
ности.

■ Амилоидоз желудка сопряжён с опухолеподобной инфильтрацией 
его стенки, поэтому необходима дифференциальная диагностика с 
раком желудка.

■ Амилоидоз кишечника может проявляться синдромом нарушенного 
всасмвания. Изолированннй амилоидоз кишечника протекает под 
маской опухоли (боль, непроходимость кишечника). Обмчно его об- 
наруживают во время операции.

■ Желудочно-кишечнне кровотечения возможнш на всех уровнях 
Ж КТ; обмчно они значительно внраженм.

■ Амилоидоз печени развивается при большинстве типов амилоидоза. 
Печень увсличивается, уплотняется, при пальпации её край ровньгй, 
безболезненнмй. По мере прогрессирования развивается синдром 
портальной гипертензии. Грубме нарушения функций печени разви- 
ваются редко, чаице отмечают умереннмй холестаз.

■ Амилоидоз поджелудочной железн обмчно протекает под маской 
хронического панкреатита: характернм тупая боль в левом подребе- 
рье, диспептические яааения.

Полисерозит (плеврит, перитоннт) наблюдают при средиземноморской 
семейной лихорадке как проявление основного заболевания. 
Периферическая полиневропатия при ATTR-амилоидозе манифестиру- 
ет на 3-6-м  десятилетии жизни больного прогрессируюшей сенсорной 
невропатией нижних конечностей.
Запястний туннельннй синдром возникает при инфильтрации амилои- 
дом поперечной ладонной связки запястья со сдавлением проходяшего 
под ней срединного нерва. Возникают жгучие боли в 1—II I  пальцах 
кисти и лучевой стороне IV  пальца; характерно снижение чувствитель- 
ности кончиков пальцев и сили мншц кисти. Наблюдается при AL- и 
АР2М-амилоидозе, для АА-амилоидоза он не характерен. 
Симметричний полиартрит с утренней скованностью при амилоидозе 
напоминает ревматоиднмй.
Амилоидная инфильтрация мьшц может проявляться псевдомиопатией. 
Поражения кожи имеют вид полупрозрачнмх восковидних папул или 
бляшек на лице, шее, в зонах естественннх складок. Описанн пери- 
орбитальнме экхимозм («глаза енота»). Зуд нехарактерен. Возможнм 
кровоизлияния в бляшки. В ряде случаев наблюдают плотние отёки на 
пальцах рук, напоминаюшие склеродермию.
Психические нарушения в виде деменции отмечают при локализован- 
Hbix формах амилоидоза (болезни Альцгеймера).
Геморрагический синдром может развиваться при AL-амилоидозе 
вследствие недостаточности фактора свёртнвания X, имеюшего срод- 
ство к амилоидньш фибриллам.

20*
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Л а б о р а т о р н ь ю  и с с л е д о в а н и я

В обшем анализе мочи содержание белка варьирует от микроальбу- 
минурии до массивной протеинурии нефротического уровня. Гематурия 
возникает редко, лейкоцитурия не бнвает массивной и не связана с сопут- 
ствуюшей инфекцией («скудньге изменения мочевого осадка»). Цилиндрь! 
гиалиновне, восковиднме, реже зернистне; они не обладают метахрома- 
зией при окраске, но дают резко положительную окраску Шифф-йодной 
кислотой (Ш ИК-реакцию). Вследствие массивной протеинурии возника- 
ет гипопротеинемия (за счёт гипоальбуминемии). Возможен лейкоцитоэ, 
характерно повишение СОЭ. Анемия сопутствует ХП Н или связана с хро- 
ническим воспалительньш процессом.

И н с т р у м е н т а л ь н ь 1е  и с с л е д о в а н и я

•  Биопсия слизистой оболочки прямой кишки и подкожной жировой 
клетчатки в 70% случаев способствует обнаружению амилоидншх масс. 
Биопсия почек на ранних стадиях амилоидоза позволяет определить в 
мезангии аморфньге гиалиновне массм, а также утолшение базальной 
мембранн. В дальнейшем обнаруживают диффузнмй внеклеточньш 
эозинофильнмй материал, окрашиваюшийся конго красньш со спе- 
цифическим зелёнмм двойньш лучепреломлением при поляризацион- 
ной микроскопии. При иммунофлюоресцентном исследовании можно 
вьшвить слабое свечение Ig, поскольку амилоиднме фибриллш (при 
AL-амилоидозе) содержат вариабельнме участки лёгких цепей. При 
электронной микроскопии обнаруживают характернне неветвяшиеся 
амилоиднне фибрилль! диаметром 7,5-10 нм. Отложения амилоидних 
масс обнаруживают не только в клубочках, но и в интерстиции.

•  ЭхоКГ: определяют симметричное утолшение стенок левого желудочка, 
межжелудочковой перегородки, признаки диастолической дисфункции. 
Размери камерм левого желудочка нормальние или уменьшенм.

•  ЭКГ: низкий вольтаж зубцов, блокадш проводяшей системь! на разних 
уровнях, аритмии.

• УЗИ: размерь! почек увеличенн или соответствуют норме.

Д и а г н о с т и к а

При диагностике наиболее важнн результатьг биопсии. После обнаруже- 
ния амилоидннх масс (на основании классического окрашивания на ами- 
лоидоз конго красньш с последуюшим изучением в поляризованном све- 
те) необходимо провести иммуногистохимическую идентификацию состава 
амилоидннх фибрилл (определение аполипопротеина А,, моноклональннх 
L-цепей, транстиретина и др.). Следует также провести электрофорез и им- 
муноэлектрофорез сьшоротки крови и мочи для вьшвления AL-амилоидоза.
• Необходимо предполагать развитие амилоидоза при обнаружении про- 

теинурии у больншх, относяшихся к группе риска (с ревматоидншм
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артритом, миеломной болезнью, бронхоэктатической болезнью, тубер- 
кулёзом и лепрой).

•  При наследственно-семейнмх синдромах, проявляюшихся перифери- 
ческой невропатией, нефропатией, кардиопатией, также следует ис- 
ключить амилоидоз.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а

Дифференциальная диагностика проводится с учётом ведушего клини- 
ческого синдрома.
•  Нефротический синдром сложен для дифференциальной диагностики. 

При амилоидозе он развивается постепенно (в отличие от гломеру- 
лонефрита, где возможно его возникновение в дебюте заболевания). 
Однако у некоторнх больнмх амилоидозом нефротический синдром 
может возникнуть бнстро; провоцируюьцие факторн — переохлажде- 
ние, травма, J1C, вакцинация, присоединившийся тромбоз почечншх 
вен. Характерно сохранение нефротического синдрома при развитии 
ХПН.

•  На стадии развития ХП Н  различия в клинической картине почечншх 
заболеваний становятся минимальньгми. В дифференциальной диа- 
гностике важно определение хронических воспалительннх заболева- 
ний, миеломной болезни, средиземноморской семейной лихорадки. 
Нормальнме или увеличеннне размерм почек в сочетании с високой 
протеинурией крайне подозрительнн на амилоидоз.

•  Амилоидоз сердца следует предполагать в каждом случае сердечной 
недостаточности, резистентной к терапии, особенно у лиц пожилого 
возраста.

•  Синдром запястного канала и макроглоссия — нередкие признаки AL- 
амилоидоза у пожилнх больнмх, однако они могут возникать при гипо- 
тиреозе и многих других заболеваниях.

•  При плотном отёке кожи кистей важно раэличать склеродермию и ами- 
лоидоз.

Л е ч е н и е

OcHOBHbie п атоген ети ч еск и е  п р и н ц и п м  л еч ен и я :
•  ограничение синтеза предшественника амилоида;
•  ингибирование синтеза амилоида и предотврашение отложения его в 

тканях;
•  лизис тканевнх амилоидннх структур.

М е д и к а м е н т о з н а я  т е р а п и я

Необходимо лечение фонового заболевания. При активном лечении 
ревматоидного артрита цитостатиками (циклофосфамид, хлорамбуцил, 
азатиоприн, метотрексат) амилоидоз возникает реже, а при уже развив-
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шемся амилоидозе наблюдают уменьшение его клинических проявле- 
ний — стабилизацию почечной функции и снижение протеинурии.
• Для лечения первичного амилоидоза и миеломной болезни применяют 

химиотерапию (например, комбинированную терапию мелфаланом и 
преднизолоном). Однако её недостаточная эффективность обусловди- 
вают поиск h o b u x  методов лечения. Среди последних разработок в этом 
напранлении — антрациклиновне препарать!, способствуюшие лучше- 
му подавлению амилоидогенного клона плазматических и В-клеток, a 
также применение сверхвнсоких доз мелфалана с целью эрадикации 
этого клона с последуюшим восстановлением кроветворения пересад- 
кой аутологичньгх стволовьхх клеток.

• Предполагают ингибируюшее действие колхицина на синтез предшес- 
твенников АА-амилоида. При средиземноморской семейной лихорадке 
(периодической болезни) применение колхицина на ранних стадиях 
задерживает развитие нефропатии, но он менее эффективен при уже 
сформировавшемся амилоидозе почек. Изучают эффект колхицина при 
вторичном АА-амилоидозе почек.

• На ранних стадиях АА-амилоидоза допустима попштка лечения амино- 
хинолиновьши производньши (хлорохином по 0,25—0,5 r/сут длитель- 
но), однако его эффективностъ в контролируеммх исследованиях не 
доказана.

• Для лечения амилоидоза предлагают использовать диметилсульфоксид 
перорально. Начальная доза —10 мл 1% раствора диметилсульфоксида 
3 раза в сутки. При хорошей переносимости дозу постепенно повьша- 
ют до 100-200 мл 3-5%  раствора в сутки.

Г е м о д и а л и з

Развитие ХП Н  — показание к плановому гемодиализу; предпочтите- 
лен перитонеальньш диализ, так как он создаёт условия для вшведения 
(32-микроглобулина. Вьокиваемость больннх с амилоидозом почек, нахо- 
дяшихся на гемодиализе, ниже, чем у больннх ХП Н с визванной другими 
причинами (годичная вьокиваемость — 60%).

Т р а н с п л а н т а ц и я  п о ч е к

Её проводят при АА-амилоидозе (при условии успешного лечения фо- 
нового заболевания) и A L-амилоидозе почек на стадии ХП Н. Показатели 
вьгживаемости ниже, чем при другой почечной патологии, что связано с 
серьёзньши внепочечнмми органньши поражениями, главньш образом 
сердечно-сосудистьши. Рецидив амилоидоза в трансплантате происходит 
часто, но мало влияет на обший прогноз.

Т р а н с п л а н т а ц и я  п е ч е н и

Трасплантированная печень не синтезирует предшественник амилои- 
да — транстиретин, в результате уменьшаются проявления АТТР.
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П р о г н о з

Причинм смерти — сердечная или почечная недостаточность. После 
развития ХП Н  пациентн обмчно живут менее года, после развития сер- 
дечной недостаточности — около 4 мес. При вторичном амилоидозе про- 
гноз лучше, чем при A L-амилоидозе. При любом типе заболевание проте- 
кает тяжелее у лиц пожилого возраста.



Глава 36 

ТУ БУЛ ОИ НТЕРСТИ ЦИ АЛ ЬН Ь1Е 
НЕФРОПАТИИ

Тубулоинтерстициальнне нефропатии включают в себя иммуновос- 
палительнне, токсические и метаболические заболевания, протекаюшие 
с первичньш поражением канальцев и интерстициальной ткани почек. 
Различают острне и хронические тубулоинтерстициальнме нефропатии. 
Тубулоинтерстициальнме изменения (тубулоинтерстициальнмй компо- 
нент) могут бьггь внраженннми и при заболеваниях с первичньш пораже- 
нием клубочков (при гломерулонефритах).

Э т и о л о г и я

Причинм тубулоинтерстициальньгс нефропатий представленм в табл. 36-1.

П а т о г е н е з  и  п а т о м о р ф о л о г и я

Патогенез и морфологические изменения при тубулоинтерстициальнмх 
нефропатиях во многом зависят от характера и длительности воздействия 
этиологического фактора. При всех формах обнаруживают изменения 
эпителия канальцев разной степени внраженности (атрофию, очаги не- 
крозов, десквамацию эпителия) и инфильтр.ативнме процессь! в интерсти- 
ции. Поврежаённая шёточная каёмка эпителия проксимального канальца 
(вследствие воздействия JTC, лёгких цепей Ig, парапротеинов, кристал- 
лов мочевой кислотн, оксалатов) в ряде случаев приобретает антигеннме 
свойства, что приводит к возникновению иммунокомплексннх реакций с 
развитием вторичного гломерулонефрита.

В исходе тубулоинтерстициальннх нефропатий развивается склероз ин- 
терстиция и дегенеративнью изменения эпителия канальцев. Более подроб- 
но механизми рассматриваются в соответствуюших разделах (см. ниже).

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а

Клинико-лабораторние проявления тубулоинтерстициальнмх нефропатий 
включают в себя мочевой синдром и тубулярнью дисфункдии — признаки 
нарушения транспорта вешеств (органических и неорганических) и водн.
•  Мочевой синдром: лейкоиитурия, гематурия (макрогематурия при па-

пиллярном некрозе), канальцевая протеинурия, в том числе (32-мик-
роглобулинурия.
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Таблица 36-1. Этиология тубулоинтерстициальних нефропатий

Острьге Хронические
Инфекции (бактериальние, вируснне, 
паразитарние)
ЛС
Аутоиммуннне заболевания (СКВ, бо- 
лезнь Шёгрена)

Метаболические нарушения (наруше- 
ние обмена кальция, калия, мочевой 
кислотн)
Экзогеннме токсинм и/или физические 
факторн (тяжёлие металлц, рентген- 
контрастнме вевдества, ионизируюшее 
излучение, алкоголь)
Обструкция мочевих путей

Инфекхши

Рефлюксм
Болезни почечного трансплантата (ре- 
акция отторжения, циклоспориновая 
нефротоксичность)
Г ломерулонефрит

Метаболические нарушения (оксалурия, 
цистинурия, гипеурикемия, гиперкаль- 
циурия, парапротеинемии, амилоидоз)

Экзогеннме токсинм (ЛС, тяжёлью ме- 
талли)
Гемодинамические фактори (печёноч- 
но-почечний синдром, сердечная не- 
достаточность)
Наследственнме тубулопатии 
Ферментопатии (болезнь Вильсона- 
Коновалова, болезнь Гирке, цистиноз) 
Солиднь1е опухоли (рак яичников, лёг- 
ких, желудка, холангиокарцинома)

•  Тубулярние дисфункции подразделяются в зависимости от преимушес- 
твенной локализации процесса.
■ Патология проксимального извитого канальца приводит к рас- 

стройству обратного всасьшания глюкози (почечная глюкозурия при 
нормальной концентрации глюкозн в крови), аминокислот (аминоа- 
цидурия), фосфатов [фосфат-диабет (гипофосфатемический рахит)], 
бикарбонатов (почечно-канальцевнй ацидоз I I  типа) и нарушениям 
секреции органических анионов (мочевой кислотьО и катионов (кре- 
атинина).
□ Синдром Де Тони-Дебре-Фанкони — комплексная дисфункция 

проксимального канальиа, включаюшая в себя дефектш транспор- 
та глюкози, бикарбоната, аминокислот, мочевой кислотм, фосфа- 
тов. Возникают остеомаляция и рахит, канальцевая протеинурия, 
гипокалиемия и полиурия со снижением относительной плотнос- 
ти мочи.
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■ Патология толстого восходяшего сегмента петли Генле представлена 
нарушением реабсорбции натрия, хлоридов, кальция, магния и накопле- 
нием аммония в медуллярном слое. Клинические состояния — синдром 
Барггера (потеря чувствительности рецепторов к ангиотензину — ги- 
перкалиурия, гипокалиемия, гиперальдостеронизм, нормальное АД) 
и гипокальциурическая гиперкальциемия.

■ Патология дистального извитого канальца характеризуется наруше- 
нием реабсорбции натрия, хлоридов, кальция и разведения мочи 
(синдром Гительмана), нарушением экскреции или обратной диф- 
фузией из просвета канальца в клетку ионов водорода (нарушение 
Н +,К +-АТФазного насоса) с развитием почечно-канальцевого ацидо- 
за I типа (с резко шелочной реакиией мочи, системнмм ацидозом, 
гипокалиемией, гиперкальциемией и гиперкальциурией, приводя- 
шими к  остеопатии, отложению кальция в ммшцах и почках).

■ Нарушение чувствительности к антидиуретическому гормону внут- 
ренних медуллярннх собирательнмх трубочек приводит к развитию 
почечного несахарного диабета, при котором утрачивается способ- 
ность концентрировать мочу (отмечают полиурию и полидипсию).

О с т р и е  т у б у л о и н т е р с т и ц и а л ь н и е  н е ф р о п а т и и

И н ф екци онн ий  острь/й тубулоинтерстициальнь/й нефрит
•  Бактериальньш острнй тубулоинтерстициальньш нефрит соответствует 

картине острого пиелонефрита — первичного гематогенного и вторич- 
ного на фоне нарушения уродинамики (причина — рефлюксм) и/или 
обструктивнмх процессов, способствуюших фиксации инфекции в 
почке (причинм — аномалии раэвития, камни).

•  При некоторнх инфекциях может развиваться острьш тубулоинтерсти- 
циальнмй нефрит иммунной природь1, со специфическим Аг (напри- 
мер, при иерсиниозе, малярии). При малярии в генезе тубулярньгх по- 
ражений, чахце всего представленннх острьш канальцевьш некрозом, 
играют роль гемолиз и рабдомиолиз.

•  Острмй тубулоинтерстициальнмй нефрит довольно часто развивается 
при паразитарннх инвазиях (наиболее тяжело протекает при лептоспи- 
розе и шистосомозе).

•  Острьгй тубулоинтерстициальнмй нефрит может развиться при вирус- 
H bix инфекциях (корь, цитомегаловирус, ВИЧ). Особо вьшеляют ос- 
трмй тубулоинтерстициальнмй нефрит, вьпваннмй РНК-содержаши- 
ми арбовирусами (Хантаан, Пуумала), — геморрагическая лихорадка 
с почечньш синдромом. Пусковьш механизмом является отложение 
специфических AT на эндотелии мелких сосудов и базальнмх мембра- 
нах почечнмх канальцев. Острое воспаление характеризуется активньш 
вмбросом гистамина, серотонина, активацией калликреин-кининовой 
системи, приводяшими к отёку, нарушению микроциркуляции с кро- 
воизлияниями в почечную ткань, разрьшам (надрьшам) корн почек,



Глава 36. Тубулоинтерстициальнне нефропатии 603

кровоиэлияниям в лоханки с обструкдией мочевмх пугей сгустками кро- 
ви. Внсока частота сопутствуюшего ДВС-синдрома, которьгй может играть 
самостоятельную роль в развитии почечной недостаточности. Поражение 
почек (олигурия, гематурия) развивается через 5 -7  сут после появления 
внсокой лихорадки с ознобом и тяжёлой интоксикацией. В это же вре- 
мя развиваются и другие признаки геморрагического синдрома (кожная 
пурпура, носовме, желудочнне, маточнне кровотечения), тяжёльт пора- 
жения лёгких, надпочечников. Этиологическая терапия включает исполь- 
зование рибавирина, переливаний иммунной плазмьг или препаратов мо- 
ноклональнмх AT. При тяжёлом течении почечного синдрома с развитием 
осложнений острой уремии необходим гемодиализ.

