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Часть 3 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ

Глава 39

 БОЛЕЗНИ ПИЩЕВОДА

 Ïèùåâîä – полый мышечный орган пищеварительной системы, выстланный вну-
три слизистой оболочкой и состоящий из верхнего сфинктера, тела и нижнего сфинктера. 
Служит для проведения пищи в желудок и предупреждения заброса – рефлюкса – со-
держимого желудка в пищевод. Начинается пищевод на уровне перстневидного хряща и 
заканчивается на уровне остистого отростка XII грудного позвонка. Впадает во входной 
отдел желудка. Средняя длина пищевода – 25 см.

Расспрос

Çàòðóäíåíèå ãëîòàíèÿ –  äèñôàãèÿ – главный симптом нарушения транспортной 
функции пищевода. Ухудшение перемещения пищи может быть связано с функциональ-
ными нарушениями нервной системы, но чаще – с органическими поражениями глотки, 
пищевода и прилежащих органов.

Различают  преэзофагальную дисфагию, характеризующуюся затруднением прохож-
дения пищи из ротовой полости и глотки в пищевод, и  эзофагальную, при которой затруд-
нено прохождение пищи по пищеводу.

Преэзофагальная дисфагия обычно развивается при патологии скелетной мускула-
туры при дерматомиозите, мышечной дистрофии, бульбарном полиомиелите и др. Эзофа-
гальная дисфагия может быть связана со стенозированием пищевода или с моторными на-
рушениями. Стенозирование пищевода развивается обычно медленно и приводит сначала 
к дисфагии только для твердой пищи из-за уменьшения просвета пищевода. Прогрессиро-
вание дисфагии зависит от основного заболевания, вызывающего сужение пищевода. Если 
при злокачественных опухолях пищевода дисфагия прогрессирует в течение нескольких 
недель или месяцев, то при язвенном стенозе – в течение нескольких лет.

 Моторные нарушения, как правило, связаны с поражением гладкой мускулатуры пи-
щевода и приводят к дисфагии как для твердой, так и для жидкой пищи с самого начала из-
за нарушения перистальтики и функции нижнего пищеводного сфинктера. Это позволяет 
четко отличать стенозирующее поражение пищевода от моторных нарушений. Наиболее 
частыми причинами нарушений моторной функции являются ахалазия, диффузный эзо-
фагоспазм и склеродермия.
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Дисфагию не следует путать с ощущением "комка" в горле (globus hystericus), не свя-
занного с глотанием и его проведением. Это состояние может быть при расстройствах цен-
тральной нервной системы на фоне нервно-эмоциональных стрессовых ситуаций, психи-
ческом перенапряжении, иногда при стенокардии и желчнокаменной болезни.

Áîëè çà ãðóäèíîé èëè â ñïèíå – второй основной симптом болезней пищевода – 
чаще возникают при глотании. Боль обычно сочетается с дисфагией и может быть обу-
словлена эзофагитами любой этиологии, химическим поражением слизистой пищевода, 
новообразованиями и нарушениями моторной функции пищевода при ахалазии или диф-
фузном эзофагоспазме. Боли при глотании могут возникать при поражении соседних ор-
ганов (аневризмы аорты, опухоли средостения и др.). 

Æãó÷àÿ çàãðóäèííàÿ áîëü –  èçæîãà – âîçíèêàåò ïðè çàêèñëåíèè ïîëîñòè ïèùåâî-
äà, îáóñëîâëåííîì  ãàñòðîýçîôàãàëüíûì ðåôëþêñîì.

Внешних проявлений заболевания пищевода обычно не имеют. Возможно увеличе-
ние продолжительности глотания более 10 сек, которое определяется как время от начала 
акта глотания до появления звука вхождения жидкости в желудок, выслушиваемого стето-
скопом. У некоторых больных выявляют снижение питания, обусловленное уменьшением 
поступления пищи в желудок при ахалазии и раке пищевода. При системной склеродер-
мии могут быть обнаружены характерные признаки: амимия лица, уплотнение кожи и др.

Диагностические методы исследования

 Ýçîôàãîñêîïèÿ. Это наиболее достоверный метод, позволяющий диагностировать 
причины возникновения дисфагии или боли и выявлять структурные изменения пищевода 
и место кровотечения. Одновременно проводят биопсию участков слизистой для гистоло-
гического исследования.

Эзофагоскопию используют и как метод лечения для удаления инородных тел, коагу-
ляции участков кровотечения, воздействия на опухоли лазерным излучением или биполяр-
ной электрокоагуляцией, расширения сужений пищевода.

 Ïðîáà Áåðíøòåéíà применяется для диагностики эзофагитов, проводится путем по-
очередной перфузии пищевода через назогастральный зонд физиологическим раствором 
и нейтральным 0,1 N раствором соляной кислоты со скоростью 6 мл/мин. Появление жже-
ния в нижней трети грудины в момент перфузии кислой жидкости свидетельствует о па-
тологии пищевода.

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå, проводимое по стандартной методике с приемом 
бариевой смеси, видео- и кинематорентгенографией, позволяет выявить патологические 
изменения (например, стриктуры, врожденные мембраны пищевода) и установить мотор-
ные нарушения (ахалазия, спазм верхнего пищеводного сфинктера).

 Ïèùåâîäíàÿ ìàíîìåòðèÿ позволяет определять давление в области сфинктеров и 
координацию пропульсивных движений пищевода, обнаружить изменения сократитель-
ной активности. Метод применяется при дисфагии, изжоге и загрудинных болях для диа-
гностики ахалазии, диффузного эзофагоспазма, гипо- и гипертензии в области нижнего 
сфинктера. Используют 3–4 наполненных водой тонких катетера, присоединенных к ре-
гистратору давления, которые вводят через нос или рот в просвет пищевода и дальше в 
желудок. Затем зонды постепенно извлекают каждый раз на 1 см и записывают давление с 
каждого сантиметрового участка пищевода и глотки в период между глотанием и во время 
него. Самое высокое давление регистрируется в области верхнего и нижнего сфинктеров, 
расслабляющихся при глотании. При глотательном движении возникает волна перисталь-
тики сфинктера и пищевода. Пищеводная манометрия позволяет также выявить нервно-
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мышечные аномалии верхнего отдела пищевода и двигательную реакцию нижнего сфин-
ктера при рефлюксном эзофагите.

Эзофагиты

 Ýçîôàãèòû – воспалительные заболевания слизистой оболочки пищевода. Точных 
статистических данных об их частоте нет. Различают острый и хронический эзофагиты.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Острый эзофагит развивается обычно в результате ожога 
слизистой оболочки очень горячей пищей или химическими веществами (концентриро-
ванными кислотами и щелочами), травм пищевода острыми инородными телами (метал-
лической иглой, рыбными костями). Хронический эзофагит развивается в основном при 
желудочно-кишечном рефлюксе (рефлюкс-эзофагит) – ретроградном поступлении со-
держимого желудка в пищевод. Реже хронический эзофагит выявляется при регулярных 
нарушениях диеты (длительном приеме крепких алкогольных напитков, воздействии 
острой и очень горячей пищи), органических поражениях пищевода (стенозе, раке, круп-
ных дивертикулах).

 Ðåôëþêñ-ýçîôàãèò. Возникает вследствие недостаточности нижнего пищеводного 
сфинктера или при повышении внутрижелудочного давления. Недостаточность нижнего 
пищеводного сфинктера бывает первичной (недостаточность кардии, ахалазия, грыжа пи-
щеводного отверстия диафрагмы (ПОД), дисфункция сфинктера и др.) и вторичной (скле-
родермические поражения, беременность, курение, релаксация гладкомышечной стенки 
пищевода при приеме бета-адреноблокаторов, нитратов, аминофиллина и др.).

Рефлюкс-эзофагит развивается при частых забросах содержимого желудка в пище-
вод при снижении тонуса нижнего пищеводного сфинктера (ниже 5 мм рт. ст.), желудоч-
ной антиперистальтике, наличии грыжи ПОД, повышенного внутрижелудочного давления. 
Желудочное содержимое (соляная кислота, пепсин, желчь, панкреатические ферменты и 
др.) повреждают слизистую оболочку пищевода.

 Îñòðûå ýçîôàãèòû по морфологической картине подразделяются на катаральные, 
эрозивные, геморрагические, псевдомембранозные, некротичексие, выделяют также аб-
сцесс и флегмону пищевода.

Клинические проявления зависят от выраженности воспалительного процесса. Боль-
ные острым катаральным эзофагитом жалуются на жжение, чувство ссаднения и боль за 
грудиной при проглатывании. У больных геморрагическим эзофагитом наблюдается кро-
вавая рвота, обнаруживают псевдомембранозные пленки в рвотных массах, состоящие из 
фибрина и элементов слизистой оболочки пищевода. При абсцессе и флегмоне пищево-
да характерна тяжелая клиническая картина септической интоксикации. Диагноз острых 
эзофагитов не вызывает затруднений и основывается на данных анамнеза и клинической 
картины. Эзофагоскопия при острых эзофагитах противопоказана. Течение тяжелых 
форм острого эзофагита может осложниться медиастенитом.

Ëå÷åíèå. Больных с острым эзофагитом необходимо госпитализировать в хирурги-
ческое отделение. Больным с легкими формами эзофагита назначают голод и антацидные 
препараты (алмагель, фосфалюгель и др.) на несколько дней. При абсцессе и флегмоне пи-
щевода назначают антибиотики, при отсутствии эффекта проводят оперативное лечение.

При ðåôëþêñ-ýçîôàãèòå самым характерным симптомом является изжога с регурги-
тацией желудочного содержимого в полость рта или без нее. Нередко наблюдаются боли 
при глотании и дисфагия, особенно при язвенном стенозе пищевода. Диагноз рефлюкс-эзо-
фагита подтверждается при рентгенологическом исследовании, эндоскопии, пищеводной 
манометрии, изменении динамики рН и пробой Бернштейна. Рентгенография пищевода с 
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сульфатом бария при рефлюкс-эзофагите неинформативна, но с высокой достоверностью 
позволяет выявить язвы пищевода, язвенный стеноз и тяжелый желудочно-пищеводный 
рефлюкс с резко ослабленным нижним сфинктером пищевода. Точная диагностика эзофа-
гита с геморрагией или без нее возможна при эзофагоскопии с биопсией. Регистрация рН 
в пищеводе после введения 300 мл 0,1 N раствора соляной кислоты в желудок подтвержда-
ет наличие рефлюкса, но метод инвазивный, требует введения электрода рН-метра в ниж-
нюю треть пищевода. Проба Бернштейна высоко коррелирует с загрудинной болью при 
рефлюкс-эзофагите, т.е. симптомы воспроизводятся при введении 0,1 N НСl в нижний от-
дел пищевода и исчезают после перфузии физиологическим раствором. Пищеводная ма-
нометрия позволяет оценить состояние нижнего пищеводного сфинктера. При выражен-
ном рефлюксе показатели давления ниже предела нормы.

Òå÷åíèå ðåôëþêñ-ýçîôàãèòà может осложняться доброкачественной стриктурой 
пищевода; изъязвлением пищевода, сопровождающимся кровотечением; аспирационной 
пневмонией или приступами бронхиальной астмы; спазмом пищевода с выраженным бо-
левым синдромом. Возможно развитие  метаплазии Беррета – замещение многослойного 
плоского эпителия пищевода однослойным цилиндрическим эпителием желудочного типа. 
Это состояние рассматривается как предраковое.

Ëå÷åíèå. Больным рекомендуют спать с приподнятым не менее чем на 15 см головным 
концом кровати, при ожирении снизить массу тела, не лежать после еды в течение 1,5 ч, 
прекращать прием пищи за 3 ч до сна, прекратить курение, ограничить прием жиров и 
шоколада. Назначают лекарства, повышающие тонус нижнего сфинктера пищевода: дом-
перидон (мотилиум и др. аналоги) или цизаприд (координакс и др. аналоги) по 10 мг 3 раза в 
день после еды; антациды (маалокс, алмагель и др. аналоги) по 1-й дозе через 1 ч после еды 
3 раза в день и 4-й раз непосредственно перед сном; антагонисты Н2-рецепторов гистамина 
(ранитидин, зантак и др. аналоги) 150–300 мг 2 раза в день или фамотидин (гастросидин, ква-
мател, ульфамид и др. аналоги) 20–40 мг 2 раза в день, для каждого препарата прием утром 
и вечером с обязательным интервалом в 12 часов; блокаторы Н+, К+-АТФазы: омепразил 
(зероцид и др. аналоги) 20 мг 2 раза в день утром и вечером. Курс лечения 4–6 недель.

Не рекомендуется прием средств, понижающих тонус нижнего сфинктера пищевода 
(антихолинергические препараты, бета-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов, 
нитраты, ксантин и его производные).

При отсутствии эффекта от консервативной терапии рефлюкс-эзофагита, обуслов-
ленного аксиальной грыжей ПОД, и возникновении аспирации, кровотечения и стрикту-
ры пищевода, не поддающихся активной терапии, показано оперативное лечение.

 Пептическая язва пищевода

Ïåïòè÷åñêàÿ ÿçâà ïèùåâîäà – острое или хроническое заболевание, проявляющее-
ся изъязвлением слизистой оболочки дистального отрезка пищевода.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Пептическая язва пищевода развивается при забрасывании в 
пищевод желудочного сока при аксиальной (скользящей) грыже ПОД, после операций на 
эзофагокардиальной зоне с повреждением нижнего пищеводного сфинктера, при наруше-
ниях перистальтики желудка при язвенной болезни, сопровождающихся частой рвотой. 
Пептическая язва возникает в результате протеолитического воздействия желудочного 
сока.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Пептическая язва пищевода характеризуется упорной изжо-
гой, усиливающейся после еды, болью при глотании, дисфагией, срыгиванием. Возможны 
кровавая рвота и мелена при кровотечении из язвы. Течение заболевания может ослож-
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няться перфорацией язвы в средостение с развитием медиастенита и в плевральную по-
лость с развитием плеврита.

Язвенная ниша пищевода не всегда выявляется при рентгенологическом исследова-
нии, но ПОД, стриктура пищевода и желудочно-пищеводный рефлюкс обнаруживают с 
большой достоверностью. Основной метод диагностики – эзофагоскопия с прицельной 
биопсией из краев и дна язвы, позволяющая дифференцировать пептическую язву пище-
вода со злокачественной язвой.

Лечение проводят в гастроэнтерологическом отделении. Методы лечения аналогичны 
таковым при рефлюкс-эзофагите (см. выше).

 Ахалазия пищевода

Àõàëàçèÿ ïèùåâîäà (êàðäèîñïàçì, ìåãàýçîôàãóñ) – нейрогенное расстройство 
функции пищевода, вызывающее нарущение его перистальтики и способности нижнего 
сфинктера пищевода к расслаблению. Предполагают, что это состояние может быть обу-
словлено наличием дефекта в ауэрбаховом (межмышечном) нервном сплетении, результа-
том чего является дегенерация пищеводных волокон блуждающего нерва с дисфункцией 
его дорсального ядра и дегенерацией мышц пищевода.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ахалазия может развиваться в любом возрасте, но наиболее 
часто в возрасте от 20 до 40 лет. Ведущий симптом заболевания, дисфагия при приеме пищи 
и жидкости, встречается у 95–100% больных. Боль в грудной клетке отмечается у 60% боль-
ных, появляется при глотании или спонтанно. Повышение давления в области нижнего 
сфинктера постепенно приводит к его обструкции со вторичной дилатацией пищевода, что 
сопровождается примерно у 30% больных ночной регургитацией непереваренной пищей и 
аспирацией этих масс в легкие, которая проявляется ночным кашлем. У 7–8% больных раз-
виваются рецидивирующий бронхит, бронхоэктатическая болезнь, абсцесс легких, пнев-
мония. У 90% больных происходит потеря массы тела от слабой до умеренной степени.

Äèàãíîç устанавливают при рентгенологическом исследовании. Характерными при-
знаками являются отсутствие последовательных перистальтических сокращений пищево-
да во время глотания и значительное его расширение с клиновидным сужением в обла-
сти нижнего сфинктера. Наиболее чувствительный метод – пищеводная манометрия, с 
помощью которой выявляют отсутствие нормальной перистальтики по всему пищеводу, 
повышенное внутрипищеводное давление, неполное расслабление нижнего сфинктера 
пищевода.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç ахалазии проводят со злокачественными стенозирую-
щими опухолями пищеводно-желудочного соединения, которые сопровождаются вторич-
ной ахалазией и характеризуются сильным похуданием, меньшей продолжительностью 
заболевания и меньшей дилатацией пищевода. На ранней стадии проводят дифференци-
альный диагноз с эзофагоспазмом (см. ниже). Ахалазию следует отличать от язвенного сте-
ноза у больных склеродермией, которая обычно сочетается с синдромом Рейно и симпто-
мами желудочно-пищеводного рефлюкса.

Всем больным проводят рентгенологическое исследование кардии желудка, эзофа-
госкопию с биопсией и цитологическое исследование соскоба слизистой для выявления 
малигнизации.

Ëå÷åíèå направлено на уменьшение давления в области нижнего сфинктера. Реко-
мендуется назначение нитратов (нитроглицерина, нитростата и др. аналогов по 0,4 мг суб- 
лингвально перед едой), антагонистов кальция (нифедипина, никардипина по 10–20 мг 
3 раза в день, др. аналогов) и антихолинергические средства (атропина сульфат 0,1% раст- 
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вор по 0,5 мл подкожно 2–3 раза в день и др. аналоги). Эффективна пневматическая или 
механическая дилатация сфинктера у 70–90% больных, однако может потребоваться по-
вторная дилатация.

Менее чем у 1% больных во время выполнения процедуры возможны разрыв пище-
вода и медиастенит, требующие хирургического вмешательства. При неэффективности 
пневматической дилатации применяют эзофагокардиотомию по Геллеру, при которой рас-
секаются мышечные волокна нижнего пищеводного сфинктера, и которая дает положи-
тельный результат у 80–90% больных. Но без профилактических мероприятий примерно 
у 15–20% больных через несколько лет после операции развивается желудочно-пищевод-
ный рефлюкс.

Диффузный эзофагоспазм

 Äèôôóçíûé ýçîôàãîñïàçì (ñïàñòè÷åñêèé ïñåâäîäèâåðòèêóëåç, ÷åòêîîáðàçíûé ïè-
ùåâîä) – заболевание, характеризующееся нарушением двигательной функции пищево-
да и проявляющееся спонтанными приступообразными сокращениями пищевода и стой-
кими, длительными, с высокой амплитудой спазмами при глотании.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Эзофагоспазм может быть первичным, развившимся при пси-
хоэмоциональных стрессах, и вторичным, при котором спастическое сокращение пищево-
да возникает рефлекторно при наличии патологических процессов в нем (эзофагита, язвы, 
рака и т. д.). Нарушения двигательной активности пищевода могут быть при коллагенозах, 
диабетической нейропатии, приеме холинергических и антихолинергических препаратов. 
В клинической практике часто встречаются варианты диффузного спазма и ахалазии пи-
щевода. Патогенез диффузного спазма пищевода неизвестен.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Больные с диффузным эзофагоспазмом жалуются на боли в 
грудной клетке и дисфагию. Боли могут появляться в покое, но усиливаются при глотании 
и эмоциональных стрессах, локализуются за грудиной, иррадиируют в спину, обе руки, 
нижнюю челюсть и продолжаются от нескольких секунд до минут. Боли напоминают сте-
нокардитические при ИБС. Дисфагия возникает при проглатывании плотной или жидкой 
пищи и может сопровождаться болями за грудиной.

При рентгенологическом исследовании выявляют некоординированные сокращения 
какого-либо небольшого участка пищевода (сегментарный спазм), имитирующие диверти-
кулы. Спастические сокращения пищевода по длине и по ширине вызывают искривления, 
напоминающие штопор ("штопорообразный пищевод" или синдром Бартони–Тешен-
дорфа). Более чувствительным и специфическим методом выявления спазмов является 
манометрия пищевода, с помощью которой определяют уровень давления или характер 
релаксации в области нижнего пищеводного сфинктера. Если эзофагоспазм не выявляется 
описанными методами, применяют провоцирующие тесты (исследование с густой или под-
кисленной лимонной или разведенной соляной кислотой взвесью сульфата бария). При 
вторичном эзофагоспазме выявляют при рентгенологическом исследовании основное за-
болевание (язвы, эзофагит, рак и др.), являющееся причиной эзофагоспазма.

Äèôôåðåíöèàëüíóþ äèàãíîñòèêó эзофагоспазма проводят с ахалазией, раком или 
доброкачественными опухолями пищевода. Рентгенологическое исследование и эзофа-
госкопия с биопсией подозрительных участков слизистой оболочки позволяют различить 
эти заболевания. Дифференциальная диагностика со стенокардией основывается на ре-
гистрации ЭКГ во время болевого приступа, вне приступа – на специальных диагности-
ческих приемах (велоэргометрия, фармакологические пробы, сцинтиграфия миокарда с 
201Тl, стресс-эхокардиография и др.).
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Лечение включает в себя регулярное (4–6 раз в день) питание, назначение нитрогли-
церина и нитратов длительного действия, антагонистов кальция. Седативные средства и 
транквилизаторы избавляют больных от страха. В тяжелых случаях, если эзофагоспазм не 
купируется, проводят хирургическое вмешательство – продольное рассечение циркуляр-
ной мышцы пищевода, облегчающее боли у 75–80% больных.

 Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы

Это заболевание характеризуется проникновением части желудка в грудную полость 
через пищеводное отверстие диафрагмы. Различают скользящие (аксиальные) и около-
пищеводные грыжи. Скользящие грыжи развиваются при повышении внутрибрюшного 
давления, продольных сокращениях пищевода и слабом прикреплении пищеводно-желу-
дочного соединения к диафрагме. В результате происходит смещение вверх дна желудка и 
этого соединения. Частота этого вида грыжи увеличивается с возрастом: среди больных в 
возрасте 50–60 лет она определяется примерно у 60% обследованных.

Клинические проявления при небольших скользящих грыжах обычно отсутствуют. 
Но при больших грыжах возможны симптомы, обусловленные в первую очередь рефлюкс-
эзофагитом. Наиболее часто больные жалуются на боли различной интенсивности, свя-
занные с приемом пищи, но могут быть и самостоятельные. Боли бывают загрудинными 
и могут локализоваться в области мечевидного отростка. Рефлекторная стенокардия при 
грыжах ПОД связана с приемом пищи или обострением рефлюкс-эзофагита. Нередко гры-
жи ПОД сопровождаются изжогой, отрыжкой и при тяжелых рефлюкс-эзофагитах – дис-
фагией и кровотечением.

Околопищеводные грыжи образуются при нормальной фиксации пищеводно-желу-
дочного соединения, и в заднее средостение через диафрагму рядом с пищеводно-желу-
дочным соединением смещается свод желудка. В отличие от скользящих околопищеводные 
грыжи могут ущемляться и подвергаться странгуляции. Околопищеводные грыжи обычно 
не имеют характерных симптомов. Лишь у некоторых больных появляются дисфагия, воз-
никают боли в эпигастральной области и за грудиной и отрыжка после приема пищи.

Грыжи пищеводного отверстия обычно легко выявляются при рентгенологическом 
исследовании. Скользящие грыжи формируются над диафрагмой, имеют овальную фор-
му, в них часто видны складки слизистой оболочки желудка, идущие через пищеводное от-
верстие диафрагмы. Обнаружение кардии под диафрагмой – патогномоничный признак 
скользящих грыж. К косвенным признакам этих грыж относятся расширение нижней тре-
ти пищевода, развернутый тупой угол Гиса с высоким впадением пищевода в желудок и 
уменьшением газового пузыря желудка.

Околопищеводные грыжи выявляются главным образом при рентгенологическом ис-
следовании. При обзорной рентгеноскопии грудной клетки выявляют округлое просвет-
ление на фоне тени сердца в заднем средостении. При приеме бария уточняют располо-
жение кардии по отношению к диафрагме и изучают взаимоотношение пролабирующей в 
грыжу части желудка с пищеводом.

Эндоскопические методы исследования (эзофагоскопия и гастроскопия) в диагности-
ке грыж ПОД значения не имеют. Но при малейшем подозрении на рак, при кровотечении, 
пептической структуре пищевода и язвы, с которыми проводят дифференциальную диа-
гностику, показаны эзофагоскопия с биопсией и пищеводная манометрия.

Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, протекающие бессимптомно, не требуют 
никакого лечения. Если скользящие грыжи сопровождаются рефлюкс-эзофагитом, долж-
но проводиться его лечение. При околопищеводных грыжах в связи с риском ее ущемле-
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ния следует проводить хирургическое лечение. Показаниями для операции являются так-
же осложнения скользящих грыж – стенозирующий рефлюкс-эзофагит и кровотечение.

 Опухоли пищевода

Доброкачественные опухоли

Äîáðîêà÷åñòâåííûå îïóõîëè составляют примерно 10% всех опухолей пищевода. 
По характеру роста они подразделяются на внутрипросветные (полипообразные) и вну-
тристеночные (интрамуральные). Внутрипросветные опухоли являются эпителиальными 
(аденоматозные полипы, папилломы, кисты), интрамуральные – неэпителиальные (лейо-
миомы, липомы, фибромы и др.). Среди них лейомиомы составляют 80%, кисты – 10%, все 
другие – 10%.

Клиника доброкачественных опухолей зависит от локализации, величины образова-
ния и воспаления в нем и вокруг него. При небольших опухолях клинические проявления 
отсутствуют. При больших опухолях, в основном внутрипросветных, возможны медленно 
прогрессирующая дисфагия, боли за грудиной, возникающие при глотании и не бываю-
щие интенсивными. При больших интрамуральных опухолях могут появляться симптомы, 
присущие медиастенальным опухолям (кашель, одышка, сердцебиение, аритмии и др.), об-
условленные сдавлением левого главного бронха и левого блуждающего нерва.

Диагностируются доброкачественные опухоли при рентгенологическом исследовании 
и эзофагоскопии. Но эндоскопическая биопсия слизистой оболочки обычно не позволяет 
диагностировать интрамуральные опухоли и отличать их от злокачественных опухолей.

Доброкачественные опухоли подлежат хирургическому лечению из-за опасности их 
малигнизации и кровотечений. Исключение составляют небольшие интрамуральные опу-
холи при полной уверенности в доброкачественном их характере или наличии сопутству-
ющих заболеваний, представляющих значительный риск при проведении операции.

Рак пищевода

 Ðàê ïèùåâîäà – злокачественная опухоль пищевода, исходящая из эпителиальной 
ткани, составляет около 5% случаев всех злокачественных заболеваний. В 90% случаев 
первичные опухоли пищевода представлены плоскоклеточным раком и менее чем в 10% –  
аденокарциномой, которая растет из кардиальных желез, имеющихся в нижнем отде-
ле пищевода, и из метапластического цилиндроклеточного эпителия (пищевод Баррета). 
Из других редко встречающихся опухолей следует отметить карциносаркому, меланому,  
лейомиосаркому и веррукозную плоскоклеточную карциному.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. К предрасполагающим факторам риска рака пищевода отно-
сятся алкоголь и курение, ожоги пищевода щелочами, ахалазия, повышение фона иони-
зирующей радиации, синдром Пламмера–Винсона (сидоропенический синдром), полипы 
и лейкоплакия на слизистой оболочке пищевода. Выделяют три формы рака пищевода: 
язвенный (блюдцеобразный), узловой (грибовидный, бородавчато-папиломатозный) и ин-
фильтрирующий (скиррозный).

Различают четыре стадии рака пищевода, которые классифицируются (международная 
классификация TNM) по размерам первичной опухоли (Т), по числу и величине метастазов в 
шейные лимфатические узлы (N) и по наличию или отсутствию отдаленных метастазов (М).

Стадия I. Первичная опухоль не больше 2 см по наибольшему протяжению, располага-
ется в слизистой оболочке пищевода, регионарных и отдаленных метастазов нет (Т1 N0 М0).
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Стадия II. Величина первичной опухоли 2–4 см, опухоль прорастает более глубокие слои 
стенки пищевода, но не всю целиком, без регионарных и отдаленных метастазов (Т2 N0 М0).

Стадия III. Первичная опухоль более 4 см, прорастает все слои стенки пищевода, не-
редко спаяна с окружающими органами; имеются изолированные регионарные метастазы 
на шее [Т3 (или Т1-3) N1 М0].

Стадия IV. Опухоль массивная, прорастает в соседние жизненно важные органы. 
Имеются метастазы в ипсилатеральные и билатеральные лимфатические узлы; или/и име-
ются признаки существования отдаленных метастазов (Т1-4 N1-3 М0-1).

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В течение длительного времени симптомы заболевания от-
сутствуют. Самый первый, но, к сожалению, поздний симптом рака пищевода – дисфа-
гия. Дисфагия начинается при приеме плотной пищи, затем появляются затруднения при 
глотании полужидкой и жидкой пищи. При распространении опухоли на соседние около-
пищеводные ткани появляется второй симптом – боль за грудиной или в эпигастральной 
области. Боль носит спонтанный характер и может напоминать стенокардию. Третий сим-
птом заболевания – прогрессивное похудание. При закупорке пищевода или образовании 
трахеопищеводных свищей возможна аспирация пищевых масс в легкие с последующим 
развитием пневмоний и абсцессов легких. При вовлечении в процесс возвратного нерва 
гортани появляется охриплость голоса. Возможно необильное кровотечение из опухоли, 
но иногда оно может быть значительным, особенно при прорастании опухоли в аорту.

При осмотре не выявляют какие-либо патогномоничные признаки рака пищевода за 
исключением выраженного уменьшения массы тела, достигающего в запущенных случаях 
раковой кахексии. При развитии метастазов могут определяться увеличенные подключич-
ные и шейные лимфатические узлы, увеличение печени при ее поражении, воспалитель-
ные процессы в легких.

Диагноз подтверждается при ðåíòãåíîëîãè÷åñêîì èññëåäîâàíèè. На начальных ста-
диях рака определяется дефект наполнения на ограниченном участке пищевода, на одной 
из его стенок, потеря их эластичности. Сужение просвета пищевода возникает при цирку-
лярном росте опухоли. Распространение опухоли приводит к обрыву складок слизистой в 
области патологического образования, неровности и изъязвленности контуров. Выше су-
жения выявляется расширение пищевода.

Ýçîôàãîñêîïèÿ ñ áèîïñèåé проводится во всех случаях подозрения на рак пищевода. 
Начальные формы рака выглядят как плотный белесоватый бугорок или как ригидный уча-
сток. При прогрессировании экзофитной опухоли видны беловатые или розовые массы, 
имеющие нередко вид цветной капусты. Инфильтративные изменения могут быть сходны 
с изменениями при пептических стриктурах или сопровождаться признаками ахалазии. 
Множественная биопсия и щеточная цитология помогают в диагностике. Компьютерная 
томография позволяет выявить распространенные опухоли в средостении и околоаорталь-
ные внутрибрюшинные лимфоузлы.

Дифференциальный диагноз проводится с эзофагоспазмом, ахалазией кардии, добро-
качествеными стриктурами и доброкачественными опухолями. Основное значение в диа-
гностике имеют рентгенологическое и эзофагоскопическое исследование с биопсией.

Ïðîãíîç плохой, долговременная выживаемость составляет менее 5%. 
Ëå÷åíèå. Радикальное лечение возможно только в 1–2-й стадии болезни, при раке 

среднего отдела пищевода проводится резекция с наложением высокого анастомоза. При 
раке нижнегрудного отдела пищевода выполняют резекцию пищевода и накладывают пи-
щеводно-желудочный анастамоз. При невозможности выполнения радикальной операции 
проводят лучевое лечение (4000–6000 рад) или химиотерапию. У 60% больных возможно 
проведение только паллиативного хирургического вмешательства, направленное на облег-
чение больным возможности приема пищи: расширение просвета пищевода с помощью тру-
бок, лучевой терапии и лазерной фотокоагуляции новообразований в просвете пищевода.
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Глава 40

БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Болезни желудка и двенадцатиперстной кишки – основные и широкораспространен-
ные заболевания органов пищеварения. Из болезней желудка наиболее часто выявляются 
функциональные расстройства желудка (ФРЖ), острые и хронические гастриты – вос-
паления слизистой оболочки желудка, язвенная болезнь желудка или двенадцатиперст-
ной кишки – изъязвление слизистой оболочки желудка, хронический дуоденит, полипы 
и рак желудка. Клинические проявления этих заболеваний разнообразны, отражают их 
патогенетическую сущность – нарушения процессов пищеварения – и описываются как  
синдром диспепсии, включающей различные симптомы (боль, изжогу, чувство расшире-
ния желудка, тошноту, рвоту и др.). Детальные клиническое и лабораторное исследования 
позволяют выявить патологические процессы, вызвавшие симптомы, характерные для 
данного конкретного заболевания. 

Расспрос

Основной жалобой при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки являет-
ся  áîëü â ýïèãàñòðàëüíîé îáëàñòè, которую обычно описывают как тупую, постоянную по 
своему характеру или же как ощущение переполнения и растяжения желудка. Такая боль 
возникает в результате растяжения или чрезмерного сжатия мышц желудка. Воспаление 
может снижать порог чувствительности боли. Боль в эпигастральной области встречается 
не только при заболеваниях желудка, но и при стенокардии и инфаркте миокарда, грыжах 
пищеводного отверстия диафрагмы, поражении солнечного сплетения и т. д. Однако пра-
вильно собранный анамнез во многом поможет дифференцировать заболевания.

Важный диагностический признак – постоянство болей. Боли постоянного характе-
ра свойственны для рака желудка, осложнений язвенной болезни – проникновений язвы 
глубоко в стенку желудка и подлежащие органы (пенетрация язвы), развития воспаления в 
окружающих язву тканях (перипроцесс).

Боли при этих заболеваниях временами могут усиливаться, временами ослабевать, но 
основным является то, что они держатся постоянно: сутками, неделями и больше.

Боли могут носить периодический характер – появляться и полностью стихать не-
сколько раз в течение суток. Такие боли могут быть при функциональных расстройствах 
желудка и язвенной болезни. Существует так называемая стереотипность периодиче-
ских болей – появление болей изо дня в день в определенное время дня и ночи. Такие 
боли также наблюдаются при язвенной болезни. К периодическим относятся и сезонные 
(циркадные) боли, развивающиеся, например, при обострении язвенной болезни в весен-
не-осеннее время.

Важным диагностическим признаком является взаимосвязь болей с приемом пищи. 
Возникновение или усиление боли сразу после приема пищи свидетельствует о гастрите 
или раке желудка. Боли, усиливающиеся спустя 40 минут и 2–3 часа, развиваются при 
наличии язвы желудка, при которой боль возникает в результате воздействия на изъяз-
вленную слизистую оболочку соляной кислоты желудочного сока, не нейтрализованного 
пищей. Возможен вариант "голодных болей". Сущность этих болей заключается в том, что 
после приема пищи боли на короткое время стихают, наступает выраженное облегчение 
состояния больного, но эти боли возникают вновь через 3–4 часа и достигают постепенно 
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значительной интенсивности. Эти боли считают патогномоничным признаком язвенной 
болезни.

 Èçæîãà – это ощущение жжения, локализующееся за грудиной или в верхней ча-
сти эпигастральной области и иррадиирующее в область шеи. Изжога чаще всего бывает 
связана с нарушением двигательной активности пищевода при эзофагите, но очень часто 
встречается при повышении кислотности желудочного сока при хронических гастритах 
и язвенной болезни. Изжога может возникнуть после употребления некоторых пищевых 
продуктов (сока цитрусовых, алкоголя и др.) или приеме лекарственных средств (аце-
тилсалициловой кислоты, НПВС и др). Изжогу можно уменьшить приемом антацидных 
средств.

 Îòðûæêà бывает при чрезмерном заглатывании воздуха (аэрофагия), которое может 
быть при быстром поглощении пищи, употреблении газированных напитков, хроническом 
состоянии беспокойства и у пожилых людей из-за плохо подобранных зубных протезов. 
Отрыжка, следующая за аэрофагией, может дать больному некоторое облегчение, что  
иногда приводит к порочному кругу заглатывания воздуха с последующей отрыжкой.

 Àíîðåêñèÿ (нарушение аппетита) развивается при многих заболеваниях и поэтому 
не имеет большой диагностической ценности. Следует отличать анорексию от ощущения 
сытости, непереносимости отдельных пищевых продуктов и боязни приема пищи, после 
которого развивается болевой синдром. Анорексия развивается при язвенной болезни, 
гастритах и раке. При раке желудка у больных появляется отвращение к мясу и мясным 
блюдам, вид и запах которых нередко вызывает у них тошноту.

Анорексия часто наблюдается при тяжелых внежелудочно-кишечных заболеваниях 
(хронической сердечной недостаточности IIБ–III ст. (III–IV ф. кл.), уремии, хроническом 
легочном декомпенсированном сердце и различных эндокринопатиях). Анорексия часто 
сопутствует психогенным нарушениям, таким, как тревога или депрессия.

 Òîøíîòà – это своеобразное ощущение надвигающейся рвоты в горле или эпига-
стральной области.  Рвота – непроизвольное выбрасывание содержимого желудка через 
рот. Тошнота связана с пониженной функциональной активностью желудка и ее измене-
ниями двенадцатиперстной и тонкой кишки. Тяжелая тошнота часто сопровождается из-
менениями парасимпатической нервной системы: бледностью кожных покровов, усиле-
нием потоотделения, обильным выделением слюны, гипотонией и брадикардией.

После тошноты и позывов на рвоту развиваются непроизвольные висцеральные и со-
матические двигательные акты, приводящие к возникновению рвоты. Желудок при рвоте 
играет относительно пассивную роль. Основное усилие выталкивания содержимого же-
лудка обеспечивается мышцами живота. Повышение внутриплеврального давления и из-
менение направления перистальтики пищевода способствуют продвижению желудочного 
содержимого в рот. Рефлекторное закрытие голосовой щели и угнетение дыхания предот-
вращают аспирацию желудочного содержимого в легкие, а рефлекторный подъем мягкого 
неба – в носовую часть глотки. Сильный и упорный рвотный акт может привести к разры-
ву пищевода ( синдром Бурхаве) или линейным разрывам слизистой оболочки кардиальной 
части желудка с последующим желудочным кровотечением ( синдром Меллори–Вейса) в 
результате развития высокого давления.

Тошнота и рвота развиваются при многих острых состояниях: острых гастритах, пан-
креатитах, аппендиците, холецистите, непроходимости кишечника и т. д. Хронические 
расстройства пищеварения (неосложненная пептическая язва, аэрофагия, употребление 
жидкой пищи и др.) нередко сопровождаются тошнотой и рвотой. Рвота при этих состоя-
ниях может быть или самопроизвольной, или вызываемой самим больным и, как правило, 
приводит к уменьшению симптомов заболевания.

Острые инфекционные заболевания, сопровождающиеся лихорадкой, особенно у де-
тей часто сопровождается рвотой. Вирусные, бактериальные и паразитарные заболевания 
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желудочно-кишечного тракта могут протекать с тошнотой, рвотой в сочетании с диареей. 
При вирусных гепатитах, острых и обострении хронических, также возможны тяжелая 
тошнота и рвота.

Следует помнить, что тошнота и рвота могут быть при заболеваниях ЦНС, приводя-
щих к повышению внутричерепного давления (опухоли, острая гидроцефалия, гипертони-
ческие и диабетические кризы, воспаления, гипоксия и др.) и повреждению внутреннего 
уха (острому лабиринтиту, болезни Меньера). Острый инфаркт миокарда при его лока-
лизации в задней стенке также может сопровождаться тошнотой и рвотой. Существует 
психогенная рвота, развивающаяся при эмоциональных растройствах. Но у таких больных 
описание тяжести и частоты рвоты не соответствует выраженности клинической картины 
этих симптомов. У них наблюдается скорее срыгивание, чем рвота, и нет прогрессивной 
потери массы тела, так как при психогенной рвоте удаляется обычно небольшое количе-
ство принятой пищи.

При расспросе следует обратить внимание на регулярность питания и качество про-
дуктов, наличие вредных привычек (курение и прием алкоголя), перенесенные нервно-
психические перегрузки, контузии и травмы черепа.

Физикальное исследование

Осмотр

Осмотр больных с заболеваниями желудочно-кишечного тракта позволяет выявить 
исхудание, бледность, шершавость и понижение тургора кожных покровов при злокаче-
ственных опухолях желудка и кишечника. Но у большинства больных с заболеваниями 
желудка какие-либо видимые проявления отсутствуют.

При осмотре полости рта у больных с острыми и хроническими заболеваниями же-
лудка и кишечника выявляют белый или коричневый налет на языке. При заболеваниях, 
сопровождающихся атрофией слизистой оболочки желудка и кишечника, слизистая язы-
ка становится гладкой, лишенной сосочков ("лакированный  язык"). Эти симптомы неспе-
цифические, но они отражают патологию желудка и кишечника.

Осмотр живота начинают в положении больного лежа на спине. Определяют форму и 
величину живота, дыхательные движения брюшной стенки и наличие перистальтики же-
лудка и кишечника. У здоровых он или несколько втянут (у астеников) или слегка выпячен 
(у гиперстеников). Выраженное втяжение бывает у больных с острым перитонитом. Зна-
чительное симметричное увеличение живота может быть при ожирении, вздутии живота 
(метеоризм) и скоплении свободной жидкости в брюшной полости ( асцит). Ожирение и 
асцит различаютcя по некоторым признакам. При асците кожа на животе тонкая, блестя-
щая, без складок, пупок выступает над поверхностью живота. При ожирении кожа на жи-
воте дряблая, со складками, пупок втянут. Асимметричное увеличение живота возникает 
при резком увеличении печени или селезенки.