Л екарст венная острая тубулоинтерстициальная нефропат ия  
К  развитию лекарственной острой тубулоинтерстициальной нефро- 

патии чаше приводят сульфаниламидм, антибиотики пенициллинового 
ряда, тетрациклинм с просроченньш сроком действия, противотубер- 
кулёзнме препаратм (например, рифампицин), цефалоспоринм, ванкоми- 
цин. Ocrpbie формм лекарственной тубулоинтерстициальной нефропатии 
обусловлеим реакцией гиперчувствительности замедленного типа вслед- 
ствие воздействия J1C или их метаболитов. Патоморфологические призна- 
ки: отёк интерстициальной ткани, часто сопровождаемьш инфильтрацией 
коркового и мозгового вешества почек полиморфноядерньши лейкоцита- 
ми. Клииически характернш:
• чёткая временная связь с приёмом ЛС;
• умеренний мочевой синдром с протеинурией, вьфаженной гематури- 

ей (иногда макрогематурией), умеренной лейкоцитурией (в некотормх 
случаях — с эозинофилурией);

• неолигурическая ОПН разной степени вмраженности, без сопутствую- 
шей гиперкалиемии и АГ;

•  нарушение канальцевнх функций различной степени вьфаженности: от 
снижения концентрационной функции до развития полного синдрома 
Де Тони-Дебре-Фанкони;

• анемия, увеличение СОЭ, эозинофилия, гипергаммаглобулинемия, по- 
вьшенная концентрация IgE в крови;

• внепочечньге симптомм — лихорадка, кожньш синдром.

Остршй тубулоинтерстициальнь/й нефрит п ри  системнь/х 
эа б о л ева н и я х

•  При СКВ, аутоиммунном гепатите, синдроме Шёгрена развитие остро- 
го тубулоинтерстициального нефрита связано с иммунокомплексньш 
поражением канальцев, морфологически обнаруживают лимфогистио- 
цитарную инфильтрацию интерстиция.

• При саркоидозе в генезе острого тубулоинтерстициального нефрита, 
помимо лимфоидной инфильтрации и формирования гранулём в ин-
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терстиции, имеют значение гиперкальциемия и гиперкальциурия с 
образованием камней. Мочекаменная болезнь осложняется инфекцией 
мочевмх путей.

•  Эмболия внутрипочечннх артерий кристаллами холестерина при деста- 
билизации атеросклеротических бляшек в брюшной аорте, почечннх 
артериях (эндоваскулярнме вмешательства, травмн, передозировка ан- 
тикоагулянтов).

Т окси чески е тубулоинтерстициальнь/е нефропат ии  
Токсические нефропатии связанн либо с прямьш повреждением эпи- 

телия канальцев нефротоксичньши соединениями или их метаболитами, 
либо с ero вторичньш поражением при нарушениях гемодинамики (ише- 
мия при приёме героина, лечении циклоспорином и пр.) или обменннх 
процессов, сопровождаюшихся образованием кристаллов. К  нефротокси- 
ческим вешествам относят антибиотики (аминогликозидм), анальгетики, 
йодсодержашие рентгеноконтрастнне вешества, соли тяжёлмх металлов 
(свинца, кадмия, железа, золота, меди), органические растворители (ме- 
танол, этиленгликоль, четьфеххлористнй углерод, углеводородн), герби- 
цидь), пестицидн, биологические токсинм (пэибш, ядн змей, насекоммх). 
Нефротоксический эффект некоторнх вешеств (например, производних 
анилина, нитратов, нитритов) связан с образованием метгемоглобина. 
Тубулоинтерстициальнме нефропатии при злоупотреблении алкоголем 
часто имеют сложное происхождение. Может развиться острая внугри- 
канальцевая обструкция, визванная внутрисосудистим гемолизом, раб- 
домиолизом, гиперурикемией. Острмй канальцевмй некроз может бьггь 
обусловлен ацетальдегидом и другими метаболитами алкоголя. Возможна 
острая обструкция канальцев кристаллами мочевой кислотм (острая мо- 
чекислая блокада см. ниже).

И диопат ический тубулоинтерстициальнь/й нефрит  
В некоторнх случаях тубулоинтерстициальннй нефрит развивается без 

очевидннх этиологических факторов и в отсутствие сопутствуюшей сис- 
темной патологии — идиопатическая форма. В рамках последней также 
рассматривают острмй тубулоинтерстициальннй нефритиммунокомплекс- 
ной природь! в сочетании с увеитом, иридоциклитом и поражением шито- 
видной железь1, котормй обнчно наблюдают у женшин.

Х р о н и ч в с к и е  т у б у л о и н т е р с т и ц и а л ь н ь / е  н е ф р о п а т и и

Л екарст вен ная хрон и ческая  тубулоинтерстициальная нефропатия  
Заболевание развивается при длительном приёме JIC, чаше всего аналь- 

гетиков и НП В П  (анальгетическая нефропатия). Также возможно раз- 
витие нефропатии при назначении производнмх 5-аминосалициловой 
кислоть!, иитостатиков (препаратов платинн), циклоспорина, такроли- 
муса. Морфологически характеризуется некрозом сосочков почек, хро-
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ническим интерстициальньш нефритом, склерозом капилляров слизистой 
оболочки мочевих путей и, в части случаев, развитием опухолей мочевнх 
путей (рака). Клинически характернь1 дисфункция почечнмх канальцев 
(почечнмй канальцевь1й ацидоз — мншечная слабость, судороги, каль- 
цификация почечной ткани, остеодистрофии; снижение осмолярности 
и относительной плотности мочи, полиурия), гематурия, протеинурия, 
ХП Н. Основнме внепочечнме проявления включают поражения Ж К Т  
(стоматит, гастрит, язвенная болезнь), гематологические (железодефицит- 
ная или гемолитическая анемия, спленомегалия) и сердечно-сосудистме 
(ИБС, атеросклероз артерий различной локализации) нарушения, сниже- 
ние функции гонад, преждевременное старение, ранний остеопороз.

П аранеопласт ические нефропатии
Поражение почек при миеломной болезни, макроглобулинемии 

Вальденстрёма, других гематологических и солидньгх опухолях характе- 
ризуются преимушественно патологией проксимального канальца иногда 
с формированием синдрома Де Тони—Дебре—Фанкони. В основе лежит 
токсическое действие протеинурии или преципитированнмх лёгких цепей 
Ig (при протеинурии переполнения) с обструкцией канальцев. Почечньш 
несахарньш диабет как ранний паранеопластический синдром описан при 
опухолях лёгкого, желудка, яичника, предстательной железм. Фосфат- 
диабет может развиться за много лет до клинической манифестации опу- 
холей костно-мьшечной системн, реже опухолей Ж КТ.

Радиационная тубулоинтерстициальная неф ропат ия  
Заболевание характеризуется бнстропрофессируюшей почечной не- 

достаточностью.

М икрокрист аллические нефропатии
•  Тубулоинтерстициальная нефропатия, внзванная мочевой кислотой: 

при бмстром подъёме концентрации мочевой кислотн в крови (на- 
пример, при распаде опухоли вследствие химиотерапии; резком обез- 
воживании) возможно развитие острой мочекислой блокадн (острая 
обструкция канальцев кристаллами мочевой кислотьО. Подафическая 
нефропатия характеризуется профессируюшим интерстициальньгм 
фиброзом вследствие гиперурикозурии, иногда — образованием корти- 
кальних микротофусов. Аналогичное поражение возможно при свин- 
цовой интоксикации (свинцовая подафа). Селективная гиперурикозу- 
рия без гиперурикемии может 6biTb связана с генетическим дефектом 
[мутации гена транспортёра уратов — почечная (далматинская) гипо- 
урикемия].

•  Тубулоинтерстициальная нефропатия при гипероксалурии характери- 
зуется эпизодами обструкции канальцев и формированием камней. 
Повьшение экскреции оксалатов может бить первичннм (наследствен-
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ное заболевание с гиперпродукцией оксалатов) и вторичньш (отравле- 
ние этиленгликолем, повьшение всасмвания оксалатов после наложе- 
ния илеоеюнального анастомоза при опухолях и пр.).

•  Тубулоинтерстиииальная нефропатия при гиперкальциемии морфоло- 
гически характеризуется очаговой дегенерацией или некрозом каналь- 
цевого эпителия, образованием кальциевмх микролитов. Развивается 
при избьике паратиреоидного гормона, злокачественннх опухолях с 
метастазами в кости, гипертиреозе, передозировке витамина D, почеч- 
но-канальцевом ацидозе I типа, длительнмх хронических фанулематоз- 
ннх процессах (туберкулёз, саркоидоз).

•  Длительная гипокалиемия, развиваюшаяся в том числе и при тубулопа- 
тиях (синдром Барттера, Гительмана, почечний канальцевмй ацидоз), 
приводит к профессируюшему фиброзу почечной ткани (гипокалиеми- 
ческая почка).

Л е ч е н и е

Основа лечения — элиминация этиологического фактора.
• Токсическме тубулоинтерстициальнне нефропатии: обязательно пре- 

крашение приёма J1C, внзвавшего развитие заболевания. При свинцо- 
вой тубулоинтерстициальной нефропатии исключают контакт со свин- 
цом, назначают комплексообразуюшие агентм или пенициламин.

•  Тубулоинтерстициальная нефропатия, вмзванная мочевой кислотой: 
обильное питьё и ошелачивание мочи (растительная пиша и гидро- 
карбонат натрия) увеличива.ют растворимость солей мочевой кислотн. 
Аллопуринол в дозе 200-800 мг/сут показан для лечения суставного 
синдрома, его назначение приводит к сушественному улучшению фун- 
кций почек. Урикозурические средства не показани.

•  Гиперкальциемическая тубулоинтерстициальная нефрогтатия: с целью 
снижения содержания ионов кальция в крови применяют гидратацию в 
сочетании со стимуляцией диуреза фуросемидом; также показанм каль- 
цитонин в дозе 25-50 ЕД каждие 6 -8  ч, в некоторнх ситуаииях — ГК  
(например, при лимфомах, миеломной болезни, интоксикации витами- 
ном D), гемодиализ.

• Гипокалмемическая тубулоинтерстициальная нефропатия: необходимн 
восстановление содержания ионов натрия и ликвидация причин, при- 
ведших к  нарушению калиевого обмена.

•  Тубулоинтерстиииальная нефропатия при гипероксалурии: диета с низ- 
ким содержанием жиров и приёмом большого количества жидкости. 
Также назначают пиридоксин в дозе до 200 мг/сут.

•  Паранеопластическая тубулоинтерстициальная нефропатия: необходи- 
мо лечение основного заболевания.

•  Тубулоинтерстициальная нефропатия, обусловленная гиперчувстви- 
тельностью: необходима немедленная отмена J1C, послужившего при- 
чиной заболевания. В некотормх случаях поражение почек оказьшается
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необратимьш. Целесообразность применения ГК  в этой ситуации не 
доказана.

•  Бактериальнийтубулоинтерстициальннйнефрит — см. главу34«Пиело- 
нефрит».

П р о г н о з

Прогноз благоприятен при условии немедленного прекрашения воз- 
действия провоцируюшего агента. Чем продолжительнее контакт, тем мень- 
ше надеждьг на обратимость изменений. Сроки внздоровления различнь! и 
могут увеличиваться у больнмх с олигурией и вшраженньши интерстици- 
альньши клеточньши инфильтратами. Может возникнуть необходимосгь в 
проведении гемодиализа. В редких случаях у больнмх развивается терми- 
нальная стадия почечной недостаточности, при этом острнй тубулоин- 
терстициальнмй нефрит может привести к развитию ОПН, а хроничес- 
кий — к ХП Н.



Глава 37

ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ 
Н ЕДОСТАТОЧ Н ОСТЬ

Острая почечная недостаточность (О ПН) — внезапно возникшее, по- 
тенциально обратимое прекрашение вьшелительной функции почек, про- 
являюшееся бьютро нарастаюшей азотемией и тяжёльши водно-электро- 
литнмми нарушениями.

Э п и д е м и о л о г и я

Заболеваемость в европейской популяции составляет 200 на 1 000 000 
населения в год. Более чем в половине случаев причиньг ОПН — множес- 
твенная травма и операции на сердце и крупннх сосудах. Госпитальная 
О ПН составляет 31—40%, ешё 15—20% приходится на акушерско-гинеко- 
логическую патологию. За последние 10 лет сушественно возрос (в 6 -8  
раз) удельньгй вес лекарственной ОПН.

К л а с с и ф и к а ц и я

По патогенезу вьшеляют три варианта ОПН, требуюшие различного 
терапевтического подхода.
•  Преренальная (ишемическая), обусловленная острьш нарушением по- 

чечного кровотока (около 55% случаев).
•  Ренальная (паренхиматозная), возникаюшая вследствие поражения по- 

чечной паренхимм (у 40% больнмх).
•  Постренальная (обструктивная), развиваюшаяся вследствие острого на- 

рушения оггока мочи (отмечается в 5% случаев).

Э т и о л о г и я

П р е р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

• Уменьшение сердечного виброса (кардиогеннь1й шок, тампонада серд- 
ца, аритмии, сердечная недостаточность, ТЭЛА, кровотечения, особен- 
но акушерские).

•  Системная вазодилатация (эндотоксический шок при сепсисе, анафи- 
лаксия, применение вазодилататоров).

•  Секвестрация жидкости в тканях (панкреатит, перитонит).
• Обезвоживание при длительной рвоте, профузной диарее, длительном 

применении диуретиков или слабительнмх ЛС, ожогах.
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•  Заболевания печени (цирроз, резекция печени, холестаз) с развитием 
печёночно-почечного синдрома.

Р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

• Постишемическая О ПН развивается в ситуациях, перечисленнмх в 
этиологии преренальной ОПН; является неблагоприятньш исходом 
преренальной ОПН при усугублении АГ и ишемии почек.

• Экзогенние интоксикации (поражения почек ядами, применяеммми в 
промьгшленности и биту, укусн ядовитнх змей и насекомшх, нефро- 
токсические воздействия антибиотиков, рентгеноконтрастних вешеств, 
тяжёлих металлов, органических растворителей).

• Гемолиз (в рамках гемотрансфузионних осложнений или малярии) или 
рабдомиолиз. Рабдомиолиз может бьггь травматическим и нетравмати- 
ческим: травматический сопряжён с синдромом длительного раздавлива- 
ния; нетравматический связан с повьиленньш потреблением кислорода 
мьшшами — при тепловом ударе, тяжёлой физической работе; сниже- 
нием вьфаботки энергии в мьшлцах — при гипокалиемии, гипофосфате- 
мии; ишемией мишц — на фоне гипоперфузии мьилц; инфекционньш 
поражением мьши — при гриппе, легионеллёзе; прямом воздействии 
токсинов (наиболее часто — алкоголя). Также возможна обструкция ка- 
нальцев лёгкими цепями Ig (при миеломной болезни), кристаллами мо- 
чевой кислотм (при подагре, вторичнмх гиперурикемиях).

• Воспалительнме заболевания почек (бьютропрофессируюший гломе- 
рулонефрит, острьш тубулоинтерстициальньж нефрит), в том числе в 
рамках инфекционной патологии (геморрагическая лихорадка с почеч- 
нь1м синдромом, лептоспироз, при подостром инфекционном эндокар- 
дите, ВИЧ-инфекции, вирусних гепатитах).

•  Поражения почечншх сосудов (гемолитико-уремический синдром, 
тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, склеродермия, сис- 
темнме некротизируюшие васкулитш, тромбоз артерий или вен, атеро- 
склеротическая эмболия, расслаиваюшая аневризма брюшного отдела 
аортн).

•  Травми или удаление единственной почки.

П о с т р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

•  Внепочечная обструкиия: окклюзия мочеиспускательного канала; опу- 
холи мочевого пузьфя, предстательной железь], органов таза; закупорка 
мочеточников камнем, гноем, тромбом; случайная перевязка мочеточ- 
ника во время операции.

•  Задержка мочеиспускания, не обусловленная органическим препят- 
ствием (нарушение мочеиспускания при диабетической невропатии 
или в результате применения холиноблокаторов и ганглиоблокаторов).
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П а т о г е н е з

П р е р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

Гипоперфузия почечной ткани в зависимости от вмраженности и про- 
должительности вмзшвает обратимме и иногда необратимше изменения. 
Гиповолемия приводит к стимуляции барорецепторов, что закономерно 
сопровождается активацией симпатической нервной системн, системм 
ренин—ангиотензин—альдостерон и секрецией антидиуретического гор- 
мона. Смьюл компенсаторнмх реакций, индуцируемнх этими медиатора- 
ми, заключается в вазоконстрикции, задержке ионов натрия и водм в ор- 
ганизме, стимуляиии центра жаждьь Одновременно включается почечний 
механизм ауторегуляции: снижается тонус афферентной артериолн (при 
участии простагландина Е2 и, возможно, оксида азота) и повьшается тонус 
эфферентной артериольг (под воздействием ангиотенэина II). В результате 
внутриклубочковое дааление возрастает, и СКФ  некоторое время подцер- 
живается на должном уровне. Однако при резко вьфаженной гипоперфу- 
зии возможностей компенсаторнмх реакций оказнвается недостаточно, 
возникает дисбаланс в сторону афферентной вазоконстрикции с ишеми- 
ей коркового слоя почки и снижением СКФ , развивается преренальная 
ОПН. Применение ряда ЛС может увеличить вероятность развития прере- 
нальной ОПН: Н ПВП, например, ингибируют синтез простагландинов, a 
ингибиторь! АПФ  — синтез ангиотензина II, что приводит к ослаблению 
естественннх компенсаторншх механизмов. Поэтому при гипоперфузии 
указанние препаратн применять не следует; ингибитори АПФ  противо- 
показанш таюке при двустороннем стенозе почечннх артерий.