Дыхательные движения брюшной стенки хорошо определяются при осмотре живота. 
Патологическим является полное их отсутствие, что свидетельствует чаще всего о разли-
том перитоните, но может быть при остром холецистите и аппендиците.

Перистальтику желудка можно выявить только при стенозе привратника (раковом 
или рубцовом), перистальтику кишечника – при сужении кишечника выше места препят-
ствия.
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 Пальпация живота

Применяют два метода пальпации живота: ïîâåðõ-
íîñòíóþ ïàëüïàöèþ è ìåòîäè÷åñêóþ ãëóáîêóþ, ñêîëü-
çÿùóþ ïàëüïàöèþ ïî Â.Â. Îáðàçöîâó è Í.Ä. Ñòðàæåñêî. 
Поверхностная (ориентировочная и сравнительная) паль-
пация позволяет выявить напряжение мышц брюшной 
стенки, локализацию болезненности и увеличение какого-
нибудь из органов брюшной полости. Глубокая пальпация 
применяется для уточнения симптомов, выявленных при 
поверхностной пальпации, и обнаружения патологичекого 
процесса в одном или группе органов. При осмотре и паль-
пации живота рекомендуется использовать схемы клини-
ческой топографии живота (рис. 119).

Ïðèíöèï ìåòîäà ïîâåðõíîñòíîé ïàëüïàöèè. Паль-
пацию проводят путем слабого нажима пальцами плашмя 
расположенной на брюшной стенке пальпирующей руки. 
Больной лежит на спине на постели с низким изголовьем. 
Руки вытянуты вдоль туловища, все мышцы должны быть 
расслаблены. Врач сидит справа от больного, который дол-
жен быть предупрежден о том, чтобы он дал знать о возник-
новении и исчезновении болей. Начинают ориентировоч-
ную пальпацию с левой паховой области. Затем пальпирующую руку переносят на 4–5 см 
выше, чем в первый раз, и дальше в эпигастральную и правую подвздошную области.

При сравнительной пальпации исследования проводят на симметричных участках, 
начиная с левой подвздошной области, в следующей последовательности: подвздошная об-
ласть слева и справа, околопупочная область слева и справа, боковой отдел живота слева и 
справа, подреберье левое и правое, эпигастральная область слева и справа от белой линии 
живота. Заканчивается поверхностная пальпация исследованием белой линии живота (на-
личие грыжи белой линии живота, расхождение мышц брюшного пресса).

У здорового человека при поверхностной пальпации живота болевые ощущения не 
возникают, напряжение мышц брюшной стенки незначительное. Выраженная разлитая 
болезненность и напряжение мышц над всей поверхностью живота свидетельствует об 
остром перитоните, ограниченная местная болезненность и напряжение мышц в этой об-
ласти – об остром локальном процессе (холецистит – в правом подреберье, аппендицит –  
в правой подвздошной области и т. п.). При перитоните выявляется симптом Щеткина–
Блюмберга – усиление боли в животе при быстром снятии пальпирующей руки с брюш-
ной стенки после легкого надавливания. При постукивании по брюшной стенке пальцем 
может быть установлена локальная болезненность (симптом Менделя). Соответственно в 
болезненной зоне часто обнаруживается местное защитное напряжение брюшной стенки 
(симптом Глинчикова). Мышечная защита при дуоденальных и пилороантральных язвах 
обычно определяется справа от средней линии в эпигастральной области, при язве малой 
кривизны желудка – в средней части эпигастральной области, а при кардиальной язве –  
в самом верхнем ее отделе у мечевидного отростка. Соответственно указанным участкам 
болезненности и мышечной защиты выявляются зоны кожной гиперестезии Захарьина–
Геда.

Ïðèíöèïû ìåòîäè÷åñêîé ãëóáîêîé, ñêîëüçÿùåé ïàëüïàöèè. Пальцы пальпирующей 
руки, согнутые во втором фаланговом суставе, устанавливаются на брюшной стенке парал-
лельно исследуемому органу и после набора поверхностной кожной складки, необходимой 
в дальнейшем для скользящего движения руки, проводимого в глубине брюшной полости 

Рис. 119. Клиническая топография 
живота; эпигастральная область (0), 

подреберья (1, 2), пупочная  
область (4), боковые области (3, 5), 

надлобковая область (7),  
подвздошные области (6, 8)
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вместе с кожей и не ограничиваемого натяжением кожи, погружаются при выдохе глубо-
ко в брюшную полость. Это необходимо производить медленно без резких движений за  
2–3 вдоха и выдоха, удерживая достигнутое положение пальцев после предыдущего выдо-
ха. Пальцы погружаются до задней стенки с таким расчетом, чтобы их концы располагались 
внутрь от пальпируемого органа. В следующий момент врач просит больного задержать 
дыхание на выдохе и проводит скользящее движение руки в направлении, перпендику-
лярном к продольной оси кишки или края желудка. При скольжении пальцы обходят до-
ступную поверхность органа. Определяют эластичность, подвижность, болезненность, на-
личие уплотнений и бугристости на поверхности органа.

Последовательность проведения глубокой пальпации: сигмовидная кишка, слепая 
кишка, поперечно-ободочная кишка, желудок, привратник.

Ïàëüïàöèÿ ñèãìîâèäíîé êèøêè. Правая рука устанавливается параллельно оси сиг-
мовидной кишки в левой подвздошной области, собирается кожная складка перед паль-
цем, а затем, во время выдоха больного, когда наступает расслабление брюшного пресса, 
постепенно пальцы рук погружаются в брюшную полость, доходя до ее задней стенки.  
После этого, не ослабляя давления, рука врача скользит вместе с кожей в направлении, 
перпендикулярном оси кишки, и перекатывает руку через поверхность кишки при за-
держке дыхания (рис. 120).

У здорового человека сигмовидная кишка пальпируется в 90% случаев в виде гладко-
го, плотного, безболезненного и неурчащего цилиндра толщиной 3 см. В патологии кишка 
может быть болезненной, спастически сокращенной, бугристой (новообразование), силь-
но перистальтирующей (препятствие ниже ее), неподвижной при сращении с брыжейкой. 
При скоплении газов и жидкого содержимого отмечается урчание.

Ïàëüïàöèÿ ñëåïîé êèøêè. Руку располагают параллельно оси слепой кишки в правой 
подвздошной области и проводят пальпацию. Слепая кишка пальпируется в 79% случаев в 
виде цилиндра, толщиной 4,5–5 см, с гладкой поверхностью; она безболезненная и мало-
смещаемая (рис. 121).

В патологии кишка бывает крайне подвижной (врожденное удлинение брыжейки), 
неподвижной (при наличии спаек), болезненной (при воспалении), плотной, бугристой 
(при опухолях).

Ïàëüïàöèÿ ïîïåðå÷íî-îáîäî÷íîé êèøêè. Пальпация проводится двумя руками, т. е. 
методом билатеральной пальпации. Обе руки устанавливают на уровне пупочной линии по 
наружному краю прямых мышц живота и проводят пальпацию (рис. 122).

У здоровых людей поперечно-ободочная кишка пальпируется в 71% случаев в виде ци-
линдра толщиной 5–6 см, легко смещаемой. В патологии кишка пальпируется плотной, со-

Рис. 120. Пальпация сигмовидной кишки Рис. 121. Пальпация слепой кишки
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кращенной, болезненной (при ее воспалении), бугристой и плотной (при опухолях), резко 
урчащей, увеличенной в диаметре, мягкой, гладкой (при сужении ниже ее).

Ïàëüïàöèÿ æåëóäêà. Пальпация желудка представляет большие трудности, у здоро-
вых людей удается пальпировать большую кривизну.

Прежде, чем пальпировать большую кривизну желудка, необходимо определить ниж-
нюю границу желудка методом аускульто-перкуссии или методом аускульто-аффрикции.

Àóñêóëüòî-ïåðêóññèÿ проводится следующим образом: над эпигастральной областью 
ставят фонендоскоп и одновременно с этим проводят тихую перкуссию одним пальцем в 
направлении, радиальном от стетофонендокопа или, наоборот, к стетоскопу. Граница же-
лудка располагается по выслушиванию громкого звука. Ìåòîä àóñêóëüòî-àôôðèêöèè – 
перкуторный удар заменяют легким прерывистым скольжением по коже живота (рис. 123).  
В норме нижняя граница желудка определяется на 2–3 см выше пупка.

После определения нижней границы желудка указанными методами применяют глу-
бокую пальпацию: руку с согнутыми пальцами ставят на область нижней границы желудка 
по белой линии живота и проводят пальпацию (рис. 124). Большая кривизна желудка ощу-
щается в виде "валика", расположенного на позвоночнике.

В патологии определяется опущение нижней границы желудка, болезненность при 
пальпации большой кривизны (при воспалении, язвенной болезни), наличие плотного об-
разования (опухоли желудка).

Рис. 125. Пальпация привратника

Рис. 122. Пальпация поперечно-ободочной кишки Рис. 123. Аускульто-аффрикция желудка

Рис. 124. Пальпация большой кривизны желудка
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Ïàëüïàöèÿ ïðèâðàòíèêà. Пальпация привратника проводится по биссектрисе угла, 
образованного белой линией живота и пупочной линией, справа от белой линии. Правая 
рука со слегка согнутыми пальцами устанавливается на биссектрису указанного угла, со-
бирается кожная складка в направлении к белой линии и проводится пальпация (рис. 125). 
Привратник пальпируется в виде цилиндра, меняющего свою консистенцию и форму.

Ïåðêóññèÿ æèâîòà. Значение перкуссии в диагностике заболеваний желудка неве-
лико. С помощью нее можно определить пространство Траубе (участок тимпанического 
звука слева в нижней части грудной клетки, обусловленный воздушным пузырем дна же-
лудка). Оно бывает увеличенным при значительном повышении содержания в желудке 
воздуха (аэрофагия). Перкуссия позволяет определить наличие свободной и осумкованной 
жидкости в брюшной полости. При положении больного на спине проводят тихую перкус-
сию от пупка по направлению к боковым отделам живота. Над жидкостью перкуторный 
тон становится тупым. При повороте больного на бок свободная жидкость перемещает-
ся в нижнюю сторону, а над верхней стороной тупой звук сменяется на тимпанический. 
Осумкованная жидкость появляется при ограниченном спайками перитоните. Над ней при 
перкуссии определяется тупой перкуторный тон, который не меняет локализации при из-
менении положения.

Àóñêóëüòàöèÿ æåëóäî÷íî-êèøå÷íîãî òðàêòà. Аускультацию желудочно-кишечного 
тракта следует проводить до глубокой пальпации, так как последняя может изменить пери-
стальтику. Выслушивание проводится в положении больного лежа на спине или стоя в не-
скольких точках над желудком, над толстым и тонким кишечником. В норме прослушива-
ются умеренная перистальтика, после приема пищи иногда ритмичные кишечные шумы. 
Над восходящим отделом толстого кишечника урчание может прослушиваться в норме, 
над нисходящим – только при диарее. При механической непроходимости кишечника 
перистальтика усиливается, при паралитической непроходимости резко ослабевает, при 
перитоните исчезает. В случае фибринозного перитонита при дыхательных движениях па-
циента может прослушиваться шум трения брюшины. Аускультацией под мечевидным от-
ростком в сочетании с перкуссией (аускульто-перкуссия) и легкими короткими трущими 
движениями пальца исследователя по коже живота пациента по лучевым линиям к стето-
скопу можно ориентировочно определить нижнюю границу желудка.

Из аускультативных явлений, характеризующих возникающие в желудке звуки, сле-
дует отметить шум плеска. Он вызывается в лежачем положении больного с помощью бы-
стрых коротких ударов полусогнутыми пальцами правой руки по подложечной области. 
Появление шума плеска свидетельствует о наличии в желудке газа и жидкости. Этот при-
знак приобретает значение, если определяется через 6–8 часов после еды. Тогда с доста-
точной долей вероятности можно предполагать пилородуоденальный стеноз.

Диагностические методы исследования

 Эзофагогастродуоденоскопия

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) проводится с целью диагностики заболеваний 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Современные гибкие волокнистые эндоскопы 
имеют прямое, косое и боковое видение, что позволяет проводить постоянный визуальный 
контроль и выполнять различные манипуляции: щипковую и щеточную биопсию, удале-
ние инородных тел, коагуляцию полипов и др.

ЭГДС проводят после подробного объяснения больному характера манипуляциии. 
Вначале процедуры выполняют местное обезболивание глотки лидокаином. Верхушку 
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эндоскопа подводят к верхнему краю крико-фарингеального сфинктера, просят больного 
делать глотательные движения и смещают эндоскоп вперед, вводя небольшое количество 
воздуха, под визуальным контролем в пищевод и в желудок. Детально осматривают тело 
и антральный отдел желудка. Для осмотра кардиального отдела, дна и большой кривизны 
поворачивают головку эндоскопа с одновременным введением воздуха. Затем аппарат 
проводят до пилорического отдела и осматривают верхнюю и среднюю части двенадца-
типерстной кишки. Специальными фиброволокнистыми эндоскопами можно исследовать 
большой сосочек (фатеров) двенадцатиперстной кишки, контрастировать проток подже-
лудочной железы и/или желчный проток. Обнаруженные патологические образования 
фотографируют или снимают на видеокассету. Из подозрительных участков берут био-
птат или выполняют щеточную биопсию.

Риск серьезных осложнений ЭГДС (кровотечение, заражение вирусным гепатитом 
и ВИЧ, перфорация желудка и др.) в руках опытных специалистов составляет 1:800, а ле-
тальный исход – 1:5000. Риск увеличивается при экстренных исследованиях и у пожилых 
больных.

Противопоказаниями для гастродуоденоскопии являются гипертоническая болезнь 
III ст., тяжелая, с высоким риском, нестабильная стенокардия, аневризма аорты, деком-
пенсированные пороки сердца и легочное сердце.

Рентгенологическое исследование

Рентгенологическое исследование проводят после соответствующей подготовки боль-
ного. Накануне исследования, вечером, очищают кишечник при помощи клизмы, утром, в 
день исследования, клизму ставят вторично. Рентгенологическое исследование проводят 
натощак, используют водную взвесь бария. В ходе исследования определяют рельеф сли-
зистой и контуры желудка, его перистальтику и опорожнение, наличие патологических 
образований (ниши, опухоли, стеноза привратника). В настоящее время роль рентгеноло-
гического исследования желудка и двенадцатиперстной кишки уменьшается. В ургентных 
ситуациях у женщин, которые могут забеременеть, проводят ЭГДС.

Электрогастрография

 Электрогастрография (ЭГГ) – метод избирательной записи биотоков желудка. ЭГГ 
регистрируется с помощью электрогастрографа в диапазоне частот 0,03–0,07 Гц. Биотоки 
регистрируются с поверхности брюшной стенки в проекции желудка. На ЭЭГ у здоровых 
видны зубцы, амплитуда которых составляет 0,1–0,4 мВ, ритм правильный, частота –  
3 колебания в минуту. В патологии меняется главным образом амплитуда зубцов ЭЭГ (от 
0,02 до 1 мВ).

Фракционное зондирование

 Фракционное зондирование проводят с целью  определения желудочной секреции. 
Исследуют субмаксимальную и максимальную секрецию путем ее стимуляции. Для опре-
деления субмаксимальной секреции применяют гистаминовый тест (под кожу вводят ди-
гидрохлорид гистамина в дозе 0,008 мг/кг массы тела), для определения максимальной се-
креции вводят под кожу пентагастрин в дозе 6 мг/кг массы тела.

Сразу после введения зонда в течение 5–7 минут откачивают все содержимое желуд-
ка (порция исследованию не подлежит). Затем в течение часа с 15-минутным интервалом 
получают 4 порции (базальный секрет); после введения под кожу гистамина или пентага-
стрина извлекают 4 порции желудочного сока с интервалом 15 минут (стимулированная 
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секреция). В каждой порции определяют объем желудочного сока, общую кислотность, 
свободную и связанную HСl. Основные нормативы показателей желудочной секреции 
представлены в табл. 58.

Таблица 58
Нормативные величины основных показателей секреции желудка

Показатели

Секреция

базальная
Стимулированная

субмаксимальная максимальная

Объем желудочного сока, мл 50–100 100–140 180–220

Общая кислотность, ммоль/л 40–60 80–100 100–120

Свободная HСl, ммоль/л 20–40 65–85 90–110

Связанная HСl, ммоль/л 10–15 10–15 10–15

Дебит-час общей кислотопродукции, ммоль 1,5–5,5 8–14 18–26

Дебит-час свободной HСl, ммоль 1–4 6,5–12 16–24

Дебит-час определяет функцию желудка и рассчитывается по формуле: 

Д = V × P / 1000, 

где V – объем желудочного секрета в мл, Р – концентрация общей кислотности или 
свободной HСl в мг%.

Пробные завтраки (мясной бульон по Зимницкому, отвар капусты по Лепорскому,  
5% раствор этилового спирта по Эрлиху и др.) в связи с нестабильностью получаемых ре-
зультатов в настоящее время не применяют.

 Интрагастральная pH-метрия проводится зондом с двумя датчиками, позволяющими 
регистрировать кислотообразование в теле желудка и получать данные о щелочном резер-
ве в пилорическом отделе.

Кислотообразование в теле желудка натощак классифицируется следующими вели-
чинами:

 рН 0,9–1,5 – гиперацидность;
 рН 1,6–2,0 – нормацидность;
 рН 2,1–5,0 – гипацидность;
 рН более 6 – ахлоргидрия.
В пилорическом отделе желудка рН обычно регистрируется выше 2,5. Декомпенсиро-

ванный кислый желудок характеризуется рН в теле желудка 0,6–1,5 и рН в пилорическом 
отделе 0,9–2,5.

При высоком кислотообразовании раздражители секреции не применяются, при 
кислотообразовании средней и пониженной интенсивности или ахлоргидрии проводят 
стимуляцию гистамином или пентагастрином. После стимуляции показатели рН регистри-
руются в течение 30–60 мин до их стабилизации. Величины рН желудка после стимуляции 
оценивают следующим образом:

 рН 0,9–1,2 – гиперацидность;
 рН 1,2–2,0 – нормацидность;
 рН 2,0–3,0 – умеренная гипацидность;
 рН 3,0–5,0 – выраженная гипацидность;
 рН более 6 – истинная ахлоргидрия.
На основании анализа изменений секреторной и моторно-эвакуаторной функции 

желудка выделяют два типа: гиперстенический, гипо- и астенический.
 Ãèïåðñòåíè÷åñêèé тип характеризуется сочетанием гиперсекреции желудочного 

сока, гипермоторики желудка, повышения тонуса желудка и периодическими спазмами 
мышц кардиального и пилорического сфинктеров.
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 Ãèïî- è  àñòåíè÷åñêèé тип характеризуется сочетанием гипосекреции (ахлоргидрия) 
желудочного сока с понижением тонуса и гипомоторикой желудка.

Диагностика НР-инфекции

 Диагностика HP-инфекции производится с помощью инвазивных и неинвазивных 
тестов.

Инвазивные тесты проводят на биоптатах, полученных с помощью ФЭГДС, и включа-
ют бактериологический, морфологический и биохимический методы.

Áàêòåðèîëîãè÷åñêèé ìåòîä. Биоптат гомогенизируют, засевают в питательную среду, 
дополненную внесением крахмала, крови или древесного угля, выращивают в микроаэро-
фильных условиях при температуре 37 °С и идентифицируют выросшие бактерии. Точный 
диагноз устанавливают при росте нескольких колоний H. pylori.

Ìîðôîëîãè÷åñêèå ìåòîäû.
Öèòîëîãè÷åñêèé ìåòîä. Мазки – отпечатки биоптатов слизистой оболочки желудка 

окрашивают по Романовскому–Гимзе и Граму.
Ãèñòîëîãè÷åñêèé ìåòîä. Биоптаты фиксируют в формалине и затем заливают пара-

фином. Срезы окрашивают гематоксилин-эозином по Романовскому–Гимзе или импрег-
нируют серебром по Уортину–Стари. Подсчитывают количество микробных тел в поле 
зрения. Степень обсеменения слизистой оболочки оценивают по следующим критериям:

 слабая – до 20 микробных тел в поле зрения;
 средняя – до 40 микробных тел в поле зрения;
 высокая более 40 микробных тел в поле зрения.
Íåèíâàçèâíûå òåñòû включают тест на выявление антител к Helicobacter pylori и ды-

хательный тест. Антитела к НР выявляют с помощью иммуноферментного анализа (ELISA-
тест).

 Äûõàòåëüíûé òåñò. Пациент принимает внутрь раствор, содержащий меченую 13С 
или 14С мочевину, которую расщепляет фермент уреаза, секретируемый H. pylori. Выдыха-
емый воздух содержит СО2 с меченым изотопом углерода (13С или 14С), содержание кото-
рого определяют с помощью сцинтиллярного счетчика или методом масс-спектроскопии. 
В норме содержание изотопа 13С или 14С не превышает 1% от общего количества СО2 в вы-
дыхаемом воздухе. При H. pylori инфекции количество изотопа С резко возрастает.

Функциональные расстройства желудка

 Ôóíêöèîíàëüíûå ðàññòðîéñòâà æåëóäêà (ÔÐÆ) – симптомокомплекс диспепсии, 
при котором нет конкретного заболевания, а если выявляют некоторые структурные изме-
нения слизистой оболочки, то они не полностью объясняют клиническую картину. ФРЖ 
встречаются у 30–50% молодых людей, обращающихся за медицинской помощью к гастро-
энтерологу. Такие случаи являются для врачей трудными для понимания и лечения, так как 
не соответствуют проявлениям известных заболеваний и могут привести к назначению 
ненужных исследований с целью выявления причин предъявления жалоб и нередко –  
к нарушению взаимопонимания между больным и врачом.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Развитие ФРЖ во многом связано с личностными свойства-
ми больного, психологическим значением болезни для него и влиянием социальных фак-
торов. Например, больные депрессией диспептические явления описывают косвенно,  
иногда искаженно, как второстепенные, а человек со склонностью к агравации описыва-
ет их с драматичностью. Некоторым больным болезнь необходима для привлечения к ним 
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внимания окружающих и уклонения от ответственности, компенсирует нарушение тру-
доспособности и таким образом помогает избежать развития психического расстройства. 
Социальные факторы и культурный уровень больного влияют на его оценку симптомов. 
Так, некоторые образованные больные при нервно-психическом переутомлении и появле-
нии первых симптомов психического расстройства иногда считают, что болезнь связана с 
действиями "нечистой силы".

У многих больных ФРЖ развиваются при нарушении питания (торопливая еда, по-
стоянное питание бутербродами, употребление острой и грубой пищи, нерегулярный при-
ем пищи и др.), воздействии профессиональных вредностей, алкоголя, курения, частом 
употреблении кофе. Неблагоприятные факторы могут привести к нарушению функции 
желудка и развитию секреторной и моторной его дисфункции. В этих случаях ФРЖ рас-
сматривают как самостоятельное заболевание. Выделяют также особые формы заболева-
ния: острое расширение желудка, аэрофагия, привычная рвота.

Существуют вторичные функциональные расстройства желудка, развивающиеся 
при заболеваниях других органов и систем. К ним относятся нарушения нейро-эндокрин-
ной системы, хроническая сердечно-сосудистая недостаточность, токсические факторы, 
сопровождающиеся дистрофическими изменениями покровного эпителия и энтероэндо-
кринного аппарата.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà ÔÐÆ как самостоятельного заболевания проявляется болью, 
локализованной под мечевидным отростком, за грудиной или в холедохопанкреатической 
зоне. Реже боль носит диффузный характер в верхней половине живота. Боль обычно воз-
никает после еды и может сопровождаться изжогой, отрыжкой, тошнотой и рвотой ("син-
дром раздраженного желудка"). Характерными для ФРЖ являются эмоциональная окра-
ска жалоб и их обилие. Нередко у больных выявляют раздражительность, стойкий красный 
дермографизм, потливость, лабильность пульса и АД и другие нейровегетативные симпто-
мы. При пальпации живота определяется болезненность в эпигастральной области.

При вторичных ФРЖ на фоне жалоб, характеризующих основное заболевание, воз-
можны жалобы на снижение аппетита, неопределенные боли в эпигастральной области, 
отрыжку воздухом, тошноту и рвоту.

При функциональном исследовании у больных ФРЖ выявляют в 70% случаев гипер-
стенический тип: содержимое желудка натощак превышает 50 мл, показатель свободной 
HСl более 20 ммоль/л, резкая гиперсекреция HСl в стимулированную фазу, на ЭГГ – бес-
порядочные волны, при рентгенологическом исследовании – сегментарная перистальти-
ка, кардиоспазм, дуоденогастральный рефлюкс. У 30% больных определяют гипо- и асте-
нический тип: гипосекреция (ахлоргидрия) желудочного сока и гипомоторная функция 
желудка по данным фракционного зондирования и рентгенологического исследования.

Вторичные ФРЖ являются следствием других заболеваний и чаще всего имеют гипо- 
и астенический тип функции желудка.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с хроническим гастритом и язвенной болез-
нью, ИБС и рефлюкс-эзофагитом. Первичный осмотр, рентгенологическое и эндоскопи-
ческое исследования желудка не дают основания для разграничения ФРЖ и хронического 
гастрита. Необходимо проведение биопсии, гистологическое изучение гастробиоптатов и 
установление инфекционного поражения желудка Helicobacter pуlori. Но и при исполь-
зовании этих методов для объяснения клиники функциональных расстройств требуется 
осторожность. При подозрении на рефлюкс-эзофагит кроме эзофагоскопии показана пи-
щеводная манометрия.

При язвенной болезни клинические проявления подтверждаются рентгенологиче-
ским и эндоскопическим исследованиями, позволяющими обнаружить язву. Но следует 
помнить, что у многих больных в первые годы заболевания язвы заживают без образова-
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ния видимого рубца и в период ремиссии не обнаруживают каких-либо признаков язвен-
ной болезни. Поэтому больные с ФРЖ, имеющими язвенноподобный синдром, должны 
находиться под диспансерным наблюдением в поликлинике, им необходимо проведение 
соответствующих профилактических мероприятий.

При ИБС боли за грудиной и в эпигастральной области, в отличие от ФРЖ, возникают 
при физической нагрузке (стабильная стенокардия напряжения). Для подтверждения ИБС 
используют дозированные физические нагрузки (велоэргометрия и др.), медикаментоз-
ные пробы с дипиридамолом или эргометрином, стресс-эхокардиографию, холтеровское 
мониторирование.

 Îñòðîå ðàñøèðåíèå æåëóäêà – редко встречающаяся особая форма ФРЖ – харак-
теризуется острым развитием паралича нервно-мышечной стенки желудка рефлекторно-
го или токсического происхождения и возникает при тяжелых травмах головы, грудной 
клетки, повреждениях спинного мозга, инфаркте миокарда и бактериальных пневмониях. 
Внезапно у больных появляется чувство тяжести и переполнения желудка, рвота большим 
количеством жидкости и икота. При осмотре выявляют значительное выбухание в эпига-
стральной области. Желудочным зондом удаляют большое количество желудочного содер-
жимого.

При рентгенологическом исследовании определяют резкое расширение желудка, его 
большая кривизна смещается в малый таз; газовый пузырь большой, занимает весь левый 
купол диафрагмы, бариевая смесь медленно опускается до уровня симфиза.

Ïðèâû÷íàÿ (ôóíêöèîíàëüíàÿ)  òîøíîòà è  ðâîòà может быть вызвана самим больным, 
или она возникает непроизвольно как реакция на тревожные, угрожающие ситуации. Чаще 
всего рвота наблюдается у женщин с истерическими неврозами или конверсионными рас-
стройствами психики, развивающимися после абортов или после гистерэктомии и прояв-
ляющимися страхом потери перспективы стать матерью или утраты "женской сущности". 
Первичная рвота иногда развивается как защитная, обычно бессознательная реакция на 
внутрисемейные конфликты и реальную или вымышленную враждебность и угрозу окру-
жающих, которые в противном случае могли бы вызвать психические расстройства. Диа-
гноз функциональной рвоты требует длительного наблюдения за больными, что не всегда 
возможно из-за ограниченности времени у врача. Существуют некоторые косвенные дан-
ные, позволяющие сделать заключение о психогенной этиологии привычной рвоты.

Опрос, функциональное обследование, инструментальные и лабораторные иссле-
дования позволяют исключить органические заболевания желудочно-кишечного тракта, 
сопровождающиеся тошнотой и рвотой (язвенная болезнь, обострение гастритов и холе-
циститов, желчнокаменная болезнь, экзогенные интоксикации, "острый" живот); заболе-
вания других органов и систем (ХСН IIБ–III ст., инфаркт миокарда, пиелонефриты, диа-
бетический кетоацидоз); токсический эффект лекарственных препаратов; нейрогенные 
факторы (болезнь Меньера, менингит, травмы и опухоли ЦНС).

Тошнота и рвота возникают обычно непосредственно во время или сразу после еды. 
Но рвота может возникнуть уже при виде пищи, ее запахе и даже мысли о ней. Если функ-
циональная тошнота и рвота возникала при нервно-психическом напряжении в семье или 
на работе, повторные эпизоды описанной ситуации вызывают рецидивы и ухудшение со-
стояния.

Длительное (в течение недель или месяцев) наличие тошноты и рвоты обычно не при-
водит к потере веса, обезвоживанию или появлению клинических нарушений. Но у боль-
ных с тяжелыми изменениями психики затяжная рвота приводит к нарушению питания и 
метаболическим отклонениям.

 Àýðîôàãèÿ – заглатывание воздуха. Клинические проявления и диагностику см. 
выше.
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Ëå÷åíèå больных с ФРЖ гипертонического типа проводится амбулаторно. Госпита-
лизация показана только для дифференциальной диагностики с заболеваниями желудоч-
но-кишечного тракта при некупирующемся болевом синдроме и выраженном обострении. 
Больным ФРЖ рекомендуется прежде всего правильное регулярное питание с исключени-
ем переедания, приема пищи на ночь, продуктов и блюд, усиливающих секрецию и мотор-
ную функцию желудка (крепких мясных бульонов, жирных сортов мяса и рыбы, соленых 
блюд, острых закусок). При обострении заболевания назначают диету № 1.

С целью купирования болевого синдрома назначают антихолинергические препара-
ты  (0,1% раствор атропина по 0,5–1,0 мл подкожно 2–3 раза в день; 0,2% раствор плати-
филлина по 1,0–2,0 мл подкожно 2–3 раза в день; гастроцепин 25–50 мг внутрь за 0,5 часа 
до приема пищи утром и вечером); блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов  (ранитидин, 
зантак, гистак) по 150 мг внутрь утром и вечером или 300 мг вечером перед сном; фамоти-
дин (квамател, ульфамид, гастросидин) внутрь по 40 мг 1 раз в сутки перед сном; блокаторы 
протонной помпы  (омез, омепрозол, лосек, зероцид) по 20 мг внутрь 2 раза в сутки. Курс 
лечения короткий, 2–3 недели.

При выраженных невротических состояниях назначают седативные средства, ока-
зывающие успокаивающий и антифобический эффект. Больным рекомендуется прием 
седативных средств растительного происхождения (пустырник, корень валерианы, мята 
перечная и лимонная, хмель и др.), транквилизаторы (напотен по 2,5–5 мг 2 раза в день, 
диазепам 2 мг 2 раза в день, рудотель 5 мг 2–3 раза в день, грандаксин 50–100 мг 1–2 раза 
в день) и антидепрессанты при тревожно-депрессивном состоянии (амитриптилин, мели-
прамин 10–25 мг 1–2 раза в день).

Больным с гипостеническим типом ФРЖ назначают диету № 2, рекомендуют разно-
образную полноценную пищу с большим содержанием витаминов. При нарушении пище-
варения проводят заместительную терапию желудочным соком, ацидин-пепсином  (1 таб- 
летка на 1/2 стакана воды) или полиферментными препаратами  (панзинорм, панцитрат, 
мезим форте, фестал, дигестал и др.) по 1 таблетке 3–4 раза в день во время еды.

При остром расширении желудка проводят длительное отсасывание содержимого 
и промывание желудка до восстановления его тонуса. Одновременно необходима нор-
мализация электролитного равновесия путем парентерального введения изотонического 
раствора хлорида натрия. С целью стимуляции перистальтики желудка под кожу вводят  
1–2 мл 0,02% раствора ацеклида. Показано также введение 1 мл 0,05% раствора прозерина. 
Одновременно проводят интенсивное лечение основного заболевания, которое явилось 
причиной острого расширения желудка.

В общий комплекс лечебных мероприятий при всех формах ФРЖ входят общеукреп- 
ляющие методы, лечебная физкультура, психо- и рефлексотерапия и физиотерапия (элект- 
рофорез новокаина на область эпигастрия, синусоидальные модулированнные токи, маг-
нитотерапия, гидротерапия).

Ïåðâè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà ФРЖ включает рациональное питание, закаливающие 
процедуры, отказ от вредных привычек, лечение заболеваний, предрасполагающих к раз-
витию ФРЖ (дизентерии, вирусных гепатитов, глистных и протозойных инвазий), в тече-
ние 2–3 месяцев после ликвидации острых симптомов.

Âòîðè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà направлена на организацию рационального питания и 
предупреждение развития хронического гастрита и язвенной болезни. Важную роль в ре-
абилитации больных играет санаторно-курортное лечение.

Больные с ФРЖ должны находиться под диспансерным наблюдением в течение  
1–2 лет с осмотрами не реже 1 раза в 6 месяцев и проведением по показаниям эндоскопи-
ческого и рентгенологического исследования и изучения желудочной секреции.
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Хронический гастрит

 Õðîíè÷åñêèé ãàñòðèò (ÕÃ) – хроническое воспаление слизистой оболочки желудка, 
проявляющееся нарушением процессов клеточного обновления, физиологической реге-
нерации и вследствие этого атрофией железистого эпителия, расстройством секреторной, 
моторно-эвакуаторной и инкреторной функции желудка.

Ýïèäåìèîëîãèÿ. ХГ является широко распространенным заболеванием, которым 
страдает около 40–50% людей трудоспособного возраста, в возрасте старше 60 лет его ча-
стота приближается к 100%. Среди заболеваний желудка встречается в 60–85% случаев. 
Распространенность ХГ зависит от района проживания людей, их возраста, пола, возмож-
но, расовой принадлежности и социально-экономических условий.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Ранее считавшиеся этиологическими факторами (алиментар-
ный, вредные привычки, профессиональные факторы) в настоящее время рассматривают-
ся как факторы риска ХГ. В качестве этиологических факторов установлены следующие:

– инфекционный фактор – Helicobacter руlori;
– аутоиммунные механизмы;
– отягощенная наследственность;
– прием медикаментов;
– заброс желчи в желудок во время рефлюкса.
Helicobacter руlori (НР) обнаружена в 1983 году Робинсом Уорреном и Барри Марша-

лом из Австралии в слизистой оболочке желудка больных хроническим гастритом и яз-
венной болезнью. НР – грамотрицательная палочка, преимущественно обнаруживается в 
антральном отделе желудка под слоем слизи на поверхности эпителиоцитов, в 12-перстной 
кишке ее находят в участках желудочной метаплазии, рН среды обитания примерно равна 7,  
концентрация кислорода низкая.

Известно несколько факторов вирулентности, позволяющих НР заселять, а затем па-
разитировать в организме: спиралевидная форма и наличие жгутиков; наличие ферментов 
адаптации (уреазы, каталазы и т. д.); адгезивность; подавление иммунной системы.

Патогенность определяется несколькими механизмами:
1. Вырабатывает токсины и токсические ферменты.
2. Вырабатывает вакуолизирующий цитотоксин-ассоциированный белок, – уреазу, 

катализирующий мочевину в диоксид углерода (СО2) и ион аммония (NН4), кото-
рый нейтрализует рН непосредственного окружения микроба и защищает НР от 
бактерицидного действия соляной кислоты желудка. Кроме того, аммиак вызыва-
ет вакуолизацию эпителиальных клеток и их гибель.

3. Стимулирует воспаление путем выделения медиаторов.
4. Изменяет физиологию желудка, повышая высвобождение гастрина гастринпроду-

цирующими клетками антрального отдела.
Инфицирование НР происходит в детстве и составляет среди детей от 2-х до 3-х лет в 

развивающихся странах 10% в год и к взрослому возрасту достигает почти 100%.
НР благодаря выделению цитотоксинов, уреазы, фосфолипазы А2 и С, фактора акти-

вации тромбоцитов ведет к развитию воспаления, вызывает изменения физиологии же-
лудка. Под действием протеаз, вырабатываемых НР, происходит разрушение желудочной 
слизи, снижается ее защитная функция. В результате воспаления усиливается моторная 
активность желудка, нарушается механизм отрицательной обратной связи между секре-
цией гастрина и кислотностью в желудке, ведущей к гипергастринемии и гиперсекреции 
соляной кислоты. Процесс всегда начинается с антрального отдела, затем распространяет-
ся на тело желудка, заканчивается атрофией антрального отдела, а в последующем – пан-
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гастритом с тотальной атрофией. По мере формирования атрофии слизистой оболочки 
снижается колонизация НР, а при выраженной атрофии НР не обнаруживается. Длитель-
ный бактериальный процесс приводит через 20–40 лет к ахлоргидрии. 

В развитии другой формы ХГ основная роль отводится аутоиммунным механизмам. 
Выявляют 2 типа аутоантител: антитела к внутреннему фактору, блокирующие его связы-
вание с витамином В12, и антитела к липопротеиду микроворсинок секреторных канальцев 
париетальной клетки. Заболевание генетически детерминировано, передается по аутосом-
но-доминантному типу. Характерно развитие атрофии в фундальном отделе, которая явля-
ется первичной, воспаление не выражено. Снижена секреция соляной кислоты, пепсино-
гена 1, а также внутреннего фактора. Дефицит внутреннего фактора приводит к развитию 
мегалопластическго типа кроветворения и В12-дефицитной анемии. В ряде случаев име-
ются антипариетальные антитела, а антитела к внутреннему фактору не обнаруживаются, 
тогда имеется только атрофический гастрит без мегалобластической анемии.

Следующей доказанной причиной ХГ является длительный прием медикаментов, 
прежде всего нестероидных противовоспалительных средств, что приводит к поврежде-
нию желудка, вызывая образование геморрагий и эрозий, преимущественно острых. Не-
посредственно повреждающее действие оказывает ацетилсалициловая кислота. Другие 
препараты, такие, как индометацин, бутадион, ибупрофен и т. д., прямым повреждающим 
действием не обладают, а вызывают повреждение опосредованно, подавляя синтез эндо-
генных простагландинов и снижая выработку слизи.

Одну из форм ХГ объясняют травматизацией слизистой оболочки желчью, забрасы-
ваемой в желудок во время рефлюкса, что приводит к развитию рефлюкс-гастрита. Наи-
более выраженные изменения возникают в довольно короткие сроки после операции на 
желудке с наложением анастомоза. В результате заброса желчных кислот и лизолицетинов 
поражается фундальный отдел желудка с развитием воспаления и последующей атрофией 
эпителия. Рефлюкс желчи в нормальный желудок не вызывает столь значительных изме-
нений, характерных для гастрита. Однако в антральном отделе чаще всего встречается ки-
шечная метаплазия, которая, вероятно, отражает адаптацию слизистой желудка к забросу 
кишечного содержимого.

Классификация гастрита, предложенная Хьюстонской группой

Тип гастрита Этиологические факторы Синонимы

Неатрофический H.рylori, другие факторы Поверхностный,  
диффузный антральный, тип В

Атрофический
аутоиммунный

Аутоиммунный Диффузный тела желудка,  
ассоциированный  
с пернициозной анемией, тип А

Мультифокальный H.рylori, особенности питания, факторы среды,  
сопутствующие заболевания ЖКТ

ОСОБЫЕ ФОРМЫ

Химический Химические раздражители, желчь,  
нестероидные противовоспалительные препараты

Реактивный, рефлюкс-гастрит, 
тип С

Радиационный Лучевое поражение

Лимфоцитарный Идиопатический, иммунные механизмы,  
H.рylori

Вэриоломорфный,  
ассоциированный  с целиакией

Неинфекционный:

Гранулематозный Болезнь Крона, саркоидоз, болезнь Вегенера,  
инородные тела, идиопатический

Изолированный гранулематоз

Эозинофильный Пищевая аллергия, другие аллергены Аллергический

Другие инфекционные Бактерии, вирусы, грибы, паразиты Инфекционный
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Êëàññèôèêàöèÿ. В 1990 г. на IX Международном Конгрессе гастроэнтерологов в Ав-
стралии принята классификация, которая получила название "Сиднейская система".

ХГ относится к заболеваниям, определяющим признаком которых являются морфо-
логические изменения, поэтому основными разделами классификации являются гистоло-
гический, включающий этиологию, топографию, морфологию, и эндоскопический, в кото-
ром предлагаются термины для описания эндоскопической картины.

Рабочая группа морфологов-гастроэнтерологов в Хьюстоне в 1996 году рекомендова-
ла пользоваться этой классификацией, но модифицировала ее. В классификации сохране-
ны основные положения: сочетание в диагнозе трех непременных критериев (этиологии, 
топографии, морфологии).

В целом данная классификация предназначена для оценки биопсийного материала. 
С учетом современных взглядов на этиологию и патогенез ХГ, а также применительно к 
практическим условиям, рекомендуют использовать следующую классификацию:

Рабочая классификация хронического гастрита 
(Основана на Сиднейской системе, 1990, и международной классификации, 1996)

I. Ãèñòîëîãè÷åñêèé ðàçäåë
 1. Ïî ýòèîëîãèè:
  аутоиммунный (генетически детерминированный),
  бактериальный – ассоциированный с НР,
  рефлюкс-гастрит,
  медикаментозный,
  идиопатический, 
  пострезекционный, 
  радиационный,
  болезнь Крона, саркоидоз, гранулематоз Вегенера,
  аллергический.
 2. Òèï ãàñòðèòà:
  острый,
  хронический,
  особые формы (гранулематозный, эозинофильный, лимфоцитарный).
 3. Ïî òîïîãðàôèè:
  антральный,
  фундальный,
  пангастрит.
 4. Ïî ìîðôîëîãèè:
  атрофия,
  кишечная метаплазия (полная или неполная),
  НР (наличие или отсутствие бактерий в слизистой, антител к НР).