Р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

Патогенез различен в зависимости от вида ренальной ОПН.
• При развитии ишемии почечной паренхимн и/или воздействии нефро- 

токсических факторов развивается острьш канальцевий некроз.
• Ишемическое поражение почек с развитием ренальной О ПН наиболее 

вероятно после кардиохирургических операций, обширних травм, мас- 
сивнмх кровотечений. Ишемический вариант ОПН может развиться и 
при нормальном уровне ОЦК, если присутствуют такие факторьг риска, 
как сепсис, применение нефротоксичннх ЛС, наличие предшествую- 
шего заболевания почек с ХП Н.
■ В начальной стадии ишемической ОПН (продолжается от несколь- 

ких часов до нескольких дней) СКФ  уменьшается по следуюшим 
причинам.
□ Снижение скорости ультрафильтрации из-за снижения почечного 

кровотока.
□ Обструкция канальцев клеточньши цилиндрами и детритом.
□ Ретрофадньш ток клубочкового фильтрата через повреждённнй 

канальиевнй эпителий.
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■ В развёрнутой стадии ишемической ОПН (продолжается 1—2 нед) 
СК.Ф достигает минимального уровня (5—10 мл/ч), при этом она ос- 
таётся низкой даже при восстановлении гемодинамики. Основную 
роль придают нарушениям местной регуляиии, приводяшим к вазо- 
констрикции (усиление синтеза эндотелина, ослабление вьфаботки 
оксида азота и др.).

■ Фаза восстановления характеризуется постепенной регенерацией ка- 
нальцевого эпителия почек. До восстаноаления функции канальце- 
вого эпителия в этой фазе отмечают полиурию.

•  Ренальная ОПН, вмзванная нефротоксинами, наиболее вероятна у по- 
жшшх людей и больннх с исходно нарушенньши функциями почек. 
Центральное звено — индуцированная нефротоксинами вазоконстрик- 
ция, приводяшая к изменениям микроциркуляции в почки. Из про- 
мьшленннх нефротоксинов наиболее опаснн соли ртути, хрома, урана, 
золота, свинца, платиньг, ммшьяка, висмута, из бьгговмх — суррога- 
ть1 алкоголя (метанол, гликоли, дихлорэтан, четьфёххлористий угле- 
род). Нефротоксическая О ПН, спровоцированная применением рен- 
тгеноконтрастнмх препаратов, обнчно развивается у лиц с сахарньш 
диабетом, миеломной болезнью, Х П Н , сердечной недостаточностью 
и гиповолемией. Среди J1C ведушее место (как причина О П Н ) зани- 
мают аминогликозидь!, циклоспорин, ацикловир и циклофосфамид. 
Цефалоспоринм, сульфаниламидн, ко-тримоксазол могут привести к 
ОПН через острое тубулоинтерстициальное повреждение.

•  ОПН на фоне миоглобинурии или гемоглобинурии развивается вслед- 
ствие обструкции канальцев пигментними цилиндрами, а также пря- 
мого токсического воздействия продуктов разрушения гемоглобина и 
миоглобина. Цилиндри формируются в большом количестве на фоне 
ацидоза и гиповолемии. Сушествуют предположения, что как миогло- 
бин, так и гемоглобин угнетают активность оксида азота, создавая тем 
самьш предпосьшку для вазоконстрикции и ухудшения микроцирку- 
ляции почек. Вьтадение кристаллов солей мочевой кислоть! в просвет 
почечних канальцев лежит в основе острой мочекислой нефропатии.

•  ОПН может развиться при бмстропрогрессируюшем гломерулонефрите, 
особенно возникаюшем на фоне персистируютей бактериальной или 
вирусной инфекции, что обусловлено частьши эпизодами дегидратации 
(в результате лихорадки, диареи) и нефротоксическим действием мас- 
сивной ангибактериальной и противовирусной терапии. Течение ОПН, 
возникаюшей в рамках лекарственной острой тубулоинтерстициальной 
нефропатии, часто осложняется внепочечньгми прояВи!ениями аллергии, 
а при остром тубулоинтерстициальном нефрите инфекиионной этиоло- 
гии (хантавирусной, цитомегаловирусной) — вьфаженной обшей инток- 
сикацией. ОПН при тромботической тромбоцитопенической пурпуре 
усугубляется тяжёлой анемией, острой энцефалопатией и неконтроли- 
руемой АГ. Вьфаженная (злокачественная) АГ при системной склеро-
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дермии и некротизируюших почечннх ангиитах может способствовать
бьгстрому профессированию ОПН с развитием необратимой уремии.

П о с т р е н а л ь н а я  о с т р а я  п о ч е ч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь

Эта форма ОПН обьшно возникает вследствие обструкции мочевьь 
водяших путей (камнями, сгустками крови, некротизированной тканью 
сосочков) ниже устьев мочеточников, наиболее часто — на уровне шей- 
ки мочевого пузмря. Если обструкция локализована вьше, то вьшели- 
тельную функцию берёт на себя непоражённая почка. Обструкиия на 
пути отгока мочи приводит к повншению давления в мочеточниках и 
лоханках. Острая обструкция первоначально приводит к умеренному уси- 
лению почечного кровотока, бьютро сменяюшемуся вазоконстрикцией и 
снижением СКФ . О ПН вследствие острого нарушения отгока мочи из 
мочевого пузьфя — самая частая причина анурии в старческом возрас- 
те, у неврологических больнмх, а также у больнмх сахарньш диабетом 
(т.е. ОПН возникает вследствие аденомь! предстательной железн, пузмр- 
но-мочеточникового рефлкжса, вегетативной невропатии). Более редкие 
причинм постренальной ОПН — стриктурь] мочеиспускательного канала, 
лекарственньш ретроперитонеальньгй фиброз, шеечннй цистит.

П а т о м о р ф о л о г и я

Морфологический субстрат ренальной ОПН — острьж канальцевьш 
некроз. Гистологические и зм ен ен и я  при ренальной ОПН, обусловленной 
воздействием и ш ем и и  и нефротоксическими агентами, различаются между 
собой. В результате нефротоксического воздействия наблюдают однород- 
НЬ1Й диффузньш некроз клеток извить1Х и прямьгх проксимальньгх каналь- 
цев. При ишемии почек развивается очаговмй некроз клеток почечних ка- 
нальцев по всей длине, наиболее внраженньгй в канальиах на ф а н и ц е  корь1 
и мозгового веш ества. В месте разрушения базальной мембрани обнчно 
возникает вмраженншй воспалительньш процесс. Дистальнне кан ал ьц ь1 
расширеньг, в просвете обнаруживают гиалиновие, зернистме цилиндри 
(состояшие из мелких обломков некротизированнмх клеток канальцев) или 
пигмент (при рабдомиолизе или гемолизе). Некроз почечнш сосочков (не- 
кротический папиллит) может бнть причиной как ренальной, так и пост- 
ренальной ОПН, наблюдается при гнойном пиелонефрите, диабетической 
нефропатии, серповидноклеточной анемии. Двусторонний кортикальньш 
некроз развивается при остром ф ам о тр и ц ател ьн о м  сепсисе, акушерской 
О ПН, геморрагическом и анафилактическом ш оке, при гемолитико-уреми- 
ческом синдроме удетей, интоксикации гликолями.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а

Течение ОПН традиционно делят на четьфе стадии: начальную, олигу- 
рическую, восстановления диуреза (полиурическую) и полного восстанов- 
ления всех функций почек (однако последняя возможна не всегда).
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Н а ч а л ь н а я  с т а д и я

В начальной стадии преобладают симптомм, обусловленнме этиоло- 
гическим фактором: шоком (болевнм, анафилактическим, инфекцион- 
но-токсическим и т.д.), гемолизом, острмм отравлением, инфекционньш 
заболеванием и т.д.

О л и г у р и ч е с к а я  с т а д и я

Олигурия — вьшеление за сутки менее 400 мл мочи. Совокупность гу- 
моральннх нарушений приводит к нарастанию симптомов острой уремии. 
Адинамию, потерю аппетита, тошноту, рвоту наблюдают уже в первне 
дни. По мере нарастания азотемии (обмчно концентрация мочевинм в 
крови ежедневно повншается на 0,5 г/л), ацидоза, гиперволемии (особен- 
но на фоне активнмх внутривеннмх инфузий и обильного питья) и элек- 
тролитнмх нарушений появляются мншечние подёргивания, сонливость, 
заторможенность, усиливается одьшка вследствие ацидоза и отёка лёгких, 
раннюю стадию которого определяют рентгенологически.
• Характернь! тахикардия, расширение фаниц сердца, глухость тонов, 

систолический шум на верхушке, иногда шум трения перикарда. У  час- 
ти больннх (20-30% ) — АГ. Блокадм сердца или фибрилляция желу- 
дочков могут привести к остановке сердца. Нарушения ритма нередко 
связани с гиперкалиемией. При гиперкалиемии более 6,5 ммоль/л на 
Э КГ зубец Т  внсокий, остроконечнмй, расширяется комплекс QRS, 
может уменьшаться амплитуда зубца R. Возможньг инфаркт миокарда и 
ТЭЛА.

• Поражение Ж К Т  (боли в животе, увеличение печени) часто отмечают 
при острой уремии. В 10-30% случаев регистрируют желудочно-кишеч- 
H bie  кровотечения из-за развития острмх язв.

•  Интеркуррентнне инфекции возникают в 50-90% случаев ОПН. 
Вмсокая частота инфекций при ОПН связана как с ослаблением им- 
мунитета, так и инвазивньши вмешательствами (установление артерио- 
венозннх шунтов, катетеризация мочевого пузьфя). Наиболее часто 
инфекция при О ПН локализуются в мочевшводяших путях, лёгких, 
брюшной полости. Острьге инфекции ухудшают прогноз больннх с 
ОПН, усугубляют избь1точнь!й катаболизм, гиперкалиемию, метабо- 
лический ацидоз. Генерализованнше инфекции становятся причиной 
смерти у 50% больних.
Продолжительность олигурической стадии варьирует от 5 до 11 сут. 

У  части больних с О П Н  олигурия может отсутствовать, например, при 
воздействии нефротоксических агентов развивается острое ухудшение по- 
чечной функции, однако объём суточной мочи обично превмшает 400 мл. 
Нарушения азотистого обмена в этих случаях развиваются вследствие уси- 
ленного катаболизма.
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Ф а э а  в о с с т а н о в л е н и я  д и у р е з а

В фазе восстановления диуреза часто наблюдают полиурию, так как 
разрушеннме канальцн теряют способность к реабсорбции. При неадек- 
ватном ведении больного развиваются дегидратация, гипокалиемия, гипо- 
фосфатемия и гипокальциемия. Им часто сопутствуют инфекции.

П е р и о д  п о л н о г о  в о с с т а н о в л е н и я

Период полного восстановления предполагает восстановление почеч- 
Hbix функций до исходного уровня. Продолжительность периода — 6— 
12 мес. Полное восстановление невозможно при необратимом поврежде- 
нии большинства нефронов. В этом случае снижение клубочковой филь- 
трации и концентрационной способности почек сохраняется, фактически 
свцдетельствуя о переходе в ХПН.

Л а б о р а т о р н м е  и с с л е д о в а н и я

А н а л и з ь i  м о ч и
• Относительная плотность мочи внше 1,018 при преренальной ОПН и 

ниже 1,012 при ренальной ОПН.
• В условиях преренальной ОПН изменения в осадке мочи минимальнм, 

обшчно обнаруживают единичнше гиалиновме цилиндрн.
• Для ренальной ОПН нефротоксического генеза характернь1 небольшая 

протеинурия (менее 1 г/сут), гематурия и наличие непрозрачнмх корич- 
невнх зернистмх или клеточннх цилиндров, что отражает канальцевмй 
некроэ. Однако в 20-30% случаев нефротоксической ОПН клеточнме 
цилиндрн не обнаруживают.

• Эритроцитм в большом количестве обнаруживают при мочекаменной 
болезни, травме, инфекции или опухоли. Эритроцитарнне цилиндрн 
в сочетании с протеинурией и гематурией указнвают на наличие гло- 
мерулонефрита или (реже) острого тубулоинтерстициального нефрита. 
Пигментированнме цилиндри при отсутствии эритроцитов в осадке 
мочи и положительном тссте на скрьггую кровь внзьшают подозрения 
на гемоглобинурию или миоглобинурию.

• Лейкоцить! в большом количестве могут бить признаком инфициро- 
вания, иммунного или аллергического воспаления какого-либо отдела 
мочевих путей.

• Эозинофилурия (эозинофилов более 5% от всех лейкоиитов мочи) сви- 
детельствует об индуцированной ЛС тубулоинтерстициальной нефро- 
патии. Одновременно может наблюдаться эозинофилия в периферичес- 
кой крови.

• Наличие кристаллов мочевой кислоть! может свидетельствовать об 
уратной нефропатии; избьгток экскреции оксалатов в условиях ОПН 
должен наводить на мнсль об интоксикации эт^тенгликолем.

• Бактериологическое исследование мочи следует проводить во всех слу- 
чаях ОПН!
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Обш,ий аналиэ крови
• Лейкоцитоз может свидетельствовать о сепсисе или интеркуррентной 

инфекции. Эозинофилия в условиях ОПН может бмть связана не толь- 
ко с острьш тубулоинтерстициальньш поражением, но и узелковьш по- 
лиартериитом, синдромом Черджа-Стросс.

• Анемия часто сопутствует ОПН вследствие нарушенного эритропоэ- 
за, гемодилюции, снижения продолжительности жизни эритроцитов. 
Острая анемия в отсутствие кровотечения заставляет предполагать ге- 
молиз, миеломную болезнь, тромботическую тромбоцитопеническую 
пурпуру.

• Часто наблюдают лёгкую тромбоцитопению или дисфункцию тромбо- 
цитов с раэвитием геморрагического синдрома.

• Увеличение гематокрита подтверждает гипергидратацию (при соответ- 
ствуюшей клинической картине с повмшением массн тела, АГ, повн- 
шением ЦВД, отёком лёгких, периферическими отёками).

Биохим ический а н а л и э  крови
• Возможнм гиперкалиемия и гипокалиемия. Гиперкалиемия обуслов- 

лена задержкой экскреции калия, вмходом калия из клеток вследствие 
метаболического ацидоза. Особенно резко повншается концентрация 
ионов калия при ОПН в результате гемолиза и рабдомиолиза. Слабо 
вьфаженная гиперкалиемия (менее 6 ммоль/л) протекает бессимптом- 
но. По мере повншения уровня калия появляются изменения на ЭКГ 
(брадикардия, остроконечнне зубцн Т, расширение желудочковьге комп- 
лексов, увеличение интервала P—R (Q) и снижение амплитудм зубиов Р). 
Гипокалиемия развивается в полиурическую фазу при отсутствии адек- 
ватной коррекции уровня калия.

• Возможнм гиперфосфатемия и гипофосфатемия. Гиперфосфатемия 
объясняется снижением экскреции фосфора. Гипофосфатемия может 
развиться в полиурическую фазу.

• Возможнн гипокальциемия и гиперкальциемия. Гипокальциемия 
обусловлена, помимо отложения солей кальция в тканях, развитием 
в условиях ОПН тканевой резистентности к паратиреоидному гор- 
мону и снижением концентрации 1,25-дигидроксихолекальциферола. 
Гиперкальциемия развивается в фазу восстановления и обнчно сопро- 
вождает ОПН, обусловленную острьш некрозом скелетннх мишц.

• Гипермагниемия при ОПН возникает всегда, но клинического значе- 
ния не имеет.

• Концентрация креатинина в сиворотке крови повмшается в первме 
24—48 ч при преренальной, ишемической и индуцированной рентге- 
ноконтрастньши вешествами формах ОПН. При ОПН, обусловленной 
нефротоксическими препаратами, уровень креатинина повишается 
позже (в среднем на второй неделе приёма препарата).
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• Фракционная экскреция ионов натрия (отношение клиренса ионов на- 
трия к клиренсу креатинина) позволяет отличить преренальную и ре- 
нальную ОПН: менее 1% при преренальной и более 1% при ренальной. 
Феномен объясняют тем, что ионьг натрия активно реабсорбируются 
из первичной мочи при преренальной ОПН, но не при ренальной, в то 
время как резорбция креатинина страдает приблизительно одинаково 
при обеих формах. ЭтоТ признак вьюокоинформативен, однако есть ис- 
ключения. Отношение клиренса ионов натрия к клиренсу креатинина 
может бьиь более 1% при преренальной ОПН, если она развилась на 
фоне ХПН, недостаточности надпочечников или применения диурети- 
ков. Напротив, рассматриваемое отношение может бнть менее 1% при 
ренальной ОПН, если она не сопровождается олигурией.

• Метаболический аиидоз (pH  артериальной крови менее 7,35) всегда 
сопутствует ОПН. Тяжесть ацидоза возрастает при наличии у больно- 
го сахарного диабета, сепсиса, отравления метанолом или этиленгли- 
колем.

• Лабораторннй симптомокомплекс рабдомиолиза: гиперкалиемия, ги- 
перфосфатемия, гипокальциемия, повмшение в снворотке крови кон- 
центрации мочевой кислоть: и активности КФК.

• Лабораторннй симптомокомплекс острой уратной нефропатии (в том 
числе на фоне противоопухолевой химиотерапии): гиперурикемия, ги- 
перкалиемия, гиперфосфатемия, повншение активности ЛДГ в смво- 
ротке крови.

Инструментальнь/е и ссл ед о ва н и я
• УЗИ, KT, МРТ применяют с целью обнаружения возможной обструк- 

ции мочевих путей. Ретрофадную пиелофафию проводят при подозре- 
нии на окклюзию мочевнводяших путей, аномалии их строения и при 
необъяснимой гематурии. Экскреторная урофафия противопоказана! 
Ульфазвуковую допплерофафию и селективную почечную рентгено- 
контрастную ангиофафию проводят при подозрении на стеноз почеч- 
ной артерии, кавафафию — при подозрении на восходяший тромбоз 
нижней полой веньь

• Рентгенография органов грудной клетки полезна для определения отёка 
лёгких и лёгочно-почечнмх синдромов (системних васкулитов, синдро- 
ма Гудпасчера).

• Изотопное динамическое сканирование почек имеет смьюл для оцен- 
ки степени почечной перфузии и обсфуктивной уропатии. Меченная 
99mTc диэтилентриаминпентауксусная кислота экскретируется только 
при свободном оттоке мочи. Сканированием с применением гиппурата 
оценивают изменения функций канальцев.

• Хромоцистоскопия показана при подозрении на обструкцию устья моче- 
точника.
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• Биопсия показана в тех случаях, когда исключенн преренальнмй и пост- 
ренальннй генез ОПН, а клиническая картина оставляет сомнения в 
нозологической форме почечного поражения.

• ЭКГ необходимо проводить всем без исключения больнмм ОПН для 
обнаружения аритмий, а таюке возможнмх признаков гиперкалиемии.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а

Следует дифференцировать ОПН и ХПН. ОПН можно предположить, 
если есть возможность сравнить лабораторнне показатели функций по- 
чек в динамике, а также если обнаружено их резкое ухудшение. При от- 
сутствии возможности проследить динамику почечной функции следует 
принять во внимание такие признаки ХПН, как анемия, полиневропатия, 
уменьшение размеров почек и остеодистрофия. Однако размерм почек 
при некотормх заболеваниях (поликистозной болезни, амилоидозе, диа- 
бетической нефропатии) остаются нормальньши или увеличенними даже 
в условиях ХПН.