II. Ýíäîñêîïè÷åñêèé ðàçäåë:
Критерии: отек, эритема, разрыхление, экссудат, плоская эрозия, приподнятая эрозия, атрофи-

ческий, геморрагический, рефлюкс-гастрит, гиперплазия складок.

III. Êëèíèêî-ôóíêöèîíàëüíûé ðàçäåë (íå âõîäèò â Ñèäíåéñêóþ ñèñòåìó):
1. Кислотопродуцирующая функция: повышенная, нормальная, сниженная (умеренное или вы-

раженное снижение – ахлоргидрия).
2. Моторно-эвакуаторные нарушения: гастроэзофагальный рефлюкс, дуоденогастральный 

рефлюкс, замедление или ускорение эвакуации из желудка.
3. Фаза болезни: обострение, ремиссия.

Ïðèìåðû ôîðìóëèðîâîê êëèíè÷åñêîãî äèàãíîçà:
1. Хронический гастрит, ассоциированный с НР, антральный, с повышенной кислотопродуци-

рующей функцией, фаза обострения.



588 Часть 3. Заболевания органов пищеварения

2. Хронический гастрит, аутоиммунный, фундальный, с умеренной атрофией, с пониженной 
секреторной функцией, фаза обострения.

3. Хронический гастрит, медикаментозный, вследствие приема индометацина, антральный, с 
эрозиями, с повышенной кислотопродуцирующей функцией, фаза обострения.

4. Рефлюкс-гастрит. Резецированный желудок (по Бильрот-II).
Врачи общей практики используют в своей работе Международную классификацию болезней 

10-го пересмотра. 

Международная классификация болезней (МКБ-10)

К 29. Гастрит и дуоденит
 Исключают: эозинофильный гастрит (К 52.8)
 синдром Золингера-Эллисона (Е 16.8)
К 29.0 Острый геморрагический гастрит
 Исключают: эрозия желудка (К 25)
К 29.1 Другие виды острого гастрита
К 29.2 Алкогольный гастрит
К 29.3 Хронический поверхностный гастрит
К 29.4 Хронический атрофический гастрит. Желудочная атрофия
К 29.5 Неуточненный хронический гастрит
 Хронический гастрит:
 – антральный;
 – фундальный
К 29.6 Другие виды гастрита:
 Гипертрофический гастрит
 Гранулематозный гастрит
 Болезнь Менетрие
К 29.7 Гастрит неуточненный

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. ХГ может проявляться диспепсией или протекать бессимптомно.
Диспептические расстройства, встречающиеся у больных ХГ, классифицируются, ис-

ходя из превалирования в клинической картине тех или иных симптомов. В тех случаях, 
когда в клинической картине заболевания преобладают боли в подложечной области, воз-
никающие натощак ("голодные" боли), ночью (ночные боли) и проходящие после приема 
пищи и антацидных препаратов, говорят о ХГ с язвенноподобным вариантом диспепсии. 
Если основными жалобами у больного являются раннее насыщение и чувство перепол-
нения в подложечной области после еды, тошнота, ощущение дискомфорта и вздутие в 
эпигастрии, усиливающееся после еды, то говорят о ХГ с дискинетическим вариантом дис-
пепсии. Наконец, если ведущий симптом в клинической картине заболевания выделить не 
удается, то такие расстройства интерпретируются как ХГ с неспецифическим вариантом 
диспепсии. Синдром диспепсии обусловлен главным образом нарушением двигательной 
функции желудка и 12-перстной кишки. К нарушениям гастродуоденальной моторики 
следует отнести ослабление моторики антрального отдела желудка с последующим замед-
лением эвакуации из желудка, нарушения антродуоденальной координации, расстрой-
ства ритма перистальтики желудка, нарушения аккомодации желудка (т. е. способности 
проксимального отдела расслабляться после приема пищи). Доказана четкая корреляция 
между тяжестью диспептических расстройств и выраженностью нарушений эвакуации из 
желудка.

Возникновение диспептических расстройств у больных ХГ связано также с измене-
нием секреции соляной кислоты, играющей определенную роль в патогенезе язвеннопо-
добного варианта ХГ.

Боль в эпигастральной области у больных ХГ субкардиального и кардиального отделов 
желудка возникает в эпигастральной области спустя 10–15 минут после приема пищи. При 
гастрите тела желудка неприятные ощущения возникают через 40–50 минут после приема 
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пищи, "поздние" и "голодные" боли типичны для ХГ выходного отдела желудка. Боль обыч-
но тупая, не иррадиирует, часто усиливается после приема острой, грубой, жареной, коп-
ченой пищи. Нередко у больных аутоиммунным ХГ с секреторной недостаточностью на-
блюдаются урчание, переливание в животе, метеоризм, нарушение стула со склонностью  
к послаблению, запоры чаще возникают у больных НР-ассоциированным гастритом с вы-
сокой или нормальной секрецией.

Общее состояние больных чаще всего не страдает, однако может быть астено-невро-
тический синдром, характеризующийся общей слабостью, недомоганием, утомляемостью, 
раздражительностью, редко – снижением массы тела.

При осмотре больных каких-либо специфических изменений не обнаруживают. 
Редко наблюдается похудание, бледность кожных покровов, признаки гиповитаминоза, 
язык может быть обложен желто-белым налетом с отпечатками зубов на боковой поверх-
ности у больных аутоиммунным ХГ с секреторной недостаточностью. При пальпации жи-
вот мягкий, иногда несколько вздут, отмечается или умеренная разлитая болезненность 
в эпигастральной области у больных аутоиммунным ХГ, или локальная болезненность в 
пилородуоденальной зоне при НР-ассоциированном ХГ. Тяжелый аутоиммунный ХГ мо-
жет сопровождаться мегалобластным кроветворением. В связи с развитием В12-дефицит-
ной анемии у части больных возникают боли и жжение во рту или в языке, симметричные 
парестезии в верхних или нижних конечностях.

ХГ протекает длительно, симптоматика нарастает постепенно. Обострения провоци-
руются алиментарным и нервно-психическим факторами.

Ôóíêöèîíàëüíàÿ äèàãíîñòèêà. Для диагностики ХГ имеет значение исследова-
ние желудочной секреции методом фракционного зондирования или интрагастральной  
рН-метрии.

При сравнении показателей в теле и пилорическом отделе желудка судят о кислото- 
образующей и кислотонейтрализующей (ощелачивающей) функции желудка. В зависимо-
сти от величины базального рН в антральном отделе и теле желудка выделяют компенса-
торное непрерывное кислотообразование (рН антрального отдела заметно превышает рН 
тела желудка) и декомпенсированное непрерывное кислотообразование (различия рН в 
зонах кислотообразования и нейтрализация незначительные).

Если в исходном состоянии установлен щелочной слабокислый или умереннокислый 
желудок, то целесообразно применить раздражители рецепторов желудка: гистамин или 
пентагастрин. Если в исходном состоянии установлен среднекислый или кислый желудок, 
то вместо раздражителя с целью выявления механизма гиперацидного состояния проводят 
атропиновый тест. Повышение рН в теле желудка указывает на роль ваготонии в патоге-
незе секреции.

Рентгенологическое исследование имеет большое значение в диагностике ХГ. При ХГ 
обнаруживают утолщенные ригидные складки слизистой оболочки желудка. Но эти изме-
нения обусловлены не отеком и воспалением, а нарушением функционального состояния 
подслизистого слоя. Метод позволяет выявлять моторно-эвакуаторные нарушения и ис-
ключить другие заболевания.

Наиболее информативным методом диагностики ХГ является эндоскопический ме-
тод, который определяет локализацию, характер и распространенность патологического 
процесса.

При поверхностном гастрите обнаруживаются гиперемия, отек слизистой оболочки, 
которые носят очаговый или диффузный характер, налет фибрина и кровоизлияния. При 
гипертрофическом гастрите выявляются большие ригидные деформированные складки 
слизистой оболочки. Атрофический гастрит характеризуется сглаживанием и истончени-
ем слизистой оболочки, через которую просвечивают кровеносные сосуды. Процесс мо-
жет быть очаговым и диффузным.
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Описанная клиническая и функциональная симптоматика неспецифична. Точно так-
же эндоскопические изменения слизистой оболочки не являются абсолютным показани-
ем для диагноза хронического гастрита. Хронический гастрит может быть диагностирован 
только с помощью áèîïñèè.

В слизистой оболочке желудка выделяют два слоя: 1) поверхностный нежелезистый 
эпителий, покрывающий стенку органа, и 2) глубокий железистый со стабильной популя-
цией эпителиальных клеток, выполняющих определенную функцию. К этим клеткам от-
носятся париетальные, продуцирующие соляную кислоту, и внутренний фактор, главные 
клетки фундальных желез, вырабатывающих пепсин, пилорокардиальные железистые 
клетки, продуцирующие слизь и эндокринные G-клетки пилорических желез, вырабаты-
вающих гастрин.

Для точного описания гастрита необходимо учитывать три критерия: воспаление, 
атрофию, метаплазию. В большинстве случаев хронический гастрит вызывается бактери-
ями Helicobacter pylori. Выделяют ïîâåðõíîñòíûé ãàñòðèò, при котором среди клеток, ин-
фильтрирующих слизистую, преобладают круглые клетки с включением плазматических. 
Процесс захватывает только дно желудка или только его антральную часть. Воспаление по-
верхностное и бывает неоднородным ("пятнистым"). При ãëóáîêîì ãàñòðèòå круглые клет-
ки и нейтрофилы инфильтрируют слизистую на всю глубину вплоть до мышечного слоя, 
но без экссудата и абсцессов крипт. Если на гребнях утолщенных складок в области тела 
или антральной части желудка выявляют множественные точечные или афтозные язвы, 
это свидетельствует о  õðîíè÷åñêîì ýðîçèâíîì ãàñòðèòå.

Воспаление слизистой оболочки желудка сопровождается атрофией желез тела и дна 
желудка, диагноз и степень которой устанавливается с высокой достоверностью. Сложнее 
диагностируется атрофия желез антральной части желудка, так как они здесь мельче, и 
количество их значительно меньше.

При атрофическом варианте хронического гастрита нередко выявляют метаплазию 
слизистой фундального отдела в результате медленного замещения ее антральной слизи-
стой. Позже в результате трансформации слизистая оболочка желудка становится похо-
жей на слизистую тонкой кишки с ее бокаловидными и эндокринными клетками и руди-
ментарными ворсинками.

Эволюция хронического гастрита характеризуется медленным течением. Поверхност-
ный гастрит является промежуточной формой при переходе к атрофическому, но возмож-
на регрессия процесса с восстановлением нормальной структуры слизистой оболочки.

Для подтверждения диагноза необходимо выявление Н.pylori в материале биопсии 
путем специального окрашивания серебром. Так как клетки Н.pylori обладают высокой 
антигенностью, в крови обнаруживают циркулирующие антитела к ним с помощью спе-
цифических методов, например, путем иммуноферментного анализа (ELISA-тест), облада-
ющего высокой специфичностью.

Аутоиммунный гастрит (гастрит тип А) встречается в 5–10% ХГ, сочетается с рядом 
аутоиммунных заболеваний – аутоиммунным тиреоидитом, тиреотоксикозом, сахарным 
диабетом I типа – и характеризуется поражением желез фундального отдела желудка.  
С самого начала процесс направлен на развитие атрофии и приводит к секреторной не-
достаточности в молодом возрасте. Воспаление выражено слабо. В патогенезе основную 
роль играют аутоиммунные механизмы: вырабатываются антитела к париетальным клет-
кам и внутреннему фактору, что обусловливает появление В12-дефицитной анемии. Обыч-
но эта форма гастрита протекает латентно. В 10–15% случаев у больных имеются жалобы, 
характерные для дискинетического варианта диспепсии (снижение аппетита, отрыжка 
воздухом, тупого характера боли в эпигастральной области, ощущение полноты, тяжести, 
неприятный вкус во рту, тошнота, отрыжка, урчание в животе, нарушение стула). Эндо-
скопическая картина характеризуется бледностью слизистой, через которую просвечива-



591Глава 40. Болезни желудка и двенадцатиперстной кишки

ет сосудистый рисунок, складки ниже, чем в норме, перистальтика вялая. Аутоиммунный 
ХГ прогрессирует достаточно быстро. Сочетание с язвенной болезнью не характерно. Су-
ществует опасность малигнизации у больных с тяжелым атрофическим гастритом и пер-
нициозной анемией. Основное значение в диагностике имеет обнаружение антител к па-
риетальным клеткам, повышение уровня гастрина и наличие В12-дефицитной анемии.

 Ðåôëþêñ-ãàñòðèò (гастрит тип С) встречается в 5% ХГ. "Истинный" рефлюкс-гастрит 
развивается у больных, перенесших резекцию желудка, и возникает в короткие сроки по-
сле операции. Основной фактор патогенеза – заброс желчи в культю желудка. Для него 
характерны чувство жжения в эпигастрии, снижение аппетита, тошнота, горький вкус во 
рту, отрыжка воздухом, рвота желчью, которая не приносит облегчения, потеря массы 
тела. При гастроскопии обнаруживаются яркая гиперемия культи желудка, отек и гипе-
ремия в области анастомоза. НР обнаруживаются редко. Темпы развития атрофии самые 
быстрые.

 Ìåäèêàìåíòîçíûé ãàñòðèò, ассоциированный с нестероидными противовоспали-
тельными средствами, составляет около 10% всех ХГ. Нередко протекает бессимптомно. 
Возможно внезапное кровотечение (рвота "кофейной гущей", мелена). При эндоскопии 
обнаруживаются эрозии, кровоизлияния.

Ðåäêèå ôîðìû хронического гастрита (эозинофильный при пищевой аллергии, гра-
нулематозный при болезни Крона и т.д.) составляют менее 1%. Специфической эндоско-
пической картины не имеют, диагностируются только морфологически.

 Ýîçèíîôèëüíûé ãàñòðèò характеризуется выраженной инфильтрацией эозинофи-
лами слизистой оболочки. Этиология неизвестна. У 25% больных в анамнезе аллергия, 
бронхиальная астма или экзема. Развивается у больных склеродермией, дерматомиозитом 
и т. д. Установлена гиперчувствительность к пищевым белкам. Заболевание считается хро-
ническим, рецидивирующим. Поражается главным образом антральный отдел.

 Ãðàíóëåìàòîçíûé ãàñòðèò характеризуется образованием эпителиоидноклеточных 
гранулем при саркоидозе, болезни Крона, туберкулезе, микозах, инородных телах.

При ëèìôîöèòàðíîì ãàñòðèòå обнаруживается выраженная лимфоцитарная ин-
фильтрация эпителия. Этиология и патогенез неизвестны. Предполагают, что речь идет об 
иммунной реакции на местное воздействие антигенов, глютена. При эндоскопии выявля-
ют утолщение складок, полные эрозии, узелки в теле желудка.

" Ãèïåðòðîôè÷åñêèé ãàñòðèò" характеризуется гипертрофией слизистой оболочки 
желудка. Считается, что в норме ее толщина составляет 0,4–1,5 мм. Если она превышает 
1,5 мм, говорят о гипертрофии. Термин "гипертрофический гастрит" в современных клас-
сификациях не используют. Гипертрофия слизистой оболочки проявляется несколькими 
синдромами.

 Áîëåçíü Ìåíåòðèå клинически проявляется потерей белка и гипохлоргидрией. 
Основной морфологический признак – гигантские складки, напоминающие извилины го-
ловного мозга. Гиперплазия эпителия с воспалением не связана. У ряда больных болезнь 
Менетрие может подвергаться обратному развитию, при этом у детей восстанавливается 
нормальная слизистая оболочка, а у взрослых происходит трансформация в атрофический 
гастрит.

 Ñèíäðîì Çîëëèíãåðà–Ýëëèñîíà характеризуется гиперплазией париетальных клеток 
и хронической "пептической" язвой. Сочетается с гипергастринемией, причиной которой 
служит гормонально-активная опухоль, располагающаяся обычно в поджелудочной желе-
зе, или гиперплазия G-клеток желудка. Язвы эти длительно не заживают и рецидивируют.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà. Диагностика проводится по синдрому диспепсии. 
Программа дифференциально-диагностического поиска предполагает исключение язвен-
ной болезни, гастроэзофагеального рефлюкса, желчнокаменной болезни, хронического 
холецистита, хронического панкреатита, опухоли желудка и поджелудочной железы. Не-
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редко диспептические расстройства у больных ХГ приходится дифференцировать с син-
дромом раздраженного кишечника. Особое внимание следует уделять выявлению так на-
зываемых "симптомов тревоги". К ним относятся лихорадка, дисфагия, видимая примесь 
крови в кале, немотивированное похудание (особенно за короткий период времени), ане-
мия, ускорение СОЭ. Наличие этих симптомов требует исключения более серьезного за-
болевания, чем ХГ.

Õðîíè÷åñêèé ãàñòðèò è ðàê æåëóäêà. Комитет ВОЗ рекомендовал различать два по-
нятия: "предраковые состояния" и "предраковые изменения". "Предраковые состояния" 
– болезни, наличие которых значительно увеличивает риск образования опухоли. "Пред-
раковые изменения" – морфологические изменения, при которых рак возникает с боль-
шей долей вероятности, чем в нормальной ткани. К предраковым состояниям относят ХГ. 

Отмечена высокая частота возникновения рака при НР-ассоциированном ХГ. При 
тяжелом антральном ХГ относительный риск развития рака выше, чем при фундальном в 
4–5 раз, еще выше при пангастрите.

Международное агентство по изучению рака ВОЗ относит НР к канцерогенам I груп-
пы, т. е. таким, канцерогенность которых для человека доказана. НР вызывает гибель кле-
ток, и, по закону отрицательной обратной связи, усиливается пролиферация. Длительная 
стимуляция пролиферации уменьшает возможности репарации ДНК. Возникает опасность 
клонирования клеток с поврежденной ДНК. При тяжелом аутоиммунном (фундальном) ХГ 
у больных с В12-фолиево-дефицитной анемией риск возникновения рака в 3–10 раз выше, 
чем в популяции.

При оценке ХГ как предрака необходимо учитывать возрастной фактор. Особенно 
быстро прогрессирует атрофический гастрит после 50 лет. Выявление тяжелого атрофи-
ческого гастрита может рассматриваться как показатель кумулятивного риска, особенно 
если пациент молодой, и ему предстоит долгая жизнь с уже сформировавшимся атрофиче-
ским гастритом.

Ëå÷åíèå. Лечение проводят в амбулаторных условиях. Госпитализация показана толь-
ко в неясных с точки зрения дифференциальной диагностики случаях, при выраженном 
болевом синдроме и сопутствующих заболеваниях. Лечение проводят дифференцирован-
но в зависимости от вида гастрита, типа секреции и фазы болезни.

Ëå÷åíèå ÍÐ-àññîöèèðîâàííîãî õðîíè÷åñêîãî ãàñòðèòà. Цель лечения – уничтоже-
ние НР в слизистой оболочке желудка (эрадикация) и нормализация кислотности.

Алиментарный фактор является фактором риска ХГ, поэтому лечебное питание со-
хранило свое значение, однако с учетом современных взглядов занимает скромное место 
в лечении больных ХГ.

При ХГ, ассоциированном с НР, с повышенной секреторной функцией в период обо-
стрения назначают стол № 1, который обладает буферными свойствами и обеспечивает 
механическое, термическое и химическое щажение слизистой оболочки. Запрещаются 
крепкие мясные и рыбные навары, жирные сорта мяса и рыбы, сырая непротертая клет-
чатка, соленые блюда, острые закуски, консервы, копчености, сдобное тесто, пироги, чер-
ный хлеб, очень холодные напитки, воды, содержащие углекислоту. После наступления 
ремиссии больному назначается общий стол с исключением продуктов, которые могут вы-
звать обострение.

При этой форме ХГ возможна этиотропная терапия – воздействие на возбудителя 
НР. Эрадикационную терапию проводят антибиотиками в сочетании с антисекреторными 
препаратами.

Используются  àíòèáàêòåðèàëüíûå ñðåäñòâà  из группы пенициллина (амоксицил-
лин), макролидов (кларитромицин), тетрациклина (тетрациклина гидрохлорид) и производ- 
ные нитроимидазола (метронидазол, тинидазол).
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 Àíòèñåêðåòîðíûå препараты представлены блокаторами Н2-гистаминовых рецепто-
ров : ранитидин (ранисан, зантак, гистак) назначают по 150 мг 2 раза в день или фамо-
тидин (квамател, ульфамид, гастросидин) по 40 мг/сут, и блокаторами протонной помпы  
(омепразол, омез, лосек, зероцид) по 20 мг 2 раза в день.

Стандарты (1998) предусматривают назначение одной из эрадикационных схем.

Семидневные

Омепразол  + Кларитромицин  + Метронидазол

(зероцид и др. аналоги) по 20 мг  
2 раза в день

(клацид)
250 мг 2 раза или тетрациклин 500 мг  
2 раза или амоксициллин 1000 мг  
2 раза в день

(трихопол)
500 мг 2 раза в день

Фамотидин  + Де-нол  + Тетрациклин

(гастросидин, квамател и др. аналоги) 
20 мг 2 раза или ранитидин 150 мг  
2 раза в день

240 мг 2 раза  
или вентрисол 240 мг 2 раза в день

500 мг 2 раза или амоксиллин  
1000 мг 2 раза в день

Десятидневные

Ранитидин  + Висмута тридицитрат  + Тетрациклин  + Метронидазол

(зантак) 150 мг 
2 раза или фамотидин 20 мг  
2 раза или омепразол (зероцид) 
20 мг 2 раза в день

по 1 табл. 3–4 раза в день 
за 30 мин до еды

250 мг 5 раз в день 200 мг 5 раз в день

Антисекреторные препараты назначают независимо от приема пищи с интервалом в 
12 часов, антибиотики – в конце приема пищи. 

 Àíòàöèäû  широко используют для лечения ХГ. В последнее время доказан их хо-
роший гастропротективный эффект наряду с антисекреторным. Назначают препараты в 
межпищеварительный период и на ночь. Это обеспечивает более продолжительное дей-
ствие. Преимущество имеют невсасывающиеся алюминий-содержащие антациды: актал, 
альфогель, фосфалюгель; содержащие алюминий и магний: алмагель, маалокс, маалокс-70, 
гастал, протаб и др. Всасывающиеся антациды используются реже, эффект их меньше, 
непродолжительнее, больше побочных действий. Однако из этой группы хорошо себя за-
рекомендовали ренни, содержащий кальция карбоната и магния карбоната. Традиционно 
используют комбинацию невсасывающихся антацидов с обволакивающими и адсорбиру-
ющими (викалин, ротер, викаир) средствами.

 Ì-õîëèíîëèòèêè (0,1% раствор атропина, 0,2% раствор платифиллина, гастроцепин 
25–50 мг) оказывают хороший обезболивающий эффект, нормализуют моторику и секре-
цию желудка. Предпочтительнее гастроцепин, так как он является селективным М-холи-
нолитиком и поэтому не имеет побочных действий, свойственных атропину.

Ëå÷åíèå àóòîèììóííîãî ÕÃ. Цель – наиболее полная заместительная терапия, ком-
пенсация атрофических процессов.

Лечебное питание. Назначают стол № 2, который наряду с механическим щажением 
слизистой оболочки желудка вызывает химическую стимуляцию желудочной секреции. 
Запрещаются острые блюда, грубая растительная клетчатка, свежий хлеб, сдобные пиро-
ги, жирное мясо, копчености. При секреторной недостаточности ограничивают продук-
ты, вызывающие брожение в кишечнике (молоко, сдобное тесто, мягкий хлеб, бобовые, 
виноград и т. д.), а также тугоплавкие жиры. Компенсация нарушенного пищеварения до-
стигается путем добавления продуктов, содержащих кислые валентности (кислые яблоки, 
лимон, яблочный уксус).

С целью коррекции предусматривается назначение средств заместительной терапии: 
натуральный желудочный сок по 1–2 столовые ложки 3–4 раза во время еды, абомин  
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по 0,2 г 3 раза в день, предварительно растворенный в половине стакана воды, пепсидил по  
1–2 столовые ложки на полстакана воды 3–4 раза в день во время еды. Препараты назнача-
ют после ликвидации воспаления. Показаны ферментные препараты: фестал, энзистал, ди-
гестал (содержат основные компоненты поджелудочной железы, желчи и геммицеллюлозу) 
по 1–3 драже во время еды; панкреатин, мезим-форте, креон, панцитрат (содержит ами-
лазу, липазу, протеазу) по 1–2 таблетки во время еды. Ферментные препараты выполняют 
заместительную функцию в связи со сниженной активностью панкреатической секреции.

Для стимуляции секреторной функции назначают лимонтар  (содержит янтарную 
и лимонную кислоты, стеарат кальция), принимают по 1 таблетке до еды, предварительно 
растворив в 10–15 мл воды.

Для улучшения репаративных процессов назначают  гастроцитопротекторы . С этой 
целью используют сукральфат (вентер) по 1,0 г 3 раза в день до еды и на ночь. Продолжают 
использовать солкосерил (экстракт крови крупного рогатого скота), способствующий син-
тезу простагландинов; по 2–5 мл внутривенно масло облепиховое, шиповника и др., со-
держащее антиоксиданты и препятствующее процессам перекисного окисления липидов 
по 1 чайной ложке 3 раза в день до еды.

При диспептическом синдроме показаны  прокинетики , нормализующие моторную 
функцию гастродуоденальной зоны (мотилиум по 0,01 г 3 раза в день, цизаприд (коорди-
накс) по 0,01 г 3 раза в день перед едой). Метоклопрамид (церукал, реглан) в настоящее 
время из-за побочных свойств используется реже.

В период обострения заболевания, несмотря на то, что в слизистой оболочке желуд-
ка преобладает атрофия, возникает необходимость в назначении  противовоспалительной 
терапии . С этой целью традиционно назначают средства растительного происхождения, 
оказывающие также адсорбирующее и обволакивающее действие: плантаглюцид в виде 
гранул по 0,5–1,0 г на полстакана воды 3 раза в день перед едой, настой из листьев подо-
рожника, полыни, тмина, душицы, тысячелистника, ромашки, трилистника, мяты, корня 
валерианы, зверобоя из соотношения 10–15 г на 200 мл воды, принимают по полстакана 
2–4 раза в день до еды в течение 3–4 недель.

При аутоиммунном (атрофическом) гастрите с мегалобластной анемией, подтверж-
денной исследованием костного мозга, и сниженным уровнем витамина В12 лекарственное 
лечение включает внутримышечное введение 1 мл 0,1% раствора оксицианкобаламина в 
течение 6 дней, далее – в той же дозе в течение месяца препарат вводится 1 раз в неделю, 
а в последующем длительно (пожизненно) – 1 раз в 2 месяца .

При всех других формах ХГ проводится симптоматическое лечение с использованием 
следующих препаратов:

При язвенной  
диспепсии

гастроцепин 25–50 мг 2 раза в день
маалокс (гастал, ремагель, фосфалюгель и др.) по 2 таблетки или 
15 мл через час после еды

При дискинетической  
диспепсии

домперидон (мотилиум) или цизаприд (координакс и др. аналоги) 
10 мг 3–4 раза в день перед едой + маалокс или другой антацид  
2 таблетки или 15 мл 3 раза через 1 час после еды

Продолжительность стационарного лечения – 10 дней.
Требования к результатам лечения: 
– отсутствие симптомов, эндоскопических и гистологических признаков активности 

воспаления и инфекционного агента (полная ремиссия);
– прекращение боли и диспептических расстройств, уменьшение гистологических 

признаков активности процесса без эрадикации НР.



595Глава 40. Болезни желудка и двенадцатиперстной кишки

Ëå÷åíèå ðåôëþêñ-ãàñòðèòà. Цель – нормализация моторики желудочно-кишечного 
тракта и связывание желчных кислот. Для нормализации двигательной функции назна-
чают прокинетики . Этими свойствами обладают блокаторы дофаминовых рецепторов: 
метоклопрамид (реглан, церукал), мотилиум (домперидон); стимуляторы холинергических 
рецепторов: координакс (цизаприд). Они повышают тонус привратника и интрагастраль-
ное давление, увеличивают пропульсивный клиренс содержимого из желудка, устраняют 
симптомы диспепсии. Важное место в лечении занимают антациды , преимущественно 
невсасывающиеся (маалокс, фосфалюгель, гастал и др.), которые снижают агрессивные 
свойства кишечного содержимого и предохраняют слизистую оболочку желудка за счет 
связывания желчи. Назначают также сукральфат (вентер)  по 1,0 г внутрь 3 раза за 30 ми-
нут до еды и на ночь. Препарат, соединяясь с белком, образует защитный слой на слизи-
стой оболочке, препятствует действию факторов агрессии, абсорбирует желчь. При неэф-
фективности показано оперативное лечение.

Ëå÷åíèå ìåäèêàìåíòîçíîãî ÕÃ. Цель – повышение защитных свойств слизистой 
оболочки. 

Прежде всего необходима отмена нестероидных противовоспалительных средств, ко-
торая может привести к регрессии воспаления в желудке. Из медикаментозных средств 
наибольшее значение имеют  синтетические простагландины, которые улучшают ми-
кроциркуляцию, способствуют образованию сурфактант-подобных соединений: мизо-
простил (сайтотек) назначают по 200 мкг 3–4 раза во время еды и на ночь. Кроме того 
показаны  блокаторы протонного насоса: омепразол  (омез, лосек и т. д.),  блокаторы Н2-
рецепторов гистамина  (ранитидин, фамотидин) и  антациды.

Физиотерапевтические методы лечения используют в качестве дополнительных. Они 
нормализуют моторную и секреторную функции желудка, уменьшают воспаление, улуч-
шают кровоснабжение. Применяют электрофорез с новокаином, платифиллином, диа-
динамические и синусоидальные модулированные токи, в период ремиссии – тепловые 
процедуры (парафиновые и озокеритовые аппликации, пелоидотерапию). Для стимуляции 
желез при ХГ с пониженной секреторной функцией применяют микроволновую терапию 
в дециметровом диапазоне и синусоидальные модулированные токи, индуктотермию зоны 
надпочечников.

Санаторно-курортное лечение включает лечебное питание, климатолечение, бальнео- 
лечение. Больных с повышенной секреторной функцией лучше направлять на курорты с 
щелочными минеральными водами (Боржоми, Железноводск и др.), больных ХГ с пони-
женной секреторной функцией – на курорты с соляными и соляно-щелочными минераль-
ными водами (Ессентуки, Старая Русса).

Однако сейчас особенностям минеральной воды придают меньшее значение, более 
важным является время ее применения относительно приема пищи. Рекомендуется, учи-
тывая общую закономерность, принимать минеральную воду до еды за 15–20 минут, что 
стимулирует секрецию, или за 0,5–1,5 часа, что блокирует секрецию желудка.

Больные активным гастритом, ассоциированным с НР, аутоиммунным гастритом и 
рефлюкс-гастритом подлежат диспансерному наблюдению. Наиболее высокий риск в от-
ношении перерождения в рак имеют больные диффузным атрофическим ХГ, гипертрофи-
ческим с дисплазией и неполной метаплазией эпителия. Эти больные нуждаются в более 
частом клиническом и эндоскопическом обследовании с биопсией для профилактики ра-
кового перерождения.

Ïðîãíîç è ïðîôèëàêòèêà. Прогноз для жизни благоприятный.
Первичная профилактика направлена на исключение факторов риска, вредных при-

вычек, пропаганды здорового образа жизни и рационального питания.
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Вторичная профилактика направлена на ограничение приема нестероидных противо-
воспалительных средств, исключение профессиональных вредностей, выявление и лече-
ние заболеваний других органов и систем.

Язвенная болезнь

ßçâåííàÿ áîëåçíü (ßÁ) – хроническое рецидивирующее заболевание, характеризу-
ющееся ограниченным изъязвлением слизистой оболочки верхнего отдела пищеваритель-
ного тракта, проникающего через мышечную пластину, в патогенезе которого важную 
роль играет кислотно-пепсиновый фактор. 

Чаще всего язвы локализуются в области луковицы двенадцатиперстной кишки, за-
нимая несколько первых ее сантиметров (дуоденальные язвы), второй по частоте является 
локализация в области малой кривизны желудка (язвы желудка), реже – в канале при-
вратника (язвы канала) или в двенадцатиперстной кишке сразу после луковицы (постбуль-
барные язвы).

Максимальная заболеваемость язвенной болезнью приходится на возраст 35–65 лет. 
Соотношение язв желудка и 12-перстной кишки зависит от возраста пациентов, пола и ре-
гиона проживания. У лиц молодого возраста преобладают дуоденальные язвы – 6 : 1, а в 
возрасте 60 лет и старше – 2 : 1. 

Общепризнанно, что мужчины болеют чаще женщин, однако мужчины только в мо-
лодом возрасте болеют ЯБ в 5 раз чаще женщин, а возрасте старше 50 лет эта разница ни-
велируется.

Ýòèîëîãèÿ. Существовали различные теории развития язвенной болезни (сосуди-
стая, воспалительная, механическая, химическая, кортико-висцеральная и др.). Но ни одна 
из них не могла полностью объяснить происхождение язвенной болезни.

Среди этиологических факторов, ведущих к развитию язвенной болезни, выделяют: 
1) наследственную предрасположенность; 2) нервно-психические факторы; 3) алиментар-
ные факторы; 4) вредные привычки; 5) лекарственные воздействия; 6) инфекцию (Helico-
bacter pylori).

Íàñëåäñòâåííàÿ ïðåäðàñïîëîæåííîñòü занимает ведущее место среди этиологиче-
ских факторов, приводящих к развитию болезни. Специальные генетические исследова-
ния позволили установить, что у родственников больных ЯБ язва встречается в 5–10 раз 
чаще, чем у родственников здоровых людей. Установлен ряд генетических факторов, ко-
торые участвуют в различных звеньях патогенеза язвенной болезни. Существенное ме-
сто отводится групповой специфичности крови. Группа крови 0 (I) повышает риск ЯБ на  
30–40%, положительный резус-фактор – на 10%. К генетическим факторам, ответствен-
ным за наследственную предрасположенность к язвенной болезни, относят также пока-
затели максимальной секреции соляной кислоты, увеличение количества обкладочных 
клеток, их гиперчувствительность к гастрину, повышение высвобождения гастрина и пеп-
синогена-1, снижение активности фермента α-1-антитрипсина, дефицит выработки Ig A, 
выполняющего защитную функцию, наличие HLA-антигенов В 5, В 15, В 35 и др. Но на-
следственная отягощенность создает лишь предрасположенность к заболеванию, которое 
реализуется в сочетании с другими неблагоприятными факторами.

Çíà÷åíèå íåðâíî-ïñèõè÷åñêèõ ôàêòîðîâ в возникновении язвенной болезни и ее 
рецидивов подтверждается большей частотой заболевания у лиц, имеющих постоянное 
нервно-психическое перенапряжение. Длительные отрицательные эмоции и психическое 
перенапряжение нарушают координирующую функцию головного мозга в отношении под-
корковых образований, происходит стойкое возбуждение центров блуждающего нерва,  
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приводящее к нарушениям функции и трофики желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Эти положения получили развитие в работе К.М. Быкова и И.Т. Курцина под названием 
"Кортико-висцеральная теория". Но современные исследования эту теорию не подтверж-
дают, и нервно-психическим факторам отводится роль фактора риска ЯБ. 

Àëèìåíòàðíîìó фактору отводится большее место среди причин развития язвенной 
болезни. Известно, что некоторые компоненты пищи (соленья, копчености, острые при-
правы) стимулируют желудочную секрецию; другие (вареное мясо, молоко и т. д.) оказы-
вают антацидное действие. Клинический опыт показывает, что у многих больных начало и 
рецидивы язвенной болезни возникают после погрешностей в еде.

Âðåäíûå ïðèâû÷êè, такие как курение, злоупотребление алкоголем, избыточное упо-
требление кофе, усиливают секрецию и моторику, способствуют повышению концентра-
ции пепсиногена, угнетают секрецию бикарбонатов поджелудочной железы, нарушают 
слизеобразование и синтез простагландинов, нарушают барьерную функцию слизистой 
оболочки, снижают ее резистентность, тем самым способствуют язвообразованию.

Ìåäèêàìåíòû (аспирин, индометацин и другие НПВС, резерпин, глюкокортикоиды) 
играют роль в отдельных случаях возникновения язвы. Ульцерогенное действие лекар-
ственных препаратов реализуется различными путями. Нестероидные противовоспали-
тельные средства снижают выработку слизи, изменяют ее качественный состав, подавляют 
синтез эндогенных простагландинов и нарушают защитные свойства слизистой оболочки; 
не исключается прямое их воздействие на слизистую оболочку желудка с образованием 
острых язв и эрозий. Резерпин и кортикостероиды преимущественно усиливают агрессив-
ные свойства желудочного сока, стимулируя выработку обкладочными клетками соляной 
кислоты.

Ñïîðíûì îñòàåòñÿ âîïðîñ î ðîëè ÍÐ в развитии язвенной болезни. В пользу мнения о 
непосредственном отношении к ЯБ выдвигаются следующие доводы: частое обнаружение 
НР при ЯБ (до 75% при язвах желудка и 95% при дуоденальных язвах); заживление язв по-
сле лечения антибиотиками и субцитратом висмута, который уничтожает НР; связь реци-
дива с сохранением НР; рецидивы язвы почти всегда сочетаются с реинфекцией НР.

Возражениями против ведущей роли НР в этиологии ЯБ являются следующие: ЯБ раз-
вивается только у одного из восьми инфицированных НР; органосохраняющие операции 
ведут в большинстве случаев к ликвидации язвы, не оказывая существенного влияния на 
колонизацию НР; применение современных мощных антисекреторных средств (Н2-бло-
каторов гистаминовых рецепторов и др.) дает очень высокий язвозаживляющий эффект, 
несмотря на сохранение НР; ЯБ (особенно дуоденальной локализации) болеют преимуще-
ственно мужчины, в то время как частота колонизации с полом не связана; НР наиболее ча-
сто обнаруживается у пожилых лиц, в то время как ЯБ является "привилегией" молодых. 

Перечисленные возражения против этиологической роли НР не отрицают их возмож-
ности в язвообразовании. Они указывают лишь на то, что, кроме НР, для развития ЯБ не-
обходимы и другие этиологические факторы. НР является одним из местных факторов ЯБ.

В ïàòîãåíåçå язвенной болезни решающее значение, по мнению большинства иссле-
дователей, имеет нарушение равновесия между факторами агрессии и защиты слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, представленные Н. Shay (1956), за счет 
усиления первых и снижения вторых. К агрессивным факторам относятся гиперсекреция 
HСl и пепсина, обусловленные гиперплазией фундальной слизистой, ваготонией, гипер-
продукцией гастрина и гипереактивностью обкладочных клеток; нарушение эвакуации 
из желудка и дуоденогастральный рефлюкс; ретродиффузия Н+ионов; активация пере-
кисного окисления; Helicobacter pylori. К защитным факторам относятся резистентность 
гастродуоденальной слизистой, обусловленная непрерывным защитным примыкающим 
к эпителию слизистой слоем; способность эпителиальных клеток к быстрой регенерации 
после любого повреждения; достаточный кровоток; щелочной секрет, вырабатываемый 
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эпителиальными клетками, содержащий бикарбонат; простагландины, обеспечивающие 
клеточную защиту; иммунная защита.

У здоровых людей равновесие между факторами агрессии и защиты при меняющихся 
условиях внешней и внутренней среды и в различные фазы пищеварения поддерживается 
согласованным взаимодействием нейроэндокринной системы, включающей парасимпа-
тическое звено вегетативной нервной системы, симпато-адреналовую систему, систему 
гипоталамус–гипофиз–периферические эндокринные железы и гастроинтестинальные 
гормоны.

Нарушение равновесия между факторами агрессии и защиты приводит к образова-
нию язвы. При ЯБ двенадцатиперстной кишки основным в патогенезе является повыше-
ние факторов агрессии, а при ЯБ желудка – снижение резистентности слизистой оболоч-
ки желудка. Это объясняет патофизиологические особенности, характерные для каждой 
локализации язв. При ЯБ двенадцатиперстной кишки усилены перистальтика и тонус же-
лудка, увеличено количество обкладочных клеток, нарушено торможение деятельности 
фундальных желез, секретирующих соляную кислоту и пепсин. В связи с этим, как прави-
ло, усилена базальная (межпищеварительная) секреция и кислотность желудочного сока. 
Все эти изменения в значительной мере обусловлены повышением тонуса вагуса. Таким 
образом, имеет место кислотно-пептическая агрессия и нарушение моторно-секреторной 
функции.

При язве желудка тонус не повышен. Гиперсекреция имеет место лишь в пищевари-
тельную фазу секреции. Кислотность желудочного сока чаще нормальная и даже пони-
женная. Тонус желудка и перистальтика снижены. При язве желудка в первую очередь 
нарушаются регенеративные процессы в слизистой.