В дифференциальной диагностике преренальной и ренальной ОПН 
имеют значение лабораторние и инструментальнне методьг. Большую 
ценность придают расчёту сопротивления внутрипочечньтх сосудов (ре- 
зистивного индекса) при ультразвуковой допплерофафии; индекс меньше 
0,75 свидетельствует в пользу преренальной, больше 0,75 — ренальной
опн.

Л е ч е н и е

Э т и о т р о п н о е  л е ч е н и е

• Преренальная ОПН. Необходимо восстановление адекватного кро- 
воснабжения ткани почек — коррекция дегидратации, гиповолемии и 
острой сосудистой недостаточности. В случае кровопотери проводят 
гемотрансфуэии, при потере преимушественно плазми (ожоги, панк- 
реатит) вводят 0,9% раствор натрия хлорида с 5% раствором глкжозм. 
Важен контроль ЦВД. Его повмшение более 10 см вод.ст. сопровожда- 
ется увеличением риска отёка лёгких. При циррозе печени возможнь! 
как преренальная ОПН, так и прогностически неблагоприятньж пе- 
чёночно-почечншй синдром. Жидкость вводят медленно, под контро- 
лем венозного давления в яремних венах, а если необходимо — ЦВД и 
давления заклинивания лёгочнмх капилляров. Преренальная ОПН при 
циррозе печени на фоне инфузионной терапии разрешается (увеличи- 
вается диурез, снижается концентрация креатинина крови), тогда как 
при печёночно-почечном синдроме, напротив, приводит к усилению 
асцита, развитию отёка лёгких. Улучшению кровоснабжения почек в 
условиях асцита способствуют лапароцентез и эвакуация асцитической 
жидкости. Одновременно внутривенно вводят раствор альбумина для 
предотврашения резкого колебания ОЦК. В рефрактерньгх случаях ас-
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цита возможно наложение перитонеально-венозннх шунтов. Однако 
единственно эффективннм методом лечения печёночно-почечного 
синдрома является трансплантация печени.

• Ренальная ОПН. Лечение во многом зависит от основного заболева- 
ния. Гломерулонефритм или системнне заболевания соединительной 
ткани как причина ОПН часто требуют назначения ГК или цитостати- 
ков. Очень важна коррекция АГ, особенно в условиях злокачественной 
АГ, склеродермического криза, позднего гестоза. Немедленно следу- 
ет прекратить введение ЛС с нефротоксическим действием. При ост- 
pbix отравлениях наряду с противошоковой терапией принимают мерн 
по удалению токсинов из организма (гемосорбция, плазмаферез, ге- 
мофильтрация). При ОПН инфекционной этиологии, пиелонефрите, 
сепсисе проводят терапию антибиотиками и противовирусньши препа- 
ратами. Для лечения мочекислой канальцевой обслрукции применяют 
интенсивную ошелачиваюшую инфузионную терапию, аллопуринол 
(при критической гиперурикемии). Для купирования гиперкальцие- 
мического криза внутривенно вводят большие объёмм 0,9% раствора 
натрия хлорида, фуросемид, ГК, препаратм, ингибируюшие всасмва- 
ние кальция в кишечнике, кальцитонин, бифосфонатн; при первичном 
гиперпаратиреозе необходимо хирургическое удаление аденомм пара- 
шитовидннх желёз.

• Постренальная ОПН. При этом состоянии необходимо устранение об- 
струкции в самие ближайшие сроки.

П а т о г е н е т и ч е с к а я  т е р а п и я

Диета
Стол N° 7а: суточное потребление белка офаничивают до 0,6 г/кг с 

обязательньш содержанием незаменимнх аминокислот. Калорийность 
35—50 ккал/(кг сут) достигается за счёт достаточного количества углево- 
дов (1 0 0  г/сут).

К оррекци я  в о д н о го  и элекггролитного о бм ен а
• Объём жидкости, вводимой перорально и внутривенно, должен соот- 

ветствовать её суточной потере. Измеримие потери — с мочой, калом, 
по дренажам и зондам; не поддаюшиеся непосредственной оценке по- 
тери — при днхании и потоотделении (обично 400-500 мл/сут). Таким 
образом, количество вводимой жидкости должно превншать измери- 
Mbie потери на 400-500 мл.

• Диуретики назначают для коррекции гиперволемии; подбирают ин- 
дивидуальную эффективную дозу фуросемида (до 200—400 мг внутри- 
венно). При олигурии без гиперволемии рациональность применения 
диуретиков не доказана.

• Допамин применяют в субпрессорннх дозах [ 1 -5  мкг/(кг мин)] с целью 
улучшения почечного кровотока и СКФ. Однако в рандомизированньи
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исследованиях убедительного влияния допамина на исход ОПН проде- 
монстрировано не бьшо.

• Обшее потребление ионов натрия и калия не должно превьилать из- 
меряемие суточнме потери их с мочой. При гипонатриемии следует 
офаничить потребление жидкости. При гипернатриемии назначают ги- 
потонический (0,45%) раствор натрия хлорида внутривенно.

• При гиперкалиемии свнше 6,5 ммоль/л сразу вводят 10% раствор каль- 
ция глюконата (10-30 мл в течение 2-5  мин под контролем ЭКГ). 
Также вводят 200-500 мл 10% раствора глкжозм в течение 30 мин, за- 
тем на протяжении нескольких часов ешё 500—1000 мл. Можно ввести 
подкожно 10 ЕД простого инсулина, хотя очевидная необходимость в 
этом сушествует только у больннх сахарньш диабетом. Следует отме- 
тить, что ошелачивание плазмш сопровождается снижением содержа- 
ния в крови ионов калия. В случае рефрактерной гиперкалиемии про- 
водят гемодиализ. Гипокалиемия бнвает в полиурической фазе ОПН. 
Гипокалиемия — показание к осторожному введению солей калия.

• При концентрации фосфатов в смворотке крови более 1,94 ммоль/л 
назначают пероральнме фосфатсвязмваюшие антацидь1.

• При гипокальциемии необходимость в специальном лечении возникает 
редко.

• Следует избегагь назначения препаратов, содержаших магний. 

К оррекция м ет аболического а ц и д о за
Лечение начинают, когда pH крови досгигает 7,2 и/или концентрация 

бикарбонатов снижается до 15 мЭкв/л. Вводят 50—100 мЭкв натрия би- 
карбоната внутривенно за 30-45 мин (1 мл 4,2% раствора бикарбоната 
натрия содержит 0,5 мЭкв вешества). В дальнейшем осушестааяют мони- 
торинг концентрации бикарбонатов в крови; при достижении содержания 
бикарбонатов 20—22 мЭкв/л и pH 7,35 его введение прекрашают. На фоне 
гемодиализа дополнительное введение бикарбоната, как правило, не по- 
казано, если используют бикарбонатную диализную среду.

К оррекция ан ем и и
Коррекция анемии при ОПН необходима в редких случаях — после 

кровотечений (применяют гемотрансфузии) или при сохранении её в фазу 
вмздоровления (применяют эпоэтин).

К о н т р о л ь  э ф ф е к т и в н о с т и  т е р а п и и

У больннх с ОПН, получаютих адекватное лечение, масса тела снижа- 
ется на 0,2-0,3 кг/сут. Более значительное уменьшение массь! тела сви- 
детельствует о гиперкатаболиэме или гиповолемии, а менее значительное 
застаапяет предположить, что в организм избнточно поступают ионь! на- 
трия и вода. К мерам, снижаюшим уровень катаболизма, помимо диети, 
относят своевременное удаление некротизированннх тканей, жаропони-
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жаюшую терапию и раннее начало специфической антимикробной тера- 
пии при инфекционнмх осложнениях.

М е т о д ш  в н е п о ч е ч н о г о  о ч и ш е н и я

Г ем о д и а л и з и перит онеальньм  д и а л и з
•  Гемодиалиэ — метод коррекции водно-электролитного и кислотно-ше- 

лочного равновесия и вьтедения различннх токсических вешеств из 
организма, основанньгй на диализе и ультрафильтрации крови аппара- 
том «искусственная почка». В основе гемодиализа лежит метод диффу- 
зии через полупроницаемую мембрану (ацетатцеллюлоза, полиакрило- 
нитрил, полиметилметакрилат). По одну сторону мембрань! протекает 
кровь, по другую — диализируюший раствор. Для проведения процеду- 
ри гемодиализа необходим артериовенозний шунт. Во избежание свёр- 
тьшания крови во время процедурн вводят гепарин.

• Перитонеальнмй диализ — интракорпоральннй диализ, заключаюший- 
ся во введении диализируюшего раствора в брюшинную полость на 
несколько часов. Обшчно диализат находится в брюшной полости 4— 
6 ч, после чего производят его замену. Типичнмй диализируюший 
раствор содержит натрий, лакгат, хлор, магний, кальций и декстрозу. 
Для введения и вьтедения раствора используют постоянньж катетер 
Тенкхоффа. Катетер снабжён специальной муфтой для профилак- 
тики инфицирования и имеет боковме отверстия для тока жидкости 
в случае обтурации центрального отверстия кишкой или сальником. 
Перитонеальнмй диализ предпочтителен у лиц с нестабильной гемоди- 
намикой и нефротоксической ОПН (например, при интоксикации ами- 
ногликозидами). Перитонеальному диализу также отдают предпочтение 
при наличии риска кровотечения (при вьшотном перикардите, наличии 
язвенного поражения ЖКТ, а также при диабетической нефропатии, 
сопровождаюшейся ретинопатией и угрозой кровоизлияния в сетчат- 
ку), поскольку при этом виде диализа гепарин натрий не используют. 
Показания (одинаковм для гемодиализа и перитонеального диали-

за) — рефрактернше к консервативному лечению гиперволемия, гиперка- 
лиемия, метаболический ацидоз. Формальньш показанием к проведению 
гемодиализа продолжают считать снижение СКФ менее 10 мл/мин и кон- 
центрацию мочевини више 24 ммоль/л даже в отсутствие клинических 
симптомов, однако эти критерии не оправдали себя в контролируемих 
исследованиях. Клиническими показаниями к гемодиализу считают энце- 
фалопатию, перикардит и полиневропатию, обусловленнше поражением 
почек. Гемодиализ также ускоряет элиминацию таких J1C, как ацетилса- 
лициловая кислота, соли лития, аминофиллин, при их передозировке.

Противопоказания — кровоизлияние в мозг, желудочное и кишечное 
кровотечения, тяжёлие нарушения гемодинамики с падением АД, зло- 
качественние новообразования с метастазами, психические расстройства 
и слабоумие. Перитонеальнь1й диализ не может бить проведён у лиц со
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спаечньш процессом в брюшной полости, а также ранами на передней 
брюшной стенке.

Осложнения
• Гемодиализ: тромбозьг и инфицирование в области артериовенозного 

шунта, инфицирование вирусами гепатита В и С, аллергические реакции 
на материалн трубок и диализной мембранм, диализная деменция (свя- 
занная с воздействием алюминия: концентрация алюминия в диализной 
жидкости не должна превьшать 5 мкг/л, в то время как в воде промьш- 
леннмх городов она составляет около 60 мкг/л). "У больнмх, длительное 
время находятихся на гемодиализе, развивается амилоидоз почек, свя- 
занньш с отложением а2-макроглобулина. Следствие активации нейтро- 
филов диализной мембраной — их секвестрация в лёгких, дегрануляция 
и повреждение альвеолярьшх структур с развитием острого респиратор- 
ного дистресс-синдрома взрослмх. Использование современннх матери- 
алов позволило снизить частоту его возникновения. На фоне необходи- 
мого при гемодиализе гепарина могут развиться желудочно-кишечное 
кровотечение, кровоизлияние в полости перикарда или плеврьк

• При перитонеальном диализе возможнм бактериальннй перитонит 
(преимушественно стафилококковой этиологии), функционалъная не- 
достаточность катетера и гиперосмолярньш синдром в связи с вмсоким 
содержанием глюкозьг в диализируюшем растворе и бнстрьш удалени- 
ем из организма водьь

П ром ь/вание ж елудка и киш ечника
Проводят при невозможности осушествления гемодиализа и перито- 

неального диализа, однако метод значительно уступает в эффективности 
экстракорпоральньш методам. Желудок промьшают большим количест- 
вом слабого раствора натрия гидрокарбоната (по 10 л 2 раза в сутки). 
Промьшание кишечника производят с помошью сифонних клизм или 
специальнмх двухканальних зондов.

П р о ф и л а к т и к а

• Своевременная коррекция гиповолемии — профилактика преренальной 
ОПН. При применении нефротоксических препаратов следует адапти- 
ровать дозу к СКФ в каждой конкретной ситуации, в сомнительншх 
случаях — избегать их назначения. Диуретики, НПВП, ингибиторь! 
АПФ следует применять с большой осторожностью при гиповолемии, a 
также при заболеваниях с поражением почечнмх сосудов.

• При операциях на сердце и крупних сосудах в первьш часм развития 
рабдомиолиза и при введении рентгеноконтрастншх препаратов про- 
филактическое действие в отношении ОПН может оказать маннитол в 
дозе 0,5-1 г/кг внутривенно. Убедительнмх данних о целесообразности 
маннитола при развившейся ОПН нет.
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• Для профилактики ОПН, индуцированной острой уратной нефро- 
патией (на фоне химиотерапии опухолей или при гемобластозах), 
хороший эффект оказнвают ошелачивание мочи и аллопуринол. 
Ошелачивание мочи полезно также при угрозе раэвития рабдомиоли- 
за. Ацетилцистеин тормозит развитие ОПН при приёме парацетамо- 
ла. Комплексообразуюшие агентн (например, димеркапрол) связнва- 
ют тяжёлме металли. Этанол применяют как антидот при отравлениях 
этиленгликолем (ингибирует его преврашение в шавелевую кислоту) и 
метанолом (снижает преврашение метанола в формальдегид).

• В профилактике желудочно-кишечнмх кровотечений на фоне ОПН 
антацидм зарекомендовали себя лучше, чем блокаторьл Н2-рецепторов 
гистамина.

• Профилактика вторичной инфекции предусматривает тшательньш уход 
за внутривенншми катетерами, артериовенозньши шунтами, мочевьши 
катетерами. Профилактическое назначение антибиотиков не показано! 
При ОПН, развившейся на фоне бактериального шока, назначают ан- 
тибиотики (дозу следует снизить в 2-3  раза); применение аминоглико- 
зидов исключено.

Т е ч е н и е  и  п р о г н о з

Смерть при ОПН наиболее часто наступает от уремической комьг, на- 
рушений гемодинамики и сепсиса. Летальность у больннх с олигурией 
составляет 50%, без олигурии — 26%. Прогноз обуслоален как тяжестью 
основного заболевания, так и клинической ситуацией. Например, при 
остром канальцевом некрозе, обусловленном хирургическим вмешатель- 
ством или травмой, летальность составляет 60%, при развитии в рамках 
лекарственной болезни — 30%. При неосложнённом течении ОПН веро- 
ятность полного восстановления функции почек в течение последуюших 
6 нед у больннх, переживших один эпизод ОПН, составляет 90%.
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ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) — симптомокомплекс, 
вмзванннй необратимой постепенной гибелью нефронов вследствие пер- 
вичного или вторичного хронического профессируюшего заболевания 
почек.

Э п и д е м и о л о г и я

Распространённость ХПН в европейской популяции составляет 
600 на 1 000 000 взрослого населения. В прошлом самой частой причиной 
ХПН бьш гломерулонефрит. Сейчас на первьш план вншли сахарьшй диа- 
бет (71 на 1 000 000 в год) и АГ (57 на I 000 000 в год).

Среди лиц, находяшихся на хроническом диализе в США, 25% со- 
ставляют больнше диабетической нефропатией. В странах Африки и Азии 
главние причинн ХПН — поражение почек при паразитарнмх заболе- 
ваниях (малярийная и шистосомозная нефропатии) и нефропатии при 
вирусннх инфекциях (ВИЧ-нефропатия, нефропатия при инфекциях ви- 
русами гепатитов В и С).

К л а с с и ф и к а ц и я

Поскольку концентрация креатинина крови — недостаточний критерий 
в оценке тяжести заболевания почек, National Kidney Foundation—Kidney/ 
Dialysis Outcomes Q ua lity  In itia tive (NKF-K/DOQ1) определила её стадии, 
основьшаясь на величине СКФ. Согласно классификации NKF-K/DOQI 
различают пять функциональннх стадий хронической патологии почек:
• I — поражение почек с нормальной или увеличенной СКФ (90 мл/мин 

и более);
• II — поражение почек с незначительньш снижением СКФ (60-89 мл/мин);
• III — поражение почек с умеренньш снижением СКФ (30-59 мл/мин);
• IV — поражение почек со значительньш снижением СКФ (15—29 мл/мин);
• V — тяжёлая почечная недостаточность (СКФ менее 15 мл/мин или 

диализ).
Если на I—IV стадиях основной метод лечения больнмх — лекарс- 

твенная терапия, то при V стадии (тяжёлой почечной недостаточности) 
возникает необходимость в гемодиализе.
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Э т и о л о г и я

К наиболее частьш причинам ХПН относят:
• наследственнме и врождённме нефропатии;
• первичнне нефропатии;
• нефропатии при системншх заболеваниях;
• нефропатии при обменних заболеваниях;
• поражение почек при сосудистнх заболеваниях;
• урологические болезни с обструкцией мочевнх путей;
• лекарственнше поражения почек;
• токсические нефропатии.

П а т о г е н е з

Снижение количества функционируюших нефронов приводит к изме- 
нению гормональной саморегуляции клубочкового кровотока (система 
ангиотензин II—простагландиньг) с развитием гиперфильтрации и гипер- 
тензии в сохранившихся нефронах. Показано, что ангиотензин II спосо- 
бен усиливать синтез трансформируюшего фактора роста-(3, а последний, 
в свою очередь, стимулирует продукцию внеклеточного матрикса. Таким 
образом, сопряжённью с гиперфильтрацией повишенное внутриклубоч- 
ковое давление и усиленний кровоток приводят к склерозу клубочков. 
Заммкается порочний круг; для его ликвидации необходимо устранить 
гиперфильтрацию.

С тех пор как стало известно, что токсические эффекти уремии вос- 
производятся введением в эксперименте смворотки крови больного ХПН, 
поиск этих токсинов продолжается. Наиболее вероятние претенденти на 
их роль — продуктн обмена белков и аминокислот, например мочеви- 
на и гуанидиновне соединения (метил- и диметилгуанидин, креатинин, 
креатин и гуанидинянтарная кислота), уратм, алифатические аминь!, не- 
которие пептидь1 и производнме ароматических кислот — триптофана, 
тирозина и фенилаланина.

Таким образом, при ХПН сушественно нарушается обмен вешеств. 
Следствия его разнообразнн.

О с н о в н о й  о б м е н

При ХПН часто отмечают гипотермию. Сниженная активность энерге- 
тических процессов в тканях, возможно, связана с угнетением уремичес- 
кими токсинами работи K+,Na+-Hacoca. На фоне гемодиализа температу- 
ра тела возврашается к норме.

Н а р у ш е н и я  в о д н о - э л е к т р о л и т н о г о  о б м е н а

Изменения в работе K+,Na+-Hacoca приводят к внутриклеточному на- 
коплению ионов натрия и дефициту ионов калия. Избьиок внутриклеточ- 
ного натрия сопровождается осмотически индуцированньш накоплением
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води в клетке. Концентрация ионов натрия в крови остаётся постоянной 
вне зависимости от степени снижения СКФ: чем она ниже, тем интенсив- 
нее экскретирует ионм натрия каждьгй из оставшихся функционируюших 
нефронов. Гипернатриемии при ХПН практически не бнвает. В регуля- 
ции экскреции ионов натрия Ифают роль разнонаправлешше эффектн 
альдостерона (задержка ионов натрия) и предсердного натрийуретическо- 
ro фактора (внведение ионов натрия).
• По мере развития ХПН также происходит усиление экскреции водм 

каждьш из оставшихся функционируюших нефронов. Поэтому даже 
при СКФ, составляюшей 5 мл/мин, почки обмчно способнм поддер- 
живать диурез, но за счёт снижения концентрационной способнос- 
ти. При СКФ ниже 25 мл/мин почти всегда отмечают изостенурию. 
Отсюда следует важнмй практический вмвод: потребление жидкости 
должно бьиь адекватньш для обеспечения экскреции суммарной су- 
точной солевой нафузки. Опаснм как чрезмерное офаничение, так и 
избьиочное введение жидкости в организм.

• Содержание внеклеточннх ионов калия зависит от соотношения ка- 
лийсберегаюших и калийснижаюших механизмов. К первьш относят 
состояния, сопровождаюшиеся инсулинорезистентностью (инсулин в 
норме увеличивает поглошение калия мьииечньши клетками), а также 
метаболический ацидоз (индуцируюший внход ионов калия из клеток). 
Снижению уровня калия способствуют чрезмерно строгая гипокалие- 
мическая диета, употребление диуретиков (кроме калийсберегаюших) 
и вторичньгй гиперальдостеронизм. Сумма этих противодействуюших 
факторов внражается в нормальном или слегка повмшенном уровне 
калия в крови у больнмх ХПН (за исключением терминальной фазн, 
для которой характерна вьфаженная гиперкалиемия). Гиперкалиемия — 
одно из саммх опасннх проявлений ХПН. При вьюокой концентрации 
калия (более 7 ммоль/л) ммшечнме и нервнне клетки теряют способ- 
ность к возбудимости, что ведёт к параличам, поражению ЦНС, АВ- 
блокаде вплоть до остановки сердца.

И з м е н е н и я  к и с л о т н о - т е л о ч н о г о  р а в н о в е с и я

В результате канальцевого транспорта водородннх и бикарбонатнмх 
ионов почки принимают активное участие в регуляции кислотно-шелоч- 
ного равновесия. Ионн водорода активно вьшеляются путём канальцевой 
секреции в проксимальннх отделах канальцев в обмен на иони натрия. 
В просвете почечного канальца Н+ взаимодействует с HC03“ с образова- 
нием Н2СО,. Гидролиз угольной кислотьг приводит к образованию Н20  и 
С 02. С 02 под воэдействием карбоангидразн соединяется с ОН" (послед- 
ний образуется в результате гидролиза води), регенерируя HC03_. Таким 
образом, почки располагают механизмом удержания бикарбонатннх ио- 
нов в организме, важнмх в связмвании ионов водорода.

21-1
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Кроме бикарбонатного буфера, клетки почечннх канальцев распола- 
гают аммиачньш буфером. Аммиак синтезируется в клетках почечнмх 
канальцев в ходе гидролиза глутамина. Роль аммиачного буфера резко 
возрастает при избнтке в организме кислотних остатков и увеличенной 
вследствие этого потребности в регенерации HC03“

Буфернне системм почек справляются с задачей поддержания необ- 
ходимой pH крови до тех пор, пока величина СКФ не снизится ниже 
50% её нормального уровня. При дальнейшем её снижении мошности 
функционируюших нефронов не хватает, чтобм компенсировать силами 
бикарбонатного и аммиачного буферов образуюшиеся в организме юис- 
лотнью остатки. He исключено, что в этих условиях организм подключает 
резервн других шелочннх солей (фосфата кальция, карбоната кальция), 
содержашихся в костной системе. Тем не менее неизбежно наступает мо- 
мент срнва суммарннх компенсаторннх возможностей буфернмх систем 
с развитием метаболического ацидоза.

И з м е н е н и я  у г л е в о д н о г о  о б м е н а

Содержание циркулируюшего в крови инсулина при ХПН повшшено. 
Тем не менее в условиях ХПН часто нарушена толерантность к глюкозе, 
хотя значительной гипергликемии и тем более кетоацидоза не отмечают. 
Причин для этого несколько: резистентность периферических рецепторов 
к действию инсулина, внутриклеточннй дефицит калия, метаболический 
ацидоз, повншение уровней контринсулярннх гормонов (глюкагона, rop- 
мона роста, ГК, катехоламинов). Нарушение толерантности к глюкозе при 
ХПН назьтают азотемическим псевдодиабетом (в специальной терапии 
этого состояния необходимости обшчно не возникает).

И з м е н е н и я  м е т а б о л и з м а  ж и р о в

Гипертриглицеридемия и снижение содержания ЛПВП характернь! для 
ХПН. В то же время содержание холестерина в крови остаётся в пределах 
норми. Несомненннй вклад в усиление синтеза триглицеридов вносит 
гиперинсулинизм. Напротив, разрушение триглицеридов при ХПН ослаб- 
лено вследствие низкой активности ЛПЛазн.

И з м е н е н и я  о б м е н а  к а л ь ц и я  и  ф о с ф о р а

Концентрация фосфора в сиворотке крови начинает возрастать при 
снижении СКФ менее 25% от нормального уровня. Фосфор способствует 
отложению кальция в костях, что вносит вклад в развитие гипокальци- 
емии. Кроме того, важной предпосмлкой гипокальциемии является сни- 
жение синтеза в почках 1,25-дигидроксихолекальциферола. Это актив- 
ний метаболит витамина D, отвечаюший за всасьтание ионов кальция 
в кишечнике. Гипокальциемия стимулирует вьфаботку паратиреоидного 
гормона, т.е. развивается вторичнмй гиперпаратиреоз, а также почечная 
остеодистрофия (более часто у детей, чем у взрослмх).
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С л е д с т в и я  о б м е н н ь / х  н а р у ш е н и й

• Развитие АГ связано со следуюшими механизмами.
■ Задержка ионов натрия и водм с увеличением ОЦК, накоплением 

ионов натрия в стенке сосуда с последуюшим отёком и повмшением 
чувствительности к прессорнмм агентам.

■ Активация прессорних систем: ренин-ангиотензин-альдостерон, 
вазопрессина, системм катехоламинов.

ш Недостаточностъ почечннх депрессорнмх систем (простагландинов, 
кининов).

■ Накопление ингибиторов синтетазм оксида азота и дигоксиноподоб- 
Hbix метаболитов, резистентность к инсулину.

• Повьииенний риск развития атеросклероза в условиях ХПН связан с 
гиперлипидемией, нарушением толерантности к глкжозе, длительной 
АГ, гипергомоцистеинемией.

• Ослабление противоинфекционного иммунитета обусловлено:
■ снижением эффекторннх функций фагоцитов;
■ наличием артериовенозннх шунтов (для гемодиализа): при наруше- 

нии правил ухода за ними они становятся «входньши воротами» ин- 
фекции;

■ патогенетической иммуносупрессивной терапией фоновмх заболева- 
ний (повмшает риск интеркуррентнш инфекций).

П а т о м о р ф о л о г и я

Морфологические изменения в почках при ХПН однотипнн, несмотря 
на разнообразие вь[зь1ваюших ХПН причин. В паренхиме преобладают 
фибропластические процессм: часть нефронов погибает и замешается со- 
единительной тканью. Оставшиеся нефронм испштьгвают функциональ- 
ную перефузку. Наблюдают морфофункциональную корреляцию между 
количеством «рабочих» нефронов и нарушением почечних функций.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  

И э м е н е н и я  д и у р е з а

Полиурия и никтурия — типичние проявления ХПН вплоть до раз- 
вития терминальной стадии заболевания. В терминальной стадии ХПН 
отмечают олигурию с последуюшей анурией.

И з м е н е н и я  л ё г к и х  и  с е р д е ч н о - с о с у д и с т о й  с и с г е м ь /

• Застой крови в лёгких и отёк лёгких при уремии могут наблюдаться при 
задержке жидкости. Рентгенологически обнаруживают застойние явле- 
ния в корнях лёгких, имеюших форму «крила бабочки». Эти иэменения 
исчезают на фоне гемодиализа.

• Плеврит при ХПН может бьгть сухим и экссудативньш (полисерозит при 
уремии). Экссудат обично имеет геморрагический характер и содержит



628 Часть III. Заболевания почек

небольшое количество мононуклеарннх фагоцитов. Концентрация кре- 
атинина в плевральной жидкости повишена, но ниже, чем в снворотке 
крови.

• АГ часто сочетается с ХПН. Возможно развитие злокачественной АГ с 
энцефалопатией, судорожньши припадками, ретинопатией. Сохранение 
АГ на фоне диализа наблюдают при гиперрениновнх механизмах. 
Отсутствие АГ в условиях терминальной ХПН обусловлено потерей со- 
лей (при хроническом пиелонефрите, поликистоэной болезни почек) 
или избьггочннм вьшедением жидкости (злоупотребление диуретиками, 
рвота, диарея).

• Перикардит при адекватном ведении больнмх ХПН отмечают редко. 
Клинические проявления перикардита неспецифичньь Отмечают как 
фибринозний, так и вьшотной перикардит. Для предупреждения раз- 
вития геморрагического перикардита следует избегать назначения ан- 
тикоагулянтов.

• Поражение миокарда возникает на фоне гиперкалиемии, дефицита 
витаминов, гиперпаратиреоза. При объективном исследовании удаёт- 
ся обнаружить приглушенность тонов, «ритм галопа», систолический 
шум, смешение кнаружи фаниц сердца, различнме нарушения ритма.

• Атеросклероз венечннх и мозговнх артерий при ХПН может иметь 
прогрессируюшее течение. Инфаркт миокарда, острая левожелудочко- 
вая недостаточность, аритмии особенно часто наблюдают при наличии 
инсулиннезависимого сахарного диабета.

Г е м а т о л о г и ч е с к и е  н а р у ш е н и я

Анемия при ХПН носит нормохромннй нормоцитарннй характер. 
Причинн анемии:
• снижение вмработки эритропоэтина в почках;
• воздействие уремических токсинов на костннй мозг (возможен аплас- 

тический характер анемии);
• снижение продолжительности жизни эритроцитов в условиях уремии.

У больних, находяшихся на гемодиализе, повьгшен риск развития кро-
вотечений, в результате чего развивается дефицит железа. Кроме того, 
плановмй гемодиализ способствует «вьшмванию» фолиевой, аскорбино- 
вой кислот и витаминов фуппи В.

Также при ХПН отмечают повмшенную кровоточивость. При уремии 
происходит нарушение афегационной функции фомбоцитов. Кроме 
того, с увеличением концентрации гуанидинянтарной кислоть! в сьшорот- 
ке крови происходит снижение активности тромбоцитарного фактора III.

И э м е н е н и я  с о  с т о р о н ь /  н е р в н о й  с и с т е м ш

• Дисфункция ЦНС проявляется в сонливости или, наоборот, бессонни- 
це. Отмечают уфату способности к концентрации внимания. В терми- 
нальной стадии возможнн «порхаюший» тремор, судороги, хорея, сту-
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пор и кома. Типично шумное ацидотическое днхание (типа Куссмауля). 
Часть симптомов может бьиь скорригирована при гемодиализе, но из- 
менения на ЭЭГ часто носят стойкий характер.

• Периферическая полиневропатия характеризуется преобладанием чувс- 
твительнмх поражений над двигательньши; нижние конечности пора- 
жаются более часто, чем верхние, а дистальние отделм конечностей — 
чаше проксимальньгх. Без гемодиализа периферическая невропатия 
неуклонно прогрессирует с развитием вялой тетраплегии.

• Некоторме неврологические нарушения могут бьггь осложнениями ге- 
модиализа. Так, интоксикацией алюминием предположительно объяс- 
няют слабоумие и судорожние синдромм у больнмх, находяшихся на 
плановом гемодиализе. После первшх сеансов диализа ввиду резкого 
снижения содержания мочевинм и осмолярности жидкостннх сред воз- 
можно развитие отёка мозга.

Н а р у ш е н и я  с о  с т о р о н ь /  Ж К Т

Отсутствие аппетита, тошнота, рвота (а также зуд) — распространён- 
Hbie симптомь1 уремической интоксикации. Неприятнмй вкус во рту и 
аммиачнмй запах изо рта обусловленн расшеплением мочевини слюной 
до аммиака.
• Нередко у больнмх ХПН обнаруживают язвенную болезнь желудка. 

Среди в о зм о ж н ь 1Х причин — к о л о н и зац и я  Helicobacter pylori, гиперсек- 
реция гастрина, гиперпаратиреоз.

• Часто наблюдают паротить1 и стоматитн, связаннне с вторичньш ин- 
фицированием.

• Больнне, находяшиеся на гемодиализе, составляют группу повмшенно- 
го риска в отношении вирусннх гепатитов В и С.

Э н д о к р и н н м е  р а с с т р о й с т в а

При описании патогенеза уже бьто указано на причинм развития уре- 
мического псевдодиабета и вторичного гиперпаратиреоза. Часто отмечают 
аменорею; функция яичников может восстановиться на фоне гемодиализа. 
У мужчин наблюдают импотенцию и олигоспермию, снижение кониент- 
рации тестостерона в крови. У подростков часто происходит нарушение 
процессов роста и полового созревания.

И з м е н е н и я  к о ж и

Кожа в типичннх случаях сухая, бледная, с жёлтьш оттенком, обуслов- 
ленньш задержкой урохромов. На коже обнаруживают геморрагические 
изменения (петехии, экхимозн), расчёсн при зуде. При прогрессирова- 
нии ХПН в терминальной стадии концентрация мочевиньг в поте может 
достигать таких внсоких значений, что на поверхности кожи остаётся так 
назь1ваемь!й «уремический иней».
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И э м е н е н и я  с о  с т о р о н и  к о с т н о й  с и с т е м ь /

Они обусловленм вторичннм гиперпаратиреозом. Более чётко эти из- 
менения вьфаженм у детей. Возможнм три типа повреждений: почечннй 
рахит (изменения аналогичнм таковнм при обнчном рахите), кистозно- 
фибрознмй остеит (характеризуется остеокластической резорбцией кости 
и субпериостальньши эрозиями в фалангах, длинннх костях и дистальнмх 
отделах ключиц), остеосклероз (усилена плотность костей, преимушествен- 
но позвонков). На фоне почечной остеодистрофии наблюдают переломьг 
костей, наиболее частая локализация — рёбра, шейка бедренной кости.

Д и а г н о с т и к а  и  д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а

Наиболее информативнме диагностические тесть1 в диагностике ХПН — 
определение максимальной (в пробе по Зимницкому) относительной 
плотности мочи, величинм СКФ и концентрации креатинина в сьгворотке 
крови. Диагностика нозологической форми, приведшей к ХПН, тем слож- 
нее, чем позднее стадия ХПН. На стадии терминальной ХПН различия 
стираются. Различить ХПН и ОПН часто бмвает сложно, особенно при 
отсутствии данних анамнеза и медицинской документации за прошлие 
годьь Наличие стойкой нормохромной анемии в сочетании с полиурией, 
АГ, симптомами гастроэнтерита свидетельствуют в пользу ХПН.
• Для ХПН характерна изостенурия. Относительная плотность вьше 

1,018 свидетельствует против ХГТН. Снижение относительной плотнос- 
ти мочи, помимо ХПН, может наблюдаться при избнточном употреб- 
лении жкдкостей, применении диуретиков, старении.

• При ХПН гиперкалиемия обьнно развивается в терминальной стадии. 
Содержание ионов натрия меняется несушественно, причём гиперна- 
триемию отмечают сушественно реже, чем гипонатриемию. Содержание 
ионов кальция обнчно снижено, фосфора — повьшено.

• Для определения размеров почек используют рентгенологические и 
ультразвуковне методи. Отличительнмй признак ХПН — уменьшение 
размеров почек. Если уменьшения размеров не наблюдают, в ряде слу- 
чаев показана биопсия почки.

Л е ч е н и е

Л е ч е н и е  о с н о в н о г о  э а б о л е в а н и я

При лечении основного заболевания во избежание резкого ухудшения 
функций почек следует исключить применение нефротоксических JIC, a 
таюке рентгеноконтрастнмх методов исследования. Каждое из применяе- 
ммх ЛС на фоне ХПН необходимо оценивать с точки эрения кумуляции 
и токсического воздействия.

Д и е т а

Она должна содержать малое количество белка [(0,8—0,6—0,5 гДкг сут)] 
в зависимости от степени повьгшения концентрации креатинина в cw-
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воротке крови, снижения СКФ). Для этого можно рекомендовать рис, 
овоши, картофель и сладкое. Строгость соблюдения малобелковой диетн 
следует ослабить при концентрации сивороточного альбумина ниже 30 г/л. 
Диета больнмх на плановом гемодиализе приближается к рациону здо- 
ровмх. При низкобелковой диете (0,6-0,5 г/кг/сут) требуется добавление 
незамениммх аминокмслот и кетокислот (10—12 таблеток «Кетостерила» в 
сутки) для снижения риска отрицательного азотистого баланса. Суточное 
пспребление соли зависит от суточного вьшеления натрия и степени по- 
лиурии. При наличии гиповолемии и/или повмшенной экскреции ионов 
натрия с мочой ограничивать потребление соли не следует (например, при 
поликистозной болезни почек). При оптимальном режиме объём потреб- 
ляемой жидкости должен превьшать суточнмй диурез на 500 мл.

Д и у р е т и к и

В условиях ХПН часто наблюдают резистентностъ к диуретикам, так 
как почечний кровоток снижен и препарат не поступает к месту действия. 
При снижении СК.Ф до 25—30 мл/мин тиазиднме диуретики не назнача- 
ют. Петлевне диуретики применяют в индивидуально подобранной дозе: 
так, при отсутствии реакции на введение внутривенно 40 мг фуросемида 
дозу следует увеличивать до получения эффекта.

К о р р е к ц и я  г и п е р к а л и е м и и

В острой ситуации вводят петлевие диуретики, проводят коррекцию 
ацидоза, вводят соли кальция (физиологические антагонистм калия), при- 
меняют гемодиализ. При хронически сохраняюшейся гиперкалиемии по- 
казано применение ионообменньис полистиренових смол по 40-80 мг/сут, 
иногда — в комбинации с сорбитом, внзнваюшим диарею.