Êëàññèôèêàöèÿ. В практической работе врачей общей практики используется Меж-
дународная классификация болезней (MKБ-10):

К 25 Язва желудка
включает: 
 эрозия желудка 
 язва пептическая:
  – пилорического отдела;
  – желудка (медиогастральная). 
К 26 Язва двенадцатиперстной кишки
включает: 
 эрозия острая двенадцатиперстной кишки;
 язва пептическая:
  – 12-перстной кишки;
  – постпилорической части.
Подгрупповые характеристики для К25-К26:
 0. Острая с кровотечением.
 1. Острая с перфорацией.
 2. Острая с перфорацией и кровотечением.
 3. Острая без кровотечения и перфорации.
 4. Хроническая или неуточненная с кровотечением.
 5. Хроническая или неуточненная с перфорацией.
 6. Хроническая или неуточненная с кровотечением и перфорацией,
 7. Хроническая без кровотечения или перфорации. 
 8. Неуточненная как острая или хроническая, без кровотечения и перфорации.

В странах Европы и Америки более распространен термин пептическая язва, это на-
шло отражение в международной классификации. В России используется термин язвен-
ная болезнь. Для практического использования применим диагноз ЯБ, в котором отражают 
локализацию, течение, фазу болезни.
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Структура диагноза язвенной болезни

1. Групповое определение Язвенная болезнь

2. Характеристика течения обычное
рецидивирующее
осложненное

3. Характеристика фазы течения обострение, полная или неполная ремиссия

4. Определение локализации язвы Для желудка:
– кардиальная,
– медиогастральная,
– антральная,
– пилорическая.

Для 12-перстной кишки: 
– пилоробульбарная,
– бульбарная,
– постбульбарная.

5. Характеристика размеров Для желудка:
до 1,0 см обычная
>1,0 <1,5 см большая
>1,5 см гигантская

Для 12-перстной кишки:
до 0,5 см обычная
>0,5 см < 1,0 большая
>1,0 см гигантская

6. Характеристика осложнений или угрозы  
их развития. Если было ранее, указывается  
с наличием в анамнезе

кровотечение
пенетрация
малигнизация
перфорация
стеноз

7. Характеристика сопутствующего перипроцесса периульцерит
перидуоденит

Ïðèìåðíàÿ ôîðìóëèðîâêà äèàãíîçà:
1. Язвенная болезнь желудка, вне обострения (язва кардиального отдела).
2. Язвенная болезнь 12-перстной кишки, фаза обострения (язва луковицы 12-перст-

ной кишки), осложненная кровотечением. Размеры язвы указываются при описа-
нии эндоскопической картины.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà íåîñëîæíåííûõ ôîðì ÿçâåííîé áîëåçíè. Основными симпто-
мами в клинической картине ЯБ являются боль, изжога, отрыжка, изменение аппетита, за-
поры.

Áîëü характеризуется следующими основными чертами: ритмичностью, периодич-
ностью, характером, интенсивностью, локализацией.

По отношению ко времени, прошедшему после приема пиши, принято различать ран-
ние, поздние, " голодные" и  ночные боли. Ранние боли появляются спустя 0,5–1,0 час по-
сле еды, интенсивность их постепенно нарастает, длятся в течение 1,5–2,0 часов и умень-
шаются по мере эвакуации желудочного содержимого. Ранние боли свойственны язвам, 
расположенным в верхних отделах желудка (кардии, тела желудка). Для язв антрального 
отдела желудка и язв ДПК характерны поздние боли, возникающие через 1–2,0 часа после 
приема пищи, а также "голодные" боли, которые возникают через значительный промежу-
ток времени (6–7 часов) после еды и прекращаются при ее приеме.

Отличительная черта болей при ЯБ – периодичность появления. Периоды обостре-
ния обычно продолжаются от нескольких дней до 6–8 недель и сменяются фазой ремис-
сии. Во время ремиссии больные нередко чувствуют себя практически здоровыми, даже 
не соблюдая диету. В понятие периодичность входит и сезонный характер, для средней по-
лосы это преимущественно весеннее или осеннее время года.
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На характер болей влияет индивидуальная чувствительность больного, характер пищи 
и т. д. Боли могут быть ноющими, режущими, тупыми, в 1/3 случаев весьма интенсивными. 
При язве ДПК и пилорического отдела характерны сильные боли, малой кривизны и тела 
тупые. Локализация болей при ЯБ различная. Сложилось мнение, что она соответствует 
локализации язвы. Отмечено, что при расположении язвы в кардиальном отделе желудка 
боли возникают под мечевидным отростком, при пилорических и дуоденальных язвах – в 
подложечной области справа от средней линии. Однако это не всегда подтверждается. При 
язве кардиального отдела желудка нередко наблюдается атипичная локализация болей – 
за грудиной и слева от нее (нужно помнить об ИБС), а при постбульбарных язвах – в спине 
и в правой подложечной области. Кроме того, существуют "немые" язвы (в 6–17%).

В патогенезе болей возможную роль играют внутрижелудочное и внутридуоденаль-
ное давление; повышение тонуса 12-перстной кишки и спазм пилородуоденального отдела 
вследствие нервно-мышечной дисфункции; воздействие повышенной концентрации со-
ляной кислоты на оголенные симпатические нервные окончания в основании язвенного 
кратера; повышение в ночное время тонуса блуждающего нерва, увеличивающего базаль-
ную секрецию и вызывающего спазм привратника; ишемия слизистой вследствие спазма 
сосудов вокруг язвы и сдавление их при спастическом сокращении мускулатуры.

 Èçæîãà наблюдается у 30–80% больных. Изжога нередко бывает эквивалентом боле-
вых ощущений, выступая в тех же временных соотношениях с приемом пищи, что и боль. 
Она может чередоваться с болевыми ощущениями или предшествовать им в течение ряда 
лет. Но изжога не патогномонична для ЯБ и часто встречается при желчнокаменной болез-
ни, хроническом панкреатите, гастрите, дуодените и служит одним из основных проявле-
ний недостаточности кардиального сфинктера пищевода. Главную роль в происхождении 
изжоги играет повышение чувствительности пищевода к пептическому действию желу-
дочного содержимого и механическое растяжение пищевода волной желудочно-пищевод-
ного рефлюкса.

 Ðâîòà, характерный симптом обострения ЯБ, встречается у 46–75% больных. Может 
возникать через 1–4 часа после еды на высоте болей и приносит значительное облегчение. 
Нередко для устранения болевых ощущений больные сами искусственно вызывают рвоту. 
В механизме такой рвоты основное значение имеет повышение тонуса блуждающего не-
рва, приводящее к резким нарушениям желудочной секреции и моторики. Тошнота – бо-
лее редкий симптом неосложненной ЯБ.

 Îòðûæêà – неспецифическпй симптом, встречающийся у 50% больных. В возникно-
вении отрыжки основное значение придается недостаточности кардии в сочетании с анти-
перистальтикой желудка. Отрыжка преимущественно кислая.

Àïïåòèò обычно сохранен или даже повышен. Снижение аппетита при неослож-
ненной форме заболевания встречается, как правило, только при выраженном болевом 
синдроме. Чаще, чем снижение аппетита при обострении ЯБ, наблюдается ситофобия, то 
есть страх перед приемом пищи из-за возможности возникновения или усиления болей. 
Снижение аппетита и ситофобия могут приводить к значительному похуданию некоторых 
больных, однако чаще больные имеют нормальную массу тела.

 Çàïîðû встречаются у 50% больных ЯБ. Они обусловлены дискинезией кишечника, 
щадящей диетой, бедной грубоволокнистой клетчаткой, ограничением физической актив-
ности, а также приемом некоторых лекарственных средств (карбоната кальция, гидро- 
окиси алюминия).

ЯБ – хроническое рецидивирующее заболевание, для которого характерны пери-
оды обострения и ремиссии. Основываясь на клинико-эндоскопических исследованиях, 
выделяют три стадии болезни: обострение, затухающее обострение, ремиссию. При обо-
стрении имеются клинические проявления, язвенный дефект и воспаление в слизистой 
оболочке. Стихающее обострение характеризуется отсутствием клинических признаков, 
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наличием свежего рубца и воспаления, в период ремиссии отсутствуют клинические про-
явления, активное воспаление, имеются рубцовые изменения. 

Ôèçèêàëüíîå îáñëåäîâàíèå дает мало информации. При неосложненных формах яз-
венной болезни язык, как правило, чистый и влажный. При перкуссии живота отмечается 
локальная болезненность –  симптом Менделя, обусловленный раздражением висцераль-
ной и париетальной брюшины; при пальпации – локальная болезненность и мышечная за-
щита –  симптом Глинчикова. Определение этих признаков вблизи мечевидного отростка 
указывает на кардиальное расположение язвы; в правой половине подложечной области 
– на язву 12-перстной кишки, а по средней линии выше и левее пупка – на язву малой 
кривизны тела желудка.

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêèé ìåòîä  позволяет выявить морфологические и функциональные 
изменения изучаемого органа. Выявление "ниши" является прямым признаком болезни.  
К наиболее важным косвенным признакам относятся рубцовая деформация органа, кон-
вергенция складок, усиленная моторика, гиперсекреция, локальный спазм, ускоренная 
эвакуация бариевой массы из желудка и быстрое ее продвижение по 12-перстной кишке. 
Но уровень диагностических ошибок при рентгенологических обследованиях больных яз-
венной болезнью достаточно велик и составляет 18–40%. Особые трудности возникают 
при локализации язвы на передней стенке желудка, в кардиальной зоне, пилорическом ка-
нале, залуковичной части 12-перстной кишки.

В настоящее время общепризнано, что ýíäîñêîïè÷åñêèé ìåòîä  является самым на-
дежным в диагностике язвенной болезни. К преимуществам метода относятся: 

1) непосредственный осмотр слизистой; 
2) установление доброкачественного или злокачественного характера изъязвления; 
3) визуальный и морфологический контроль за темпами заживления язвы; 
4) выявление сопутствующих поражений слизистой оболочки верхних отделов пи-

щеварительного тракта; 
5) определение кислотности желудочного сока.
Существенно пересмотрены противопоказания к гастродуоденоскопии. Практически 

не существует абсолютных противопоказаний к ее выполнению. Относительными проти-
вопоказаниями к эндоскопии являются тяжелые нарушения сердечного ритма, острый 
период инфаркта миокарда, инсульт, часто рецидивирующие приступы стенокардии и 
бронхиальной астмы, хроническая сердечная недостаточность IIБ–III стадий, острые и 
хронические инфекционные заболевания в стадии обострения.

Язва является специфическим морфологическим субстратом болезни. Международ-
ная Эндоскопическая Ассоциация дает рекомендации по терминологии повреждений сли-
зистой: эрозия – поверхностный дефект, определяемый гистологически; язва – углублен-
ный дефект стенки органа, определяемый макроскопически, имеющий конфигурацию, 
границы, окружение, дно. Острая язва характеризуется некрозом и деструкцией, захваты-
вающими не только эпителий слизистой, но и распространяющимися на подслизистый и 
мышечный слои. В этом главное отличие язвы от эрозии, которая характеризуется дефек-
том эпителия.

Заживление язвы происходит путем рубцевания (поврежденный мышечный слой не 
регенерирует, а замещается соединительной тканью), эрозия же эпителизируется без руб-
цевания. Постъязвенный рубец в фазе затухающего обострения имеет вид гиперемиро-
ванного участка слизистой оболочки с линейным или звездчатым втяжением стенки (ста-
дия незрелого "красного" рубца), зрелый рубец приобретает белесоватый вид вследствие 
замещения грануляционной ткани соединительной тканью и отсутствия воспаления (ста-
дия "белого" рубца). В среднем заживление язвы желудка до образования "красного" рубца 
происходит за 5–6 недель, а дуоденальной язвы – за 3–4 недели. Формирование "белого" 
рубца заканчивается через 2–3 месяца.
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Èññëåäîâàíèå æåëóäî÷íîé ñåêðåöèè необходимо для выявления функциональ-
ных нарушений. Состояние кислотовыделения определятся методом интрагастральной  
рН-метрии. При ЯБ двенадцатиперстной кишки секреция соляной кислоты превышает 
норму: базальная – в 2–3 раза, стимулированная в 1,5–1,8 раза, ночная превышает ба-
зальный уровень в 3,5–4,0 раза. У больных язвенной болезнью с локализацией язвы в же-
лудке, особенно при медиагастральных язвах, чаще всего нормальная или несколько сни-
женная продукция соляной кислоты, может быть повышена стимулированная продукция.

Определенное диагностическое значение имеет анализ кала на скрытую кровь. По-
ложительная реакция кала (реакция Грегерсена) наблюдается при обострении язвенной 
болезни, но отрицательная реакция не отвергает болезни.

При исследовании интрагастральной рН у больных с пилородуоденальной локализа-
цией язвы определяется выраженная гиперацидность в теле желудка (рН 0,6–1,5) с не-
прерывным кислотообразованием и декомпенсацией ощелачивания среды в антральном 
отделе (рН 0,9–2,5).

Âûÿâëåíèå Helicobacter pylori. Проводят инвазивные и неинвазивные тесты. Инва-
зивные тесты включают исследование биоптата слизистой оболочки желудка, полученного 
при фиброэзофагогастродуоденоскопии. Используют морфологический (гистологическое 
исследование срезов биоптатов слизистой оболочки желудка, окрашенных по Романов-
скому–Гимзе и Уортину–Стари) и цитологический (исследование мазков – отпечатков 
биоптатов, окрашенных по Романовскому–Гимзе и Граму) методы и дыхательный тест на 
наличие уреазы в желудке с раствором мочевины, меченной радиоактивными изотопами 
13С или 14С.

Особые формы язвенной болезни (язва пилорического канала, постбульбарные, мно-
жественные, гигантские и ювенильные язвы и язвы стариков) имеют некоторые отличия 
клиники и течения.

 ßçâû ïèëîðè÷åñêîãî êàíàëà протекают с выраженным болевым синдромом. Боль, 
как правило, поздняя, "голодная", ночная, локализуется в эпигастральной области справа 
от средней линии. Прием антацидов дает неполный обезболивающий эффект.

Больные теряют массу тела. Обострения отличаются длительностью, часто осложня-
ются кровотечением, стенозом. При обследовании выявляется болезненность в пилороду-
оденальной области. Рентгенологическая диагностика язв пилорического канала затруд-
нена, так как они обычно небольших размеров, окружены отечно-воспалительным валом, 
часто сопровождаются деформацией выходного отдела желудка. При эндоскопии язвы об-
наруживаются почти в 100% случаев, чаще располагаются на малой кривизне, реже – на 
задней и передней стенках. Кислотопродуцирующая функция желудка высокая.

К внелуковичным язвам относят язвы, расположенные в области  áóëüáîäóîäåíàëüíîãî 
ñôèíêòåðà и дистальнее его. Встречаются преимущественно у больных в возрасте 40–60 
лет. Клиника напоминает дуоденальную язву, но протекает тяжелее, часто рецидивирует, 
осложняется кровотечением, механической желтухой из-за спазма сфинктера Одди. Не-
редко начинается с массивного кровотечения. Боль локализуется справа от средней линии, 
может иррадиировать в правую лопатку. Характерным признаком является сезонность 
обострений.

 Ìíîæåñòâåííûå ÿçâû чаще локализуются в теле желудка, в 3 раза чаще у мужчин, 
чем у женщин. Сочетанные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки протекают дли-
тельно, характерны частые обострения, медленное рубцевание и частые осложнения.

 Ãèãàíòñêèå ÿçâû встречаются в 4–5% случаев, чаще у больных пожилого и старче-
ского возраста. В патогенезе важную роль играют трофические нарушения. Гигиантские 
язвы имеют осложненное течение, склонны к малигнизации.

У  ìîëîäûõ ïàöèåíòîâ чаще язва локализуется в пилорическом канале, в двенадцати-
перстной кишке, протекает с выраженным болевым синдромом, который хорошо купи-
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руется антацидами. Кислотопродуцирующая функция повышена. Клиническая картина 
язвенной болезни у женщин молодого возраста отличается маловыраженным болевым 
синдромом при сохранении его типичных черт.

Язвенная болезнь у  ïîæèëûõ отличается преобладанием диспептических жалоб.  
У 30% больных может быть типичный болевой синдром.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà проводится с обострением хронического гастрита, 
грыжей пищеводного отверстия диафрагмы, обострением хронического холецистита, пан-
креатита, раком желудка, поджелудочной железы, симптоматическими язвами.

При хроническом HP-ассоциированном гастрите болевой синдром имеет язвеннопо-
добный характер, при аутоиммунном отмечается тяжесть в эпигастрии, отрыжка, тошнота, 
изжога. Окончательная диагностика осуществляется при эндоскопии.

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы сопровождается болями в эпигастрии, но 
в отличие от ЯБ болевой синдром связан с положением тела: боли усиливаются после при-
ема пищи в положении лежа. Подтверждает диагноз рентгенологическое исследование.

При хроническом холецистите боли локализуются в правом подреберье, часто име-
ют иррадиацию в правую лопатку, плечо. Могут быть тошнота, запоры, метеоризм. При 
пальпации отмечается болезненность в правом подреберье, в точке желчного пузыря, по-
ложительный френикус-симптом. Диагноз подтверждается данными ультразвукового ис-
следования брюшной полости и эндоскопической ретроградной холепанкреатографией.

При обострении хронического панкреатита боли локализуются в левом подреберье, 
часто носят опоясывающий характер. Диагноз подтверждается результатами биохими-
ческого исследования крови на ферменты поджелудочной железы, кала на переваривае-
мость, ультразвукового исследования и компьютерной томографией.

Для рака желудка характерен средний и старший возраст пациента. В начале болез-
ни боль бывает чаще тупой, утрачивается связь с приемом пищи. Кроме того, могут быть 
жалобы на снижение и извращение аппетита, тошноту, рвоту, общую слабость. Диагноз 
подтверждается данными эндоскопии с биопсией.

 Îñëîæíåíèÿ ÿçâåííîé áîëåçíè. Осложнения язвенной болезни разделяют на 2 груп-
пы, требующие различного диагностического подхода и лечебной тактики:

1) осложнения, возникающие внезапно и непосредственно угрожающие жизни 
больного:

  а) кровотечение,
  б) перфорация;
2) осложнения, развивающиеся постепенно и имеющие хроническое течение:
  а) пенетрация, 
  б) стенозирование привратника и 12-перстной кишки,
  в) малигнизация, 
  г) перивисцериты (перигастрит, перидуоденит).
 Êðîâîòå÷åíèå – наиболее частое осложнение ЯБ. Скрытое кровотечение, как прави-

ло, сопровождает каждое обострение заболевания, но не имеет практического значения. 
Явные кровотечения наблюдаются у 10–15% больных ЯБ. Желудочно-кишечное крово-
течение клинически проявляется кровавой рвотой, дегтеобразным стулом и симптомами 
острой кровопотери. Кровавая рвота чаще наблюдается при язве желудка. Желудочное со-
держимое обычно имеет вид кофейной гущи, что обусловлено превращением гемоглобина 
под действием соляной кислоты в гематин, имеющий черный цвет. При обильном крово-
течении соляная кислота не успевает реагировать с гемоглобином, и рвота в этих случа-
ях бывает алой кровью. Черная окраска кала наблюдается при потере 200 мл крови. При 
обильном кровотечении стул становится жидким и напоминает деготь (мелена).

 Ïåðôîðàöèÿ встречается в 5–20% случаев ЯБ, причем у мужчин в 10–20 раз чаще, 
чем у женщин. Классическими симптомами перфорации являются острая "кинжальная" 
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боль в эпигастральной области, напряжение мышц передней брюшной стенки, признаки 
пневмоперитонеума, а затем перитонита. В 75–80% случаев при прободной язве рентгено-
логически определяется свободный газ в брюшной полости.

Под  ïåíåòðàöèåé понимается распространение язвы за пределы стенки желудка и  
12-перстной кишки. На возможность пенетрации указывает изменившаяся клиническая 
симптоматика. При пенетрации язвы боль утрачивает стереотипность, не купируется прие- 
мом антацидов. Язва задней стенки луковицы 12-перстной кишки и пилорического отдела 
желудка чаще пенетрирует в поджелудочную железу, боль при этом иррадиирует в спину, 
становится опоясывающей. Язва малой кривизны тела желудка пенетрирует в малый саль-
ник, при этом боль распространяется в правое подреберье. Язвы субкардиального и кар-
диального отделов желудка проникают в направлении к диафрагме и могут имитировать 
ИБС. При пенетрации постбульбарной язвы в брыжейку тонкой кишки возникает боль в 
области пупка. Диагностика основывается на обнаружении воспалительного инфильтрата 
и признаков воспаления (субфебрильной температуры, лейкоцитоза, увеличения СОЭ). 
Наиболее информативным в этом случае является рентгенологический метод, при котором 
выявляется дополнительная тень взвеси сульфата бария рядом с органом, трехслойность 
в язвенной "нише" (бариевая взвесь, жидкость, воздух), пальпаторная неподвижность до-
полнительного образования, наличие перешейка и длительная задержка бария.

 Ñòåíîç осложняет ЯБ в 6–15% случаев. Выделяют органический стеноз, обусловлен-
ный рубцовыми изменениями, и функциональный, возникающий в период обострения 
вследствие спазма и отека слизистой. При компенсированном стенозе общее состояние 
не нарушается, хотя нередко наблюдаются тяжесть в эпигастральной области после еды, 
отрыжка кислым, рвота, приносящая облегчение. При субкомпенсированном стенозе эти 
симптомы появляются уже после приема небольшого количества пиши. Отрыжка стано-
вится тухлой, в рвотных массах наблюдается пища, съеденная накануне. При декомпенси-
рованном стенозе возникает истощение и обезвоживание больного, состояние становится 
тяжелым. С целью диагностики стеноза проводят эндоскопическое исследование с при-
цельной биопсией для уточнения природы стеноза и рентгенологическое – для определе-
ния степени стеноза.

 Ìàëèãíèçàöèÿ язв желудка возникает в 8–10%. В настоящее время более распро-
странена точка зрения, что чаще всего в этих случаях имеется первично-язвенная форма 
рака. Язвы 12-перстной кишки не малигнизируются.

 Ïåðèâèñöåðèòû определяются выраженностью и локализацией воспаления, наличи-
ем спаечного процесса. Клиника ЯБ меняется: боль становится интенсивной, усиливается 
вскоре после приема пищи, при физических нагрузках, сотрясениях тела. При гастроско-
пии и рентгенологическом исследовании обнаруживаются деформация и ограничение 
подвижности в области перивисцерита, сужение просвета органа.

 Ëå÷åíèå. Лечение язвенной болезни направлено на эрадикацию H.pylori, устранение 
симптомов, заживление язвы, профилактику обострений и осложнений. Все методы про-
тивоязвенного лечения подразделяются на медикаментозные и немедикаментозные. Не-
медикаментозные методы включают режим, диету, физио- и психотерапию.

В настоящее время доказано, что госпитализация больных с гастродуоденальными яз-
вами не обязательна. В период обострения неосложненных форм ЯБ следует использовать 
прерывистую госпитализацию или амбулаторное лечение. Следует учитывать заинтересо-
ванность больного в амбулаторном лечении и возможность проведения в домашних усло-
виях необходимой терапии. Обязательной госпитализации подлежат больные с осложнен-
ным и часто рецидивирующим течением заболевания, впервые выявленной язвой желудка 
и ослабленные больные, имеющие тяжелые сопутствующие заболевания.

Äèåòà. Доказательства ускоренного заживления язв желудка и 12-перстной кишки 
под влиянием лечебного питания отсутствуют. Но больные должны избегать тех продук-
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тов, которые вызывают нарушения секреторной и моторной функции желудка. Так, молоч-
ные продукты увеличивают секрецию соляной кислоты, вероятно, за счет высвобождения 
гастрина кальцием и белком. Запрещаются жирные сорта мяса и рыбы, крепкие мясные 
бульоны, острые закуски, консервы, колбасы, сдобное тесто, холодные и газированные на-
питки. Полностью должны быть исключены кофеин и алкоголь. Необходимо прекращение 
курения. Не рекомендуется прием пищи на ночь.

Ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ является основным компонентом лечения язвенной бо-
лезни. Применяют следующие группы фармакологических средств:

– средства, оказывающие бактерицидное действие на Helicobacter pylori;
– ингибиторы протонного насоса;
– блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов;
– блокаторы М-холинорецепторов;
– антацидные средства;
– адсорбенты.
Òåðàïèÿ ïåðâîé ëèíèè íàïðàâëåíà íà ýðàäèêàöèþ Helicobacter pylori в фазу обо-

стрения язвенной болезни, которая включает комбинацию трех лекарственных средств :
– любой из ингибиторов протонного насоса (омепразол, ланзопрозол, пантепрозол, 

рабепрозол);
– висмута трикалия дицитрат в стандартной дозе 2 раза в день;
– кларитромицин 500 мг 2 раза в день  или
– амоксициллин 1000 мг 2 раза в день или метронидазол 500 мг 2 раза в день. 
Рекомендуется семидневный курс лечения, но более эффективны десяти – четыр-

надцатидневные курсы. Helicobacter pylori имеет высокую резистентность к метронида-
золу. Поэтому рекомендуют сочетание кларитромицина с амоксициллином, вместо клари-
тромицина с метронидазолом.

Больным с неосложненной язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки не следует 
продолжать антисекреторную терапию после курса эрадикации . Через 4–6 недель после 
курса эрадикационной терапии оценивают его эффективность с помощью дыхательного 
теста с пробным завтраком мочевины, меченой 14С.

При обострении язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, протекающей на 
фоне тяжелых сопутствующих заболеваний или с осложнениями, рекомендуют продолже-
ние антибактериальной терапии с использованием одного из ингибиторов протонного на-
соса или блокаторов Н2-рецепторов гистамина в течение 2–5 недель до заживления язвы.

При неэффективности терапии первой линии назначают терапию второй линии (ква-
дротерапию), включающую:

– ингибиторы протонного насоса в стандартной дозе 2 раза в день;
– висмута трикалия дицитрат 120 мг 4 раза в день;
– тетрациклин 500 мг 4 раза в день;
– метронидазол 500 мг 3 раза в день в течение 7–10 дней.
При отсутствии Helicobacter pylori больным язвенной болезнью желудка проводят 

базисную терапию ингибиторами протонного насоса или блокаторами Н2-рецепторов ги-
стамина, но последние менее эффективны. Блокаторы М-холинорецепторов, антацидные 
средства, адсорбенты назначают дополнительно для купирования боли, изжоги и диспеп-
сических расстройств. Курс лечения продолжают 3–4 недели, а при необходимости –  
8 недель  до исчезновения симптомов и заживления язвы.

 Èíãèáèòîðû ïðîòîííîãî íàñîñà (ланзопразол, омепразол, пантопразол) ингибиру-
ют Н+ и К+-АТФазу на апикальной мембране париетальных клеток слизистой оболочки 
желудка и дозозависимо подавляют секрецию соляной кислоты как базальную (ночную и 
дневную), так и стимулированную. Эффективно предупреждают усиление секреции после  
приема пищи и поддерживают значение рН в желудке в пределах, благоприятных для  
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заживления язв желудка и двенадцатиперстной кишки длительное время в течение суток. 
Препараты эффективны при рефрактерности к терапии Н2-блокаторами. Они увеличива-
ют активность ряда антибиотиков и концентрацию других антибактериальных средств в 
слизистой оболочке желудка и сами обладают антихеликобактерным эффектом. Ингиби-
торы Н+, К+-АТФазы рекомендуют включать в комбинированную эрадикационную тера-
пию язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, ассоциированной с Н. pylori 
в период обострения и ремиссии и при кровоточащей пептической язве.

Наиболее часто используются омепразол (лосек, омез, омезол, пептикум, ролисек и 
др.). После однократного приема 20 мг препарата угнетение секреции наступает в течение 
первого часа, достигает максимума через 2 ч и продолжается около 24 ч, выраженность 
эффекта зависит от дозы. При язвенной болезни назначают 20–40 мг 1–2 раза в сутки, 
продолжительность лечения 2–8 недель.

Противопоказания – гиперчувствительность к препарату, кормление грудью, дет-
ский возраст.

Побочные действия. Со стороны желудочно-кишечного тракта: тошнота, диарея, за-
пор, метеоризм, боли в животе, сухость во рту, отсутствие аппетита.

Со стороны нервной системы: головная боль, головокружение, нарушение сна, де-
прессия, тревога, слабость.

Со стороны органов кроветворения: тромбоцитопения, лейкопения. Возможны ал-
лергические реакции: кожная сыпь, крапивница.

Перед началом лечения следует исключить злокачественные новообразования пище-
вода, желудка и кишечника. У больных с печеночной недостаточностью доза не должна 
превышать 20 мг/сут.

Ланзопразол (ланзан, ланзоптол) назначают внутрь утром 15–30–60 мг/сут в тече-
ние 2–8 недель.

Панторазол (контролок) назначают утром до или во время завтрака, запивая жидкос-
тью, по 40–80 мг/сут в течение 2–8 недель.

Ланзопразол и пантопразол по эффективности не отличаются от омепрозола, имеют 
аналогичные противопоказания и побочные действия.

 Áëîêàòîðû ãèñòàìèíîâûõ Í2-ðåöåïòîðîâ снижают секрецию соляной кислоты и пеп-
сина, улучшают кровоток в слизистой оболочке и синтез бикарбонатов и стимулируют за-
живление.

Назначают циметидин, фамотидин, ранитидин, низатидин, роксатидин.
Циметидин (гистодил) относится к первому поколению блокаторов гистаминовых  

Н2 -рецепторов. Назначают по 200–400 мг перед сном. При необходимости препарат мож-
но вводить внутривенно капельно или струйно по 200 мг 3 раза в день и 400 мг на ночь в 
течение 4–6 недель.

Фамотидин (квамател, гастросидин, ульфамид) относится к третьему поколению 
блокаторов гистаминовых Н2-рецепторов. Назначают внутрь по 20 мг 2 раза в сутки или 
по 40 мг 1 раз в сутки. Суточная доза может быть увеличена до 80–160 мг. Внутривенно 
вводят лишь в тяжелых случаях в дозе 20 мг 2 раза в сутки.

Ранитидин (зантак, ранигаст и др.) назначают внутрь по 100–150 мг 2–3 раза в сут-
ки, доза может быть увеличена до 200–300 мг 2–3 раза в сутки. Внутривенно или внутри-
мышечно назначают по 50–100 мг каждые 6–8 часов.

Низатидин назначают внутрь по 150–300 мг в сутки, внутривенно в дозе 300 мг в виде 
непрерывного вливания или по 100 мг 3 раза в сутки.

Роксатидин назначают внутрь по 75 мг 2 раза в сутки или 150 мг вечером.
Побочные действия блокаторов гистаминовых Н2-рецепторов: запоры, диарея, мете-

оризм, головная боль, чувство усталости, сонливости, депрессия, аллергия, тромбоцитопе-
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ния, ишемия, редко – транзиторное повышение уровня печеночных трансаминаз и креа-
тинина в сыворотке крови.

Противопоказаны блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов при выраженном нару-
шении функции печени, почек; беременности и лактации; повышенной чувствительности 
к препаратам.

Перед началом лечения этими препаратами необходимо исключить возможность на-
личия злокачественных заболеваний пищевода, желудка или двенадцатиперстной кишки. 
Если препараты применяются в комбинации с антацидами, перерыв между их приемами 
должен быть не менее 1–2 ч.

Для профилактики рецидивов язвенной болезни назначают разовую дозу блокаторов 
гистаминовых Н2-рецепторов перед сном.

 Áëîêàòîðû Ì-õîëèíîðåöåïòðîâ разделяют на селективные и взаимодействующие с 
М1, М2 и М3-подтипами мускариновых рецепторов (атропин, платифиллин, метацин) и се-
лективные, блокирующие М1-холинорецепторы (пирензипин, гастроцепин).

Неселективные блокаторы М-холинорецепторов наиболее эффективны при повы-
шенном кислотовыделении и менее эффективны при пониженном. Они тормозят мотор-
но-эвакуаторную функцию желудка, устраняют или существенно уменьшают болевой 
синдром и диспептические явления. Атропин назначают по 0,2–1,0 мл 0,1% раствора, пла-
тифиллин – по 0,5–1,0 мл 0,2% раствора подкожно или внутримышечно, метацин – внутрь 
по 50 мг, при необходимости внутримышечно по 5–10 мг 2–3 раза в день за 30 мин – 1 час 
до еды, курс лечения 3–5 недель. Но холинолитики мало влияют на скорость заживления 
язвы и вызывают побочные реакции (тахикардию, сухость во рту, запоры, затруднения 
мочеиспускания, головокружения, мидриаз, нарушения аккомодации и др.). Препараты 
противопоказаны при глаукоме, подозрении на глаукому, аденоме предстательной желе-
зы, атонии мочевого пузыря и т. д.

Пирензипин (гастроцепин) понижает базальную и стимулированную секрецию со-
ляной кислоты, уменьшает пептическую активность желудочного сока и незначительно 
снижает тонус гладкой мускулатуры желудка. Назначают внутрь по 50 мг 3 раза в сутки за  
30 минут до еды, затем по 50 мг 2 раза в сутки, курс лечения 4–6 недель. При необходимо-
сти вводят внутримышечно или внутривенно по 5–10 мг 2–3 раза в сутки.

Побочные действия могут проявляться сухостью во рту, нарушением аккомодации, 
диареей. С осторожностью назначают препарат при аденоме предстательной железы, на-
рушении мочеиспускания, а также внутривенно при лабильности АД. Противопоказан при 
беременности (I триместр) и повышенной чувствительности к пирензипину.

 Àíòàöèäû. Антацидные средства нейтрализуют соляную кислоту желудочного сока и 
уменьшают переваривающую способность пепсина. Некоторые антациды обладают спо-
собностью стимулировать продукцию муцина и защищать слизистую от повреждающих 
факторов.

Существует большое количество антацидных препаратов, основными компонентами 
которых являются алюминия гидроокись, магния окись, натрия гидрокарбонат, висмута 
субцитрат (цитрат) и другие щелочные вещества.

Альгельдрат (алюминия гидроксид гидрат) назначают внутрь в суточной дозе 1–3 па- 
кетика (8,08–24,24 г) через 1–1,5 ч после приема пищи или перед сном. Продолжитель-
ность лечения 6 недель и более. При длительном приеме снижается концентрация фосфо-
ра в сыворотке крови.

Альгельдрат + магния гидроксид (алмагель, маалокс) назначают внутрь через 1–1,5 ч 
после еды или при возникновении болей по 1–2 таблетки (разжевать или держать во рту 
до полного рассасывания) или по 15 мл суспензии (1 пакетик или 1 столовая ложка). Перед 
употреблением гомогенизируют, встряхивая флакон или тщательно разминая пакетик 
между пальцами. 
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Альгельдрат + магния карбонат + магния гидроксид (гастал) назначают внутрь, та-
блетки следует сосать по 1–2 табл. 4–6 раз в день через 1 час после еды и вечером перед 
сном.

Кальция карбонат назначают внутрь по 0,2–1 г 2–3 раза в день. Компенсаторное 
усиление секреции и развитие запоров – побочное действие препарата. 

Алюминия фосфат (фосфалюгель) назначают внутрь по 1–2 пакетика через 1–2 ч 
после еды 3–4 раза в день и на ночь. У лиц пожилого возраста и ведущих малоподвижный 
образ жизни при длительном приеме возможны запоры.

Карбалдрат снижает рН желудочного содержимого, оказывает вяжущее и противо-
воспалительное действие. Назначают внутрь за 0,5–1 ч до еды и перед сном по 1–2 чайной 
ложки суспензии или содержимое 1–2 пакетиков. Редко вызывает тошноту, рвоту, учаще-
ние стула и запоры.

Магния окись назначают по 0,5–1 г через 1–3 ч после еды, кальция карбонат (мел 
осажденный) – по 0,25–1 г через 1–3 ч после еды. Ренни содержит кальция карбоната 
680 мг и магния карбоната 80 мг, назначают по 1–2 таблетки через 2–3 ч после еды.

Антациды в комбинации с местным анестетиком – альгельдрат + магния гидроксид 
+ бензокаин (алмагель А) – назначают внутрь по 1 дозировочной ложке через 1–1,5 ч по-
сле еды или при возникновении болей.

Алмагель НЕО содержит альгельдрат, магния гидроксид и симетикон, уменьшающий 
газообразование в кишечнике, назначают по 1 пакетику или по 2 дозировочные ложки 
4 раза в сутки через 1 час после еды и вечером перед сном. Побочные действия (тошнота, 
рвота, нарушения обмена фосфора, кальция и магния и др.) развиваются редко.

 Àäñîðáåíòû è  îáâîëàêèâàþùèå ïðåïàðàòû, образуя коллоидные растворы, препят-
ствуют раздражению чувствительных нервов и механически защищают слизистую обо-
лочку или связывают благодаря высокой адсорбционной способности и уменьшают всасы-
вание различных веществ. Обволакивающие средства (слизи из картофельного и рисового 
крахмала, отвары из корня и листьев алтея, оконника лекарственного, семян льна, овса, 
раствор яичного белка; некоторые неорганические вещества, образующие коллоиды – 
магния трисиликат, алюминия гидроксид и др.) оказывают, кроме того, неспецифическое 
болеутоляющее и противовоспалительное действие. К этой группе средств относятся со-
единения висмута, диосмектит, сукральфат, аналоги простагландина Е.

Висмута субсалицилат назначают внутрь по 2 столовые ложки суспензии (геля) или 
2 таблетки 3–4 раза в день после еды. Противопоказан при гиперчувствительности (в том 
числе к ацетилсалициловой кислоте и др. салицилатам) и кровоточащей язве желудка.  
К побочным действиям относятся окрашивание языка и кала в темный цвет, при длитель-
ном приеме или приеме больших доз возможно развитие висмутовой энцефалопатии.

Висмута трикалия дицитрат (вентрисол, Де-нол) назначают внутрь, запивая во-
дой (но не молоком), по 1 таблетке 3–4 раза в день за 30 мин до завтрака, обеда, ужина и 
перед сном, курс – 4–8 недель. Противопоказан при гиперчувствительности, выражен-
ном нарушении функции почек, беременности, лактации (необходимо прекратить груд-
ное вскармливание). Побочные действия (тошнота, рвота, диарея, аллергические реакции) 
развиваются редко.

Диосмектит (смекта) показан при острой и хронической диарее, эзофагите, гастро-
дуодените и заболеваниях толстой кишки. Назначают 3 пакетика в сутки. Содержимое 
1 пакетика растворяют в половине стакана воды. Для получения однородной суспензии 
следует постепенно высыпать порошок в жидкость, равномерно его размешивая. При эзо-
фагите и гастродуодените препарат принимают после еды.

Сукральфат (вентер, сукрат) назначают внутрь по 1 г 4 раза в сутки или по 2 г 2 раза 
в сутки за 1 час до еды и перед сном, максимальная суточная доза – 8 г. Противопоказан 
при беременности, детям до 4 лет, кровотечениях желудочно-кишечного тракта, наруше-
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ниях функции почек, гиперчувствительности к сукральфату. Побочные эффекты (тошно-
та, рвота, диарея, головная боль) развиваются редко.

Синтетический аналог простагландина Е1 – мизопростол (сайтотек) оказывает 
цитопротекторное действие, связанное с увеличением образования слизи в желудке и по-
вышением секреции бикарбоната слизистой оболочкой желудка; подавляет базальную, 
ночную и стимулированную секрецию. Назначают по 200 мг 4 раза в сутки во время еды 
или после еды и на ночь, возможен прием по 400 мг 2 раза в сутки (последний прием на 
ночь). Противопоказан при выраженном нарушении функции печени, воспалительных за-
болеваниях кишечника, беременности, лактации, в детском и юношеском возрасте и повы-
шенной чувствительности к мизопростолу. Часто развиваются боли в животе при приеме 
препарата, редко – запоры, метеоризм, головная боль, тошнота, рвота, боли внизу живота, 
связанные с сокращением миометрия, кровянистые выделения из влагалища.

При неосложненной язвенной болезни лечение дополняют физиотерапевтическими 
методами, выбор которых определяется фазой болезни. В фазе обострения возможно на-
значение синусоидальных модулированных токов, оказывающих противовоспалительное 
действие и улучшающих крово- и лимфообращение; микроволновой терапии в дециметро-
вом диапазоне на эпигастральную область. Для улучшения репарации проводят электро-
форез новокаина и папаверина, магнитотерапию и гипербарическую оксигенацию при 
отсутствии противопоказаний. При стихании обострения назначают тепловые процедуры 
(грязевые, парафиновые, озокеритовые аппликации). 

Показания к хирургическому лечению

Большинство больных с ЯБ поддаются консервативному лечению. Но у 15–20% даже 
при интенсивно направленной терапии не удается добиться стойкой ремиссии или возни-
кают осложнения.

Абсолютными показаниями к хирургическому лечению относятся перфорация язвы, 
профузное кровотечение, стеноз выходного отдела желудка, сопровождающийся выра-
женными эвакуаторными нарушениями.

Относительным показанием является неосложненная форма ЯБ пилородуоденальной 
локализации, если 3–4-кратное медикаментозное лечение в условиях стационара не при-
водит к стойкому заживлению язвы.

Показания к операции должны быть строго индивидуальны. Необходимо оценить 
клинические проявления, стоимость медикаментозного лечения и госпитализации, сроки 
нетрудоспособности в сравнении с возможными осложнениями, включая и наступление 
смерти, во время операции и наркоза (3–8%); длительность послеоперационного лечения 
и развитие органических и функциональных нарушений, объединенных в понятие "болез-
ни оперированного желудка".

Не существует универсального оперативного метода лечения при язве двенадцати-
перстной кишки и пилорического отдела желудка. В настоящее время чаще всего произво-
дят ваготомию с антрэктомией, ваготомию с пилоропластикой и с пристеночной ваготоми-
ей без дренирования желудка.

При обычной ваготомии с антрэктомией рассекают ствол блуждающего нерва, рези-
цируют антральный отдел желудка и восстанавливают непрерывность желудочно-кишеч-
ного тракта с помощью анастомозов с проксимальной частью двенадцатиперстной киш-
ки (анастомоз по Бильроту I) или с петлей