К о р р е к ц и я  м е т а б о л и ч е с к о г о  а ц и д о э а

При стабильной ХПН обмчно достаточно ежедневного поступления 
20—30 ммоль бикарбоната натрия (1 мл 4,2% раствора гидрокарбона- 
та натрия содержит 0,5 ммоль этого вешества). Однако при внезапном 
экзо- или эндогенном поступлении кислот при ХПН развивается сильнмй 
ацидоз. Для расчёта количества вводимого 4,2% раствора гидрокарбоната 
натрия в мл (V) используют формулу:

V = l/2xBExm, 
где BE — сдвиг буферннх оснований, а ш — масса тела, кг.

За один раз не следует вводить более 150 мл указанного раствора из-за 
опасности угнетения сердечной деятельности.

К о р р е к ц и я  к а л ь ц и е в о - ф о с ф о р н о г о  о б м е н а

Необходимо офаничить поступление фосфора с пишей до 700-120 мг/сут 
(уменьшают потребление бобовьгх, белого хлеба, молока, орехов, риса, 
какао, красной капустн). Для снижения гиперфосфатемии, визнваюшей
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гиперплазию парашитовиднмх желез, помимо диетических мер, исполь- 
зуют JIC, препятствуюшие всасмванию фосфатов в кишечнике: кальция 
карбонат внутрь после едьг по 2 г/сут однократно ежедневно под конт- 
ролем содержания кальция в плазме (при повмшении кальция в плазме 
приём ЛС необходимо временно прекратить либо уменьшить дозу вдвое). 
Показанн также препаратн эссенциальнмх кетокислот: кетостерил внутрь 
по 0,1-0,15 г/кг/сут длительно. Кетостерил способствует нормализации 
содержания фосфора и кальция в крови, уменьшает секрецию паратире- 
оидного гормона.

У больнмх в консервативной стадии ХПН при персистируюшей гипо- 
кальциемии, несмотря на эффективную коррекцию гиперфосфатемии, и 
повьшении концентрации паратиреондного гормона до 200 пг/мл и вмше 
назначают препаратм витамина D длительно: кальцитриол по 0,25 мкг 
1 раз в 2 дня при уровне паратиреоидного гормона 200—450 пг/мл и по 0,5 мкг 
1 раз в день при содержании паратиреоидного гормона 450 пг/мл и более.

А н т и г и п е р т е н з и в н а я  т е р а п и я

Антигипертензивная терапия должна бьиь длительной и непрермвной. 
Лечение начинают с малнх доз препаратов, постепенно повншая их до 
терапевтического уровня. Оптимальннй уровень АД, которьгй обеспечи- 
вает достаточнмй почечньш кровоток и не индуцирует гиперфильтрацию, 
составляет 130/80-130/85 мм рт.ст. (если нет противопоказаний — ИБС, 
вьфаженного атеросклероза церебральних артерий). На более низком 
уровне (125/75 мм рт.ст) следует поддерживать АД у больнмх ХПН с про- 
теинурией 1 r/сут и более.
• Для лечения АГ при ХПН применяют следуюшие препарати.

■ Петлевьге диуретики (салуретики); тиазиднме диуретики и спироно- 
лактонн применяют в начальной стадии ХПН.

■ Ингибиторь! АПФ (противопоказанм при двустороннем стенозе 
почечной артерии, тяжёлом нефроангиосклерозе, гиперкалиемии, 
вираженной дегидратации, далеко зашедшей ХПН, а также при АГ 
вследствие циклоспориновой нефропатии, тяжёлой анемии).

■ Блокаторм ATl-рецепторов ангиотензина (лозартан, валсартан, эпро- 
сартан) назначают при плохой переносимости ингибиторов АПФ.

■ (З-Адреноблокаторн — атенолол, бетаксолол, метопролол, бисопро- 
лол и др. — применяют при тяжёлой ренин-зависимой почечной 
АГ и наличии противопоказаний к назначению ингибиторов АПФ и 
блокаторов AT 1 -рецепторов ангиотензина.

■ Блокаторн медленнмх кальциевмх каналов негидропиридинового 
ряда (верапамил, дилтиазем) особенно эффективнн при циклоспо- 
риновой нефропатии, а также при АГ, индуцированной эпоэти- 
ном.

■ Из препаратов центрального действия применяют метилдопу, кото- 
рая благоприятно влияет на почечний кровоток и может использо-
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ваться при беременности (дозу препарата при ХПН следует снизить 
1,5—2 раза).

■ а-Адреноблокаторн положительно влияют на почечньш кровоток. 
Обнчно применяют доксазозин по 2—8 мг/сут (чаше 4 мг/кг) в один 
приём.

• На любой стадии ХПН противопоказани ганглиоблокаторн, гуанетидин.
• Предпочтительнн J1C длительного действия, метаболизм которнх про- 

исходит в печени, например фозиноприл по 10-20 мг/сут однократно 
(при СКФ 40 мл/мин и менее — по 1/4 обмчной дозь1 с постепенньгм 
увеличением до 5 мг/сут) или рамиприл по 2,5—5 мг 1—2 раза в день 
(при СКФ 40 мл/мин и менее — по 1/4 обичной дозм с постепенньш 
увеличением до 5 мг/сут). При недостаточной эффективности указан- 
нме препаратм комбинируют с диуретиком (фуросемид перорально по 
40—80 мг 1—2 раза в неделю), уменьшив их начальную дозу вдвое.

• Адекватного антигипертензивного эффекта лучше добиваться не пугём по- 
вьшения дозь! препарата одного класса, а сочетанием препаратов различнмх 
фупп, например: блокатор медленншх капьциевнх каналов + ингибитор 
АПФ + препарат центрального действия. Другие возможнне комбина- 
ции: ингибитор АПФ + диуретик; а-адреноблокатор + (3-адреноблокатор. 
Р-Адреноблокатори не следует комбинировать с дшггиаземом ввиду усиле- 
ния угнетаюшего влияния на атриовентрикулярную проводимость.

• В терминальной стадии ХПН после перевода больного на плановьш 
гемодиализ лечение АГ заключается в соблюдении адекватного режима 
гемодиализа, ультрафильтраиии и водно-солевого режмма. При необ- 
ходимости применяют блокатори медленнмх кальциевмх каналов или 
а-адреноблокаторм.

• При неэффективности антигипертензивной терапии, особенно при 
подготовке больного к пересадке почки, вьтолняют двустороннюю 
нефрэктомию для перевода ренин-зависимой неконтролируемой АГ в 
объём-натрий-зависимую контролируемую.

• При лечении АГ, развившейся после трансплантации почки, препара- 
тами вибора служат ингибиторн АПФ и блокаторн медленнмх каль- 
циевих каналов; диуретики нежелательньг ввиду нарушения липидного 
спектра. Среди возможннх причин рефрактерной к лечению АГ следует 
предполагать стеноз артерии трансплантата.

• Гипертонические кризн в нефрологической практике отмечают реже, 
чем в кардиологической. Для купирования гипертонических кризов в 
условиях ХПН можно применять блокаторь! медленнмх кальциевшх ка- 
налов (верапамил по 5-10 мг внутривенно струйно или внутривенно 
капельно до суммарной дозьг 30—40 мг). Наиболее сильнмй вазодилата- 
тор — нитропруссид натрия — назначают только внутривенно капельно 
(по 50 мг в 250 мл 5% раствора глюкозн) в течение 6—9 ч при условии 
мониторинга АД (повторное введение этого ЛС более 1-2 раз недопус- 
тимо, ввиду накопления токсического метаболита — тиоцианата).
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Следует учитивать, что одновременннй приём препаратов, повьшаю- 
1дих ДД (ГК, эпоэтин, циклоспорин, НПВП) затрудняет антигипертен- 
зивную терапию. Применение гепарина натрия усиливает антигипертен- 
зивнне эффектм и может привести к резкому снижению АД, поэтому 
терапию гепарином натрием следует начинать с небольшой дозм (15 000- 
17 500 ЕД/сут) и постепенно увеличивать.

А н т и г и п е р л и п и д е м и ч е с к а я  т е р а п и я

Этот вид лечения важен, учитьшая вклад атеросклеротических изме- 
нений сосудов в неиммуннне механизмн прогрессирования нарушений 
почечних функций, однако информация по этому вопросу до конца не 
изучена. Для лечения гипертриглицеридемии предлагают гемфиброзил (в 
дозе 600-1200 мг/сут).

К о р р е к ц и я  г и п е р у р и к в м и и

Ero проводят при наличии клинических признаков подагрьь Назначают 
аллопуринол в дозе 100 мг/сут.

К о р р е к ц и я  а н е м и и

Согласно новьш Европейскмм рекомендациям, лечение почечной ане- 
мии нужно начинать на ранней стадии ХПН. Почечную анемию диагнос- 
тируют при снижении концентрации гемоглобина менее 115 г/л у женшин 
и менее 135 г/л у мужчин до 70 лет или менее 120 г/л у мужчин старше 
70 лет. Применяют эпоэтин бета по 20 МЕ/кг 3 раза в неделю подкожно 
или эпоэтин альфа по 20 МЕ/кг 3 раза в неделю (только внутривенно!) до 
достижения концентрации гемоглобина 120 г/л (как правило, это проис- 
ходит в течение 3—4 мес). Если после начала лечения эпоэтином концен- 
традия гемоглобина возрастает менее чем на 10 г/л за мес (прирост гема- 
токрита менее 2%/мес), то недельную дозу препарата следует увеличить на 
25%. Если повншение концентрации гемоглобина после начала лечения 
эпоэтином или после увеличения дозн превншает 20 г/(л-мес) (прирост 
гематокрита более 8%/мес), или если уровень гемоглобина превьшает це- 
левой, то еженедельную дозу снижают на 25—50%.

Для того чтобм у больннх ХПН можно бьшо досгичъ и поддерживать кон- 
центрацию гемоглобина на уровне более 120 г/л на фоне лечения эпоэтином 
или без такового, необходимо дополнительное назначение препаратов железа:
• на начальной (предциализной) стадии — железа [III] гидроксид полималь-

тозат по 200 мг перорально однократно на ночь в течение 3 мес, или
• на диализной стадии — железа [III] гидроксид сахарозннй комплекс по

100—200 мг внутривенно 1 раз в неделю в течение 3 мес под контролем
концентрации ферритина в снворотке крови (оптимальннй уровень —
200-400 мкг/л).
После достижения оптимального уровня концентрации гемоглобина и 

запасов железа в организме необходим приём препаратов железа внутрь 
в поддерживаюшей дозе 100 мг в день или внутривенное введение по
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100 мг 1 раз в 2 нед. Ликвидация дефицита железа снижает потребность в 
эпоэтине на 50—70% и поэтому снижает стоимость лечения. Пероральнме 
препаратн железа не следует принимать во время едм или с другими ЛС.

Л е ч е н и е  п е р и к а р д и т а  и п л е в р и т а

В обоих случаях важен гемодиализ. При развитии тампонадн сердца 
проводят перикардиоцентез с введением ГК, а при неэффективности — 
перикардэктомию.

Г е м о д и а л и з  и  п е р и т о н е а л ь н ь / й  д и а л и з

Показание к началу диализного лечения — снижение СКФ до 10— 
15 мл/мин (повьпиение концентрации креатинина в сьшоротке крови до 
7—10 мг/дл). Диализное лечение начинают при более низкой концентра- 
ции креатинина и более внсоком уровне СКФ при развитии:
• стойкой гиперкалиемии (более 6,5 ммоль/л);
• злокачественной АГ с признаками ХСН;
• тяжёлой гипергидратации с риском отёка лёгких, головного мозга;
• уремической периферической полиневропатии;
• декомпенсированного метаболического ацидоза.

Переход к диализньш методам лечения ХПН осушествляют в плановом 
порядке. При достижении уровня СКФ 15 мл/мин (креатинина 6—8 мг/дл) 
необходимо вьшолнить операцию формирования артериовенозной фисту- 
лн (если больной будет лечиться регулярньгм гемодиализом) или начинать 
обучение больного самостоятельному (на дому) проведению постоянного 
амбулаторного перитонеального диализа.

Стационарньгй диализ — обязательнмй этап, котормй проходят все 
больньге ХПН в первьге месяць1 активного лечения уремии. В этот пери- 
од подбирают индивидуальннй режим диализной терапии, водно-солевой 
режим и диету, добиваются исчезновения уремической интоксикации, 
гипергидратации, купируют АГ, анемию, нарушения фосфорно-кальци- 
евого обмена. Затем, после улучшения состояния, больного переводят на 
амбулаторнмй режим гемодиализа: 3 раза в неделю по 4 ч. Постоянная 
госпиталиэаиия показана при возникновении осложнений, для коррекции 
диализного режима, обучения домашнему диализу.

Адекватнш й д и а л и зн ьм  реж им
Согласно программе исследования исхода заболеваний почек 

Национального фонда заболеваний почек (NKF-K/DOQI — National 
Kidney Foundation—Kidney/Dialysis Outcomes Quality Initiative) предлагает 
следуюший вариант расчёта обеспеченной дозн диализа:

KtV = -In (R -  0,008t) + (4 -  3,5 R) x UF/W, 
где KtV — доза диализа; In — натуральньш логарифм; R — отношение 
постдиализной концентрации азота мочевинн к преддиализной; t — про- 
должительность диализа, ч; UF — объём ультрафильтра, л; W — масса 
больного после диализа, кг.



636 Часть III. Заболевания почек

Персонал диализного отделения должен обеспечить минимально необ- 
ходимую дозу диализа (KtV) 1,3 за сеанс при трёхразовом диализе.

Для большинства больннх с ХПН необходимн 10—15 ч диализа в не- 
делю. Индивидуальная программа зависит от остаточнмх функций по- 
чек, диетм, сопутствуюших заболеваний. На фоне гемодиализа состоя- 
ние больннх претерпевает изменения. Подвергаются обратному развитию 
такие симптомм, как гипотермия, утомляемость, анорексия, тошнота, 
рвота, перикардит. Становится возможннм изменить диету больного: она 
приближается к рациону здорового человека. Тем не менее при наличии 
АГ необходимо рекомендовать ограничение хлорида натрия.

Перитонеальнмй диализ следует начинать у больннх ХПН при сохран- 
ном диурезе и более низких значениях концентрации креатинина в смво- 
ротке крови (или при СКФ 20 мл/мин и менее). Постоянннй амбулатор- 
ний перитонеалънмй диализ предпочтительнее гемодиализа в следуюших 
случаях:
• у детей;
• у лиц пожилого и старческого возраста с генерализованньш атеросклерозом;
• у больннх с нестабильной стенокардией или дмхательной недостаточ- 

ностью;
• при сахарном диабете;
• при миеломной болезни;
• при наличии коагулопатий с вмраженньш геморрагическим синдромом;
• у ВИЧ-инфицированнмх, носителей вирусов гепатита В и С.

При ХПН с тяжёлой анемией АГ переносимость перитонеального диа- 
лиза значительно лучше, чем гемодиализа.

Противопоказания к перитонеальному диализу:
• повреждения и деформации брюшной полости и позвоночника;
• спаечннй процесс в брюшной полости;
• сердечно-сосудистне заболевания (аневризма брюшного отдела аорти, 

далеко зашедшая диализная кардиомиопатия с ХСН);
• инсульт и другие неврологические заболевания с нарушением коорди- 

нации;
• длительное лечение неселективньши иммунодепрессантами или цикло- 

спорином, развёрнутая стадия ВИЧ-инфекции;
• невозможность организации домашнего диализа.

Кишечннй диализ (применение энтеросорбентов) используют для актив- 
ного виведения продуктов азотистого обмена через ЖКТ. Эффективность 
кишечного диализа намного ниже, че.м гемодиализа или перитонеального 
диализа. Поэтому кишечнмй диализ в настояшее время используют редко, 
преимушественно у больнмх с начальньгми стадиями ХПН. Применяют 
следуюшие JlC:
• кремния диоксид коллоидннй по 2 -3  г в 100 мл водм за 1 час до едм 

или приёма ЛС 3 раза в день, курс лечения 15 дней в начале каждого 
месяца;
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• метилкремниевой кислоти гидрогель по 15 г (запивая водой) за 1 час до 
еди 3 раза в день, курс лечения 14 дней в начале каждого месяца;

• лигнин гидролизнь1й по 15 г в 100 мл водь1 за 1 час до едм или приёма 
J1C 3 раза в день длительно.

П е р е с а д к а  п о ч к и

Пересадка почек показана в терминальной стадии ХПН. Противопока- 
зания к пересадке почек: обратимое поражение почек, возможность под- 
держания полноценной жизни с помошью консервативного лечения, 
тяжёлме внепочечнше проявления (опухоли, поражение венечнмх сосудов 
сердца, сосудов головного мозга), инфекция, активнмй гломерулонефрит, 
предшествуюшая сенсибилизация к тканям донора. Относительнме про- 
тивопоказания: возраст старше 60-65 лет, заболевания мочевого пузьфя 
или мочеиспускательного канала, окклюзивное поражение подвздошнмх 
и бедреннмх артерий, сахарнмй диабет, психические заболевания.

Почку пересаживают от совместимого донора или трупа. При пересад- 
ке почки, помимо Ar системм АВО, учитмвают Ar гистосовместимости 
(HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DR) и эндотелиально-моноцитарную ан- 
тигенную систему.

После вьшолнения пересадки проводят активную иммуносупрессив- 
ную терапию. В течение длительного времени для этой цели использо- 
вали азатиоприн, циклофосфамид, ГК, антилимфоцитарную смворотку. 
Внедрение в клиническую практику циклоспорина значительно улучшило 
результать! внживаемости трансплантата, особенно трупной почки. В пос- 
ледние годь1 разработанм новие эффективние иммунодепрессанти — си- 
ролимус и др.

Осложнения после трансплантации:
• острое отторжение трансплантата;
• побочние эффектн иммуносупрессивной терапии: цитопении, гепатит 

(азатиоприн), геморрагический цистит (циклофосфамид), нефропатия, 
тремор, гирсутизм, АГ (циклоспорин), сахарнмй диабет, ожирение, ка- 
таракта, язвн ЖКТ, асептические некрозн кости (преднизолон);

• рецидив основного заболевания в трансплантате и стеноз артерии 
трансплантата (диагностируют в 8% случаев);

• повшшение частотн злокачественннх новообразований (риск у больнмх 
после трансплантации почки в 100 раз више, чем в обшей популяции, 
особенно в отношении рака кожи и губн, лимфом, карциномьг шейки 
матки, лёгкого, толстой кишки);

• вторичная инфекция (может возникать спустя любое время после 
трансплантации вследствие поражения обичньши патогенньши, а так- 
же оппортунистическими микроорганизмами). Возможнм: инфекции 
мочевого тракта (60% больннх), пневмония (20%), инфицирование 
ранм или канюли, гепатит и сепсис, а также поражения, вмзваннне 
цитомегаловирусом (протекают бессимптомно или в форме пневмонии,
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гепатита, ретинита, энцефалита), Cryptococcus, Listeria monocytogenes (ме-
нингит), Pneumocystis carinii и Legionella pneumophila.

П р о г н о э

Прогноз зависит от характера основного заболевания, стадии ХПН, 
адекватности лечебньис меропрнятий. Применение диализнмх методов 
и трансплантации почек значительно увеличило вьшиваемость больнмх 
ХПН. Конкретнне показатели вь!живаемости зависят от возраста и но- 
зологической формм. Среди факторов, ускоряюших профессирование 
ХПН, важное значение имеют системная АГ, атеросклероз, вшсокая про- 
теинурия, диета с большим содержанием белка, фосфора, гиперпарати- 
реоз. Резкое ухудшение состояния может бь1ть спровоцировано интер- 
куррентной инфекцией, травмой, обезвоживанием. Течение ХПН может 
осложняться развитием ОПН в результате гиповолемического шока, при- 
менения J1C, усиливаюших эфферентную вазоконстрикцию; профессиро- 
ванием атеросклероза.

П р о ф и л а к т и к а

Этиологическая и патогенетическая терапия может предотвратить раз- 
витие почечной недостаточности, привести к ремиссии или замедлить те- 
чение заболевания. Важно своевременно начать лечение хирургических и 
урологических заболеваний, способнмх внзвать ХПН (окклюзия мочеви- 
водятих путей, стеноз почечнмх артерий). Следует максимально воздер- 
живаться от применения нефротоксичнмх ЛС. С целью профилактики 
вирусного гепатита В пациентам, находяшимся на гемодиализе, следует 
проводить вакцинацию.
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-  сердца ишемическая 1-346
-  Стила взрослмх I I -169
-  Такаясу II-242
-  Толочинова-Роже 1-533
-  Уиппла II-62
-  фон Виллебраша 11-411
-  Хаммана-Рича 1-488
-  Херманского-Пудлака 11-409
-  язвенная желудка и двенадцати- 
перстной кишки 11-32
Боль(и)
-  в грудной клетке
-  в спине при спондилите 
анкилозируюшем II-277
-  при дискинезии желчевьшодяших 
путей I I -137
-  при панкреатите I I -146
-  при холеиистите I I -131
-  при яэвенной болезни
-  поздние II-35
-  ранние II-35

Брадикардия синусовая 1-639 
Бронхит острнй 1-375 
Бронхоспазм 1-507 
Бронхоэюгазм 1-458

В

Васкулит(и)
— геморрагический 11-270
— системнме II-241 
ВИЧ-инфекция 11-488 
Волчанка
— подострая красная кожная I I -199
— системная красная I I -191
—  лекарственная 11-476
—  неонатальная I I -199 
Вмпот перикардиальннй 1-489

Г

Гангрена лёгкого 1-466 
Гастрит хронический I I -19
— атрофический 11-21
— аутоиммуннмй 11-21
— гигантский 
гипертрофический II-23
— гранулематозньгй 11-22
— лимфоцитарннй 11-22
— неатрофический II-20
— реактивннй 11-21
— хеликобактерннй 11-20
— химический 11-21
— эозинофильннй 11-22 
Гемартроз 11-412 
Гемобластозн 11-360 
Гемоглобинурия пароксизмальная
— холодовая 11-341
— ночная 11-343 
Гемодиализ 1-620, 1-635 
Гемофилия П-411
Гемохроматоз наследственнмй II -1 18 
Гепатит
— острмй алкогольнмй I I - 110
— хронический
—  аугоиммунннй 11-105
—  вирусннй II-99 
Гидроперикард 1-489 
Гиперлипидемии 1-338 
Гипертензия
— лёгочная 1-680
— артериальная 1-412
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—  вторичная
------ вазоренальная 1-423, 1-448
------ лекарственная 1-426
------ при заболеваниях шитовидной
железн 1-425
------ при злоупотреблении
алкоголем 1-426, 1-449
------  при первичном
гиперальдостеронизме 1-425
------ при феохромоцитоме 1-424
------ ренопаренхиматозная 1-422, 1-447
—  измерение артериального 
давления 1-420
—  органм-мишени 1-413
—  офисная 1-428
—  рефрактерная 1-443
—  стратификация риска 1-417
—  у пожилмх 1-427 
Г иперхолестеринемия
-  вторичная 1-340
-  первичная 1-339 
Гипотеза
-  липидная 1-337
-  моноклональная 1-338
— повреждения эндотелия 1-338 
Гипотензия артериальная 1-454
-  ночная 1-457
— ортостатическая 1-456
— постпрандиальная 1-456
-  при стрессе 1-457
-  эссенциальная 1-457 
Гликозидм сердечнме, 
интоксикация 1-587 
Гломерулонефрит
-  бнстропрогрессируюший 1-539
-  и беременность 1-578
-  мезагниопролиферативнмй 1-556
-  мезангиокапиллярнмй 1-560, 1-565, 
1-574
-  меэангиопролиферативннй 1-559, 
1-564, 1-574
— мембрано-пролиферативньш 1-560, 
1-565, 1-574
-  мембранознмй 1-556, 1-560, 1-565, 
1-574
-  мембранопролиферативньш 1-556
— острьж
—  постстрептококковий 1-530
—  при алоупотреблении 
алкоголем 1-537

-  при укусах ядовитшх 
насекомнх 1-537
-  с минимальнмми изменениями 1-556, 
1-560, 1-565, 1-575
-  терминапьний 1-564
-  фибриллярно-иммуногактоиднмй 1-557, 
1-561, 1-566, 1-576
-  фибропластический 1-562, 1-576
-  хронический 1-555 
Гломерулосклероэ фокально- 
сегментарншй 1-557, 1-561, 1-565, 1-575 
Гранулёма
-  Ашоффа—Талалаева 11-152
-  лица срединная 11-265 
Гранулематоз Вегенера 11-261

Д

Дерматит эритематозньш в виде 
бабочки 11-195 
Дерматомиозит 11-230 
Дефект
-  межжелудочковой перегородки 1-533
-  межпредсердной перегородки 1-540 
Деформаиия
-  по типу бутоньерки 11-166
-  по типу лорнетки I I -167
-  по типу шеи лебедя 11-167 
Децеребрация 11-517 
Диалиэ
-  гемодиализ 1-620
-  кишечний 1-636
-  перитонеальнмй 1-620 
Диарея 11-67 
Дивертикул II-82 
Дивертикулёз 11-83 
Дивертикулит 11-83 
Диета
-  аглютеновая II-428
-  гиполипидемическая 11-437
-  при артериальной гипертензии 11-434
-  при бронхиальной астме 
гипоаллергенная 11-421
-  при гломерулонефритах 11-432
-  при ожирении 11-443
-  при заболеваниях желчевмводяших 
путей II-430
-  при сахарном диабете 11-441
-  при хроническом гепатите II-425 
Дизурия 1-582
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Дискинезии желчевьтодяших 
путей I I -136 
Дислипидемии 1-338 
Диспепсия
-  неязвенная 11-54
-  функционалъная II-54 
Диссоциация атриовентрикулярная 1-660 
Дистония
-  вегето-сосудистая 1-463
-  нейроциркуляторная 1-463 
Дистрофия печени жировая 11-110 
Дренаж по Сельдингеру 1-511 
Дуга сенильная 1-340
Днхание Куссмауля 1-629, II-5I8

3

Заболевания м ьш ц  
воспалительньге II-230 
Зона Ш оффара I I -146 
Зондирование фракционное 
дуоденальное II-37, I I -138

И

Ингалятор дозируемнй 1-406 
Ингибитор(ь1)
- А П Ф  1-572
-  ГМГ-КоАредуктазь1 1-342
-  лактамаз 1-586
-  ФНО 11-290, 11-187 
Индекс
-  гистологической активности 
гепатита I I -103
-  массь! тела 1-405, 1-407, II-450 
Инсулинорезистентность II-457 
Инфаркт миокарда 1-376
-  и аневризма левого желудочка 1-398
-  и нарушения проводимости 1-396
-  и нарушения ритма 1-396
-  и недостаточность митрального 
клапана 1-395
-  и перикардит 1-399
-  и псевдоаневризма левого 
желудочка 1-398, 1-399
-  и раэрьш межжелудочковой 
перегородки 1-395
-  и тромбоэмболии 1-397
-  кардиогеннмй шок 1-392
-  осложнения 1-391

— правого желудочка 1-390
— с зубцом Q 1-382, 1-383
— сивороточнме маркёрь! 1-385 
Инфекция ВИЧ 11-488 
Исследование функции внешнего 
дьгхания 1-426
Ишемия миокарда безбсшевая 1-400 

К

Кардиомиопатия 1-596
— алкогольная 1-605
— гипертрофическая 1-607
— дилатационная 1-598
— рестриктивная 1-617 
Катетер
— С уона-Ганца 1-514
— Тенкхоффа 1-620 
Кислота никотиновая 1-342 
Киста Бейкера I I -167 
Классификация
— TNM рака 1-497
— абсцессов лёгких 1-467
— амилоидоза 1-592
— артериита гигантоклеточного 11-248
— артита ревматоидного I I -164
— болезни
—  гастроэзофагельной 
рефлюксной II-3
—  желчнокаменной I I -140
—  Такаясу 11-242
— бронхиальной астмь! 1-386
— бронхоэктазов 1-458
— васкулитов системнмх П-241
— ВИЧ-инфекции II-492
— внутригрудного саркоидоза 1-517
— волчанки системной красной I I -194
— гемобластозов 
парапротеинемических 11-396
— гепатитов хронических 11-98
— гломерулонефритов 1-529
— гранулематоза Вегенера 11-263
— деструктивньк пневмонитов 1-466
— желудочкових экстрасистол 
по Лауну 1-663
— желчнокаменной болезни I I - 140
— кардиомиопатий 1-597
— лейкозов острнх 11-362
— лимфогранулематоэа 11-392
— лимфом 11-381
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— миеломм множественной 11-396
— нарушений сознания 11-509
— нефрита волчаночного 11-197
— ожирения 11-450
— остеоартроза 11-304
— острого бронхита 1-375
— острой почечной 
недостаточности 1-608
— острой ревматической лихорадки и 
хронической ревматической болезни 
сердца I I -153
— острой сердечной недостаточности 
при инфаркте миокарда 1-391
— перикардита 1-487
— пиелонефрита 1-579
— плеврита 1-477
— пневмоний 1-433
— побочнмх эффектов JIC 11-473
— приобретённмх пороков сердца 1-498
— рака
—  желудка 11-42,11-47
—  лёгкого 1-496
— сердечной недостаточности 1-566
—  хронической 1-571
— синдрома антифосфолипидного II-209
— склеродермии системной 11-217
— спондилита анкилозируюшего II-276
— спондилоартропатий 11-275
— тератогенности JTC 1-413
— хронического холецистита 11-129
— хронического гастрита 11-19
— хронического гломерулонефрита
—  клиническая 1-555
—  морфологическая 1-556
— хронической обструктивной болезни 
лёгких 1-423
— хронической почечной 
недостаточности 1-623
— хронической сердечной 
недостаточности 1-571
— эмфиземн лёгких 1-416
— язвенного колита 11-77
— язвенной болезни II-33 
Клетки
— LE 11-193
— Березовского-Ш тернберга 11-392
— П ирогова-Лангханса 1-523 
Клиренс
— кортикостероидов 1-396
— креатинина 1-616 
Коагулопатии II-410

Коарктация аортм 1-547 
Колика
— жёлчная II-141
— печёночная 11-141 
Колит
— псевдомембранозньгй 11-87, 11-482
— язвеннмй II-77 
Кольцо
— Кайзера-Ф лейш ера I I -117
— фон Валадейера-Пирогова II-393 
Кома(ь1) 11-513
— алкогольная 11-528 
Контрактура Дюпюитрена 11-108 
Контрпульсация 
внутриаортальная 1-394
Криз
— гипертонический 1-633, 1-449
— склеродермический почечнмй II-222 
К.ристалль1
— билирубината I I -133
— уратов 1-611,1-614
— холестерина 1-337, 11-133
— Ш арко-Л ейдена 1-392 
Критерии
— диагностические
—  артрита I I -172
—  АФС 11-211
—  бронхиальной астмм 1-391, 1-401
—  дерматомиозита 11-235
—  инфаркта миокарда 1-381, 1-382
—  инфекционного эндокардита 1-480
—  миеломн II-399
—  остеоартроза 11-307
—  острой ревматической 
лихорадки I I -157
—  системной красной волчанки 11-201
—  смерти 11-521
—  спондилита 11-285
—  спондилоартропатий II-276
—  тромбангиита II-260
—  функциональной диспепсии II-55
—  эмфиземи лёгких 1-401, 1-420
— классификационнме
—  артериита гигантоклеточного II-250
—  артериита Такаясу 11-245
—  гранулематоза Вегенера II-265
—  полиартериита узелкового 11-254
—  пурпурн Ш енляйна—Геноха II-273 
Ксантелазма 1-340
Ксантома 1-340
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Л

Лёгкое
-  абсцесс 1-466
-  гангрена 1-466
-  опухоли 1-496
-  отёк 1-568
-  птицевода 1-491
-  сотовое 1-489
-  снровара 1-491
-  фермера 1-490 
Лейкоз
-  острнй II-360
-  лимфобластннй 11-368, II-370
-  нелимфобластннй 11-371,11-373
-  хронический 11-374 
Лептин 11-448
Ливедо сетчатое 11-195,11-211 
Лимфогранулематоз II-392 
Лимфома(ь|)
-  MALT II-386, II-387
-  афессивная 11-388
-  диффузная В-клеточная 11-390
-  фолликулярная II-382
-  Ходжкина 11-392
-  экстранодальная из клеток 
маргинальной зонм 11-386
-  низкой степени 
злокачественности 11-382
Линия Эллиса-Дамуаэо-Соколова 1-480 
Липидм крови 1-335 
Липопротеинь! 1-335
-  вмсокой плотности 1-335
-  низкой плотности 1-335
-  очень низкой плотности 1-335 
Литотрипсия ударноволновая 11-144 
Лихорадка острая ревматическая II-151

М

Мальабсорбция II-65 
Маркёрм
-  инфаркта миокарда 1-385
-  смвороточнне гепатита В П-102 
Метастаз
-  Вирхова 1-500, 11-46
-  Шнитилера 11-46 
Методи
-  вмявления Н. pylori 11-26
-  исследования секреторной функции 
желудка 11-37

Миелолейкоз хронический 11-374 
Миелома множественная 11-395
— Бенс-Джонса 11-396 
Миозит
— при злокачественнмх 
новообразованиях 11-239
— при системнмх заболеваниях 
соединительной ткани 11-239
— с включениями II-239 
Миокард
— гибернируюший 1-378
— оглушённий 1-378
— ремоделирование 1-392 
Миокардит 1-596, 1-622 
Мононуклеоз инфекционньш II-400

Н

Нарушения сознания 11-509 
Недостаточность
— антитрипсина 1-417, 1-422
— аортальная 1-522
—  острая 1-528
— глюкокортикоидная 1-396
— дисахаридазная 11-61
— дмхательная острая 1-507
— клапана лёгочной артерии 1-532
— митральная 1-395, 1-508
—  острая 1-516
— почечная
—  острая 1-608
------ постренальная 1-609
------ преренальная 1-609
------  ренальная 1-609
—  хроническая 1-623
— сердечная 1-566
—  левожелудочковая 1-566
—  острая 1-567
—  правожелудочковая 1-566
—  систолическая 1-593
—  хроническая 1-570
— трёхстворчатого клапана 1-530 
Нефрит тубулуинтерстициальннй 
при подагре 11-317 
Нефропатия(и)
— IgA 1-559, 1-565
— аналгетическая 11-486
— ВИЧ-ассоциированная 11-500
— миеломная 11-397
— острая обструктивная 11-317
— сосудистие 1-546
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-  тубулоинтерстициальнме 1-600
-  уратная 1-614, 1-622 
Никтурия 1-627

О

Обморок 1-460
-  нейрогенний 1-461 
Ожирение 11-447 
Опухоль(и)
-  крови 11-360
-  печени 11-129
-  пишевода 11-16
-  лёгкого 1-496
-  Пэнкоста 1-500, 1-505 
Остеоартроз 11-302 
Остеопороз 11-464 
Отёк лёгких 1-568 
Отравление
-  вешествами прижигаюшего 
действия 11-533
-  метанолом 11-530
-  наркотическими анальгетиками 11-537
-  окисью углерода 11-547
-  острое 11-524
-  снотворнь1МИ средствами и 
транквилизаторами 11-538
-  суррогатами алкоголя 11-530
-  фосфорорганическими и 
карбаматнмми соединениями 11-540
-  этанолом 11-527
-  этиленгликолем 11-531

П

Панкреатит хронический I I -145 
Папиллит некротический 1-582 
Парасистолия желудочковая 1-664 
Пентада Фалло 1-540 
Перегородка
-  межжелудочковая, дефект 1-533
-  межлредсердная, дефект 1-540 
Перелом
-  позвонка 11-464
-  шейки бедренной кости II-464 
Пересадка
-  лёгких 1-684
-  печени 1-598, 1-618
-  почки 1-598, 1-637
-  сердца 1-592

Периартериит узелковмй II-252 
Перикардит 1-399, 1-486
-  констриктивньиТ 1-494
-  сухой 1-487
-  экссудативнмй 1-489 
Период Венкебаха 1-641, 1-656 
Печень
-  болезнь жировая 11-113
-  опухоли I I -129
-  поражение лекарственное 11-120
-  цирроз II-12I
-  алкогольннй 11-111 
Пиелонефрит 1-579
-  и беременность 1-580, 1-581, 1-591 
Пикфлоуметрия 1-392, 1-427 
Пиоторакс 1-485
Пишевод
-  Бэрретта I I -12
-  опухоли I I -16 
Плеврит 1-477
-  вьтотн ой  1-480
-  гнойнмй 1-485
-  сухой 1-479 
Пневмония 1-433
-  аспирационная 1-448
-  атипичная 1-446
-  внебольничная 1-446
-  внутрибольничная 1-446
-  пневмоцистная при 
ВИЧ-инфекдии 11-494
-  при иммунодефиците 1-448 
Пневмоторакс
-  закрьгш й 1-509
-  клапанньШ 1-510
-  открьггнй 1-509
-  спонтанний 1-509 
Подагра II-312 
Показатель Тиффно 1-426 
Полиангиит
-  микроскопический II-268
-  узелковнй 11-252 
Полиартериит
-  микроскопический 11-268
-  узелковмй N-252 
Полимиозит 11-230 
Полиурия 1-627 
Полицитемия истинная 11-378 
Пороки сердца
-  врождённше 1-533
-  клапаннне 1-498
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-  приобретённме 1-498
-  сложнью 1-532 
Порфирии 11-358 
Предсердий
-  трепетание 1-653
-  фибрилляция 1-645 
Препаратм противовоспалительние 
нестерошише 11-175, 11-289 
Признаки злоупотребления 
алкоголем I I -108
Приступ М органьи-Адамса—
Стокса 1-657 
Проба
-  Квейма 1-523
-  Ривальта 1-481
-  Хартманна 11-344
-  Хема 11-344
Пролапс митрального клапана 1-560 
Проток артериальнмй открьггий 1-544 
Псевдоаневризма левого 
желудочка 1-398 
Пункция плевральная 1-485 
Пурпура
-  тромботическая 
тромбоцитопеническая II-407
-  тромбоцитопеническая 
идиопатическая 11-406
-  Ш енляйна-Геноха 11-270 
Пятна
-  Джейнуэя 1-478
-  Рота 1-477

Р

Разрьш
-  межжелудочковой перегородки 1-395
-  сосочковь1х миш ц 1-396 
Рак
-  желудка 11-42
-  кишки толстой II-88 
Реактиваторн холинэстеразм 11-546 
Рефлекс
-  Бабински 11-519
-  окуловестибулярннй 11-516
-  окулоиефалический 11-516
-  роговичннй 11-516
-  Эйлера-Лилиестрандта 1-681 
Ритм
-  синусовий 1-639
-  ускореннмй 
идиовентрикулярний 1-664

С

Саркоидоз 1-517 
Саркома Капоши 11-501 
Сердце
-  врождённне пороки 1-533
-  лёгочное 1-685
-  и ХОБЛ 1-687
-  острое 1-687
-  хроническое 1-687
-  недостаточность 1-566
-  панцирное 1-496
-  пороки врождённме 1-533 
Симптом(н)
-  барабанних палочек 1-688
-  Воробьёва—Поттенджера 1-480
-  Георгиевского-М юсси 11-132
-  глаз кролика 11-108
-  глаз кукль! 11-516
-  голови Медузьг 11-123
-  Готтрона 11-232
-  Грекова-Ортнера 11-132
-  Дежардена I I -147
-  долларовой бумажки II-108
-  Кера 11-132
-  Куссмауля 1-390, 1-491, 1-495
-  лицо хомячка I I -108
-  М ейо-Робсона I I -147
-  Мерфи I I -132
-  ниши 11-36
-  перемежаюшей хромоть; язмка II-249
-  пляски корней лёгких 1-543
-  тревоги при функциональной 
диспепсии II-56
-  Тужилина I I -146
-  указуюшего перста 11-36
-  френикус 11-147
-  Ходсона 1-584
-  часовнх стёкол 1-688 
Синдром
-  CREST 11-218
-  TAR 11-409, 11-410
-  Айзенменгера 1-535
-  Альстрема-Хальгрена 11-448
-  антисинтетазннй II-232, II-234
-  антифосфолипиднмй II-208
-  Барде-Бидля 11-448
-  Барттера 1-602
-  Бернара-Сулье II-409
-  Бругада 1-668
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— Вискотта—Олдрича 11-409
— влажнмх лёгких 1-512
— В ольфф а-П аркинсона-У айта 1-669
— воспалительно- 
интоксикационнмй I I -132, I I -142
— гемолитико-уремический 11-407
— геморрагический 11-403
— гепато-ренальншй 11-124
— гипервязкости II-398
— Гительмана 1-602
— Гудпасчера 1-539, 11-265
— Де Тони—Дебре—Фанкони 1-601
— Джерведла и Л анге-Н ильсена 1-674
— лиссеминированного внутри- 
сосудистого свёртьшания 11-414
— диспептический 11-132,11-142
— Дресслера 1-400
— дуги аортм II-244
— избнточного размножения 
бактерий II-63
— коронарньш острмй 1-363
— Коэна 11-448
— Лайелла 11-477
— Л ауна-Ганонга-Л евина 1-670
— М акиафавм— Микели 11-343
— мальабсорбции II-65
— Махайма 1-670
— М ая-Х егглина 11-410
— менингеальнмй 11-517
— метаболический 11-457
— мочевой 1-567
— нарушенного всасьшания 11-65
— недостаточности печёночно- 
клеточной I I -125, 11-127
— нефротический 1-563
— ночного апноэ 11-460
— печёночно-лёгочнмй 11-125
— постинфарктнмй 1-400
— постназального затёка 1-383
— П радер-В илли 11-447
— приобретённого 
иммунодефицита II-488
— раздражённого киш ечника II-9 1
— реслираторного дистресса 1-512
— Романо—Уорда 1-674
— слабости синусового узла 1-642
— Снеддона 11-210
— Стивенса—Джонсона 11-476
— суставной
—  при остеоартрозе 11-305

-  при острой ревматической 
лихорадке I I -154
-  при ревматоидном аргрите II-166
-  при системной красной 
волчанке 11-196
-  Тибьержа-Вейссенбаха 11-220
-  туннельннй запястннй 1-595
-  удлинённого интервала QT 1-673
-  Уильямса 1-550
-  Фелти II -169
-  Хорнера 1-500, 11-521
-  Хортона II-247
-  Шёгрена II -169
-  шокового лёгкого 1-512
-  Эванса 11-211 
Синкопе 1-460
Склеродермия системная 11-215 
Смерть
-  внезапная сердечная 1-347
-  мозга 11-520 
Сознания
-  изменения 11-509
-  нарушения 11-509
-  угнетения 11-509 
Состояние синкопальное 1-460 
Спейсер 1-406
Спирали Куршманна 1-392 
Спондилит анкилозируюиций II-276 
Спондилоартропатии 11-275 
Средства
-  аноректические 11-452
-  антиаритмические 1-632
-  антибактериальнне 1-586
-  при инфекиионном 
эндокардите 1-481
-  при пневмонии 1-451
-  антигиперлипидемические 1-341, 
1-342
-  антигипертензивнме 1-432
-  антисекреторнме 11-29
-  противовирусние 11-104
-  противовоспалительньш
-  базисньш II -179
-  нестероиднне II-I75, Н-289 
Статинм 1-342
Статус
-  аллергологический 1-391
-  астматический 1-387, 1-400 
Стеатогепатит
-  алкогольнмй 11-110
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-  неалкогольннй 11-113 
Стеноз
-  аортального клапана 1-516
-  аортальнмй 1-516
-  лёгочной артерии 1-553
-  митрального клапана 1-500
-  относительннй 1-505
-  трёхстворчатого клапана 1-529
-  трикуспкдальнмй 1-529
-  устья аорти 1-550
-  устья лёгочной артерии 1-532 
Стенокардия
-  напряжения
-  нестабильная 1-366 
Стентирование 1-362 
Стрептокиназа 1-389 
Сьшь гелиотропная П-232

Т

Талассемии 11-351 
Тампонада сердца 1-490
-  острая 1-491
-  подострая 1-491 
Тахикардия
-  желудочковая
-  пароксизмальная 1-665
-  типа пируэт 1-666
-  непароксизмальная АВ-узловая 1-644
-  пароксизмальная 
наджелудочковая 1-643
-  предсердная многофокусная 1-644
-  синусовая 1-639 
Терапия
-  антибактериальная 1-586,11-135
-  и беременность 1-589
-  антипаразитарная II-136
-  иммуносупрессивная 1-570
-  тромболитическая 1-389
-  эрадикационная Н. pylori И-40 
Тест
-  дь1хательнь1й 11-27
-  разъединительнмй 11-521
-  с бронходилататором 1-426
-  Шиллинга 11-67
-  Ширмера 11-171 
Тетрада Фалло 1-537
Типм кровоточивости II-403 
Тофус 11-316 
Транссудат 1-479

Тревоги симптомьг
-  при синдроме раздражённого 
кишечника 11-94
-  при фунюшональной 
диспепсии II-56 
Трепетание
-  желудочков 1-667
-  предсердий 1-653 
Триада
-  аспириновая 11-477
-  Фалло 1-539 
Триглицеридьг 1-336 
Тромбангиит облитерируюший 11-258 
Тромбастения Глянцманна 11-409 
Тромбоцитопатии 11-414 
Тромбоцитопения(и) 11-404
-  при ДВС-синдроме 11-405
-  при приёме ЛС 11-406 
Тромбоэмболия лёгочной 
артерии 1-691 
Туберкулёма 1-504

У

Узелки
-  Бушара 11-306
-  Гебердена 11-306
-  Ослера 1-477
-  ревматические I I -156
-  ревматоиднме 11-164, 11-167 
Урокиназа 1-390

Ф

Фактор
-  антиядерньШ (антинуклеарннй) 11-200
-  некроза опухоли 11-163
-  ревматоиднмй 11-170
-  фон Виллебранда 11-411 
Факторн риска
-  астмь! 1-388
-  ВИЧ-инфекции 11-489
-  деструктивньк пневмонитов 1-467
-  ИБС 1-403
-  острого бронхита 1-375
-  переломов 11-465
-  рака 11-88
-  тромбоза глубоких вен нижних 
конечностей 1-691
Феномен Рейно 11-219
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Фибрилляция
-  желудочков 1-667
-  предсердий 1-645 
Формула
-  коррекции ацидоза 1-631
-  Фридволда 1-341
-  Харриса—Бенедикта II-443 
Фотосенсибилизация 11-195

X

Хиломикронм 1-335 
Холелитолизис чрескожно- 
транспечёночнмй 11-144 
Холестерин
-  ЛПВП и риск развития ИБС 1-335 
Холецистит хронический 
бескаменнмй 11-129 
Хондропротекторн II-3 10
Хорея
-  малая 11-155
-  ревматическая I I -155
-  Сиденгама I I - 155 

Ц

Целиакия 11-58 
Цирроз печени 11-121
-  алкогольнмй I I -111
-  билиарнмй I I -126

Ш

Шкала
-  оценки угнетения сознания 11-511
-  тяжести отравлений 11-525 
Шок кардиогенньш 1-392, 1-570 
Шум трения перикарда 1-399, 1-488 
Шунтирование коронарное 1-362

Э

Эзофагит I I -13
-  инфекционнмй 11-13
-  лекарственнмй I I -14 
Экссудат 1-479 
Экстрасистолия
-  желудочковая 1-661
-  классификация по Лауну 1-663
-  наджелудочковая 1-642 
Электрокардиостимуляция 1-675 
Э.мпиема
-  жёлчного пузнря I I -132
-  плеврм 1-485 
Эндокардит
-  инфекционньш 1-473
-  фибропластический Лёффлера 1-619 
Эптеропатия
глютенчувствительная 11-58 
Энцефалопатия печёночная I I -128 
Эритема
-  аннулярная 11-156
-  кольцевидная I I -156
-  ладонная I I -108
-  узловатая 1-520, 11-475 
Эритремия II-378



иадлгшекм группа 
«ГЭОТАР-Медиа»

Внутренние болезни с основами 
доказательной медицинш и клинической 

фармакологией

B.C. Моисеев. Ж.Д. Кобалааа, С.В. Моисеев

BHYTPEHHHE БОЛЕЗНИr OGIQEiMll 10Ш\ТЕ\ЬН01; StEAIIUHHbl И ШНИЧГСкОИ ФАГМЛКО ШГПШ

Яод ред. «ад. РАМН 
B.C. Моиссева

М оисеев B .C ., Кобалава Ж .Д., 
М оисеев С.В.

О т л и ч и т е л ь н ь 1е  о с о б е н н о с т и

•  В настояшем иэдании описань! традиционнью  
и современнь:е методь! вьтвления симптомов  
и синдромов болезней, типичнью клиничес- 
кие проявления, критерии диагностики, ос- 
новнь1е принципь! и схемь! лечения основнь1х 
заболеваний внутренних органов с основами  
эпидемиологии, клинической фармакологии  
и уровнями докаэательности. Предназначен  
для студентов вьюших медицинских учебних  

8 3 2  с . ,  2 0 0 8  эаведений, слушателей курсов повь1шения
квалификации, практикуюш их врачей.



ИЭДДТЕЛЬСКАЯ ГРУППА
«ГЭОТАР-Медиа»

Пропедевтика внутренних болезней
2 - е  и з д а н и е

Н.А. М ухин, B.C. М оисеев

О т л и ч и т е л ь н м е  о с о б е н н о с т и

•  Настояидее издание учебника содержит све- 
дения по клинической диагностике внутрен- 
них болезней. Основное внимание уделено 
традиционнь1м и современнь1м методам Bbi- 
явления симптомов и синдромов. Подчерки- 
вается важность знания этиологии и механиз-

, мов возникновения определяемь1х признаков, 
что позволяет затем диагностировать конк-

' ретную нозологическую форму.
•  Проводится краткое описание основнь1х за- 

болеваний внутренних органов. Приложение 
к учебнику на компакт-диске содержит аудио- 
материаль! по аускультации, а также допол-

8 4 8  с . ,  2 0 0 9 нительнью справочнью материапм.



ИЗДАТЕЛЬСКДЯ ГРУППД
«ГЭОТАР-Медиа»

Пропедевтика детских болезней

ПРОПЕДЕВТИКД
ДЕТСКИХ
БОЛЕЗНЕЙ

пғшиаагимQCTCKVK БОЛЕЗНЕЙ

4 6 4  с . ,  2 0 0 8

П од ред Геппе Н .А .,
П одчерняевой Н .С .

О т л и ч и т е л ь н м е  о с о б е н н о с т и

•  Иллюстрированнь1й учебник охватьшает все 
раздель! пропедевтики детских болезней. 
В нем представлень! особенности развития 
плода и здорового ребенка, анатомофизио- 
логические особенности и методь! обследо- 
вания детей разного воэраста, симптомь! и 
синдромь! основнь1Х заболеваний, алгоркггмь! 
диагностического поиска, освешень! вопро- 
cbi вскармливания и питания. При создании 
учебника авторами использовань! современ- 
Hbie средства представления визуапьного 
материала, включаюшие схемь!, рисунки, фо- 
тографии и учебньге видеофильмь!, что опре- 
деляет вьюокую эффективность учебника в 
качестве пособия для самоподготовки. 
Иллюстрированнь1й учебник предназначает- 
ся для студентов лечебних и медикопрофи- 
лактических факультетов медицинских вузов, 
интернов и ординаторов.



По вопросам orvroBbix закупок просим обрашаться 
по тел./факс: (495) 921-39-07, (499) 246-39-47.

Директор коммерческого отдела 
Горячева Ирина Емельяновна  

тел.: (495) 972-69-46,921-39-07. E-mail: iragor@geotar.ru.

Адрес: 119021, г. Москва, ул. Россолимо, д. 4.

Директор филиапа в Санкт-Петербурге -  
Супонина Людмила Николаевна 

тел. 8-916-993-79-84, 8-951-650-13-24, факс: (812) 335-88-53. 
E-mail: suponinaln@geotar.ru.

М. «Коньково», м. «Юго-Западная» 
ул. Островитянова, д.1 (РГМУ). 

Тел.: (495) 434-55-29.
E-mail: sales@geotar.ru, 

http://www.geotar.ru.

М. «Фрунзенская», ул. Трубецкая, д. 8 
(ММА им. И.М. Сеченова, корпус НИЦ). 

Тел.: (495)622-96-21.

E-mail: sales@geotar.ru, 
http://www.geotar.ru.

119146, Москва, м. «Фрунзенская», 
Комсомольский пр-т, д. 25. 

Тел.: +7 (495) 245-39-27.
Дом медицинской книги

Тел./факс: (495) 921-39-07, 228-09-74.
Начальник отдела «Книга-почтой» -  К узнецова Ю лия В алерьевн а. 

Интернет-магазин: www.geotar.ru; 
www.medknigaservis.ru; e-mail: bookpost@geotar.ru.
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региаН еиМ ш х nfi£foii<zfa(*fieueu:

г. Астраханъ, ул. Бакинская, 121 / Кирова, 51 
(около медицинскои академнн),

■. 8 (512) 60-87-06, т./ф.: 25-87-06,8-917-170-25-22
Медицинская кннга

г. Иркутск, ул. 3-го нюля, 8, ИГМУ, 
т. (3952)20-06-68, м/р Юбнлейньш, 100, ИИУВ, 

т. 8 (914) 901-911-7 
Магаэян «Медкяига»

308600, г. Белгород, Театральньга пр., 1 
8 (0722) 32-43-22

Школьник
г. Кяев, Украина 

8-10-38-044-274-49-79 
ЧП Л.С. Сниткина

210027, r. Витебск, ул. Чкалова, 9, 4,25 
(0212) 21-59-57 (дом.), 56-54-85 (моб.) 36-38-83 (раб.) 

ИП И.Л. Баранок

660130, г. Красноярск, ул. Гусарова, 27-26 
8 (3912) 58-52-66,46-55-37 ф., 
49-03-49,8-902-925-20-36 

ЧП С.А. Вонда

160001, г. Вологда, ул. Мнра, 38
(8172) 72-17-43,72-32-23 ф., 

Дом кннги
r. Курск, ул. Ленина, 11

(0712) 52-06-02,22-77-23
Курсккяига

600017, г. Владимир, ул. Горького, 44
092-233-22-09

Книга

367030, г. Махачкала, Дагестан 
Пр-т Имама-Шаинля, 55, 201 

(8722) 67-87-92 (раб.), (8722) 61-30-67 (дом.) 
ЧП З.С. Хаджалнев

119146, г. Москва, 
Комсомольскии пр-т, 25, т./ф.: (495) 245-39-27, 

Дом меднцинсхои книги

357600, г. Ессентуки, Ставропольскян край, 
ул. Октябрьская, 424
8 (7934) 6-93-09

POCCW (поставкн в города Южного округа)



"K fu itu  иўўат & ллской ififw tu , « 'if'^ O T K A 'P -  r fU fu A »  
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603005, г. Ннжнии Новгород; а/я 101 
ф.: 8312-39-11-33 

ЧП Г.А. Толстопятова

214004, г. Смоленск, ул. Октябрьской революции, 13 
8 (4812) 65-86-65

Кругоэор

630017, г. Новосибирск, ул. Арбуаова, 1/1 
т./ф.: (383) 336-10-26, 336-10-27, 336-10-32 

Спецкннга и К

628403, г. Сургут, Тюменская обл., ул. Сибирская, 12 
(3462) 37-58-11, 31-04-11,35-23-01, 37-58-11 

СГМУТП «Книга»

644099, г. Омск, ул. Ленина, 19 
(3812) 23-23-55,24-65-35,24-68-73 

ЧП В.Г. Хорошавин

г. Уфа, ул. Ряэанская, д. 66 
(3472) 37-87-93, 56-29-06, ф. 8-917-342-51-63 

(56-53-23,56-52-86)
Сахаутдинов Рнф Гакнфович

614036, г. Пермь, ул. Леонова, 10A 
(3422) 26-66-91:26-44-10, 

ф. 26-20-91 
Лира-2

428020, г. Чебоксари, Чувашская респ., 
ул. Петрова, 7

(8352) 62-15-67,62-03-70
Библиотечньш коллектор респ. Чувашия

г. Санкт-Пстербург, ул. Льва Толстого,
д. 17 (СПбГМУ), проезд до м. Петроградская, 

5 мин. пешком

677018, г. Якутск, Проспект Ленина,40 
т./ф.: (4112) 33-13-86 

Мир знаний
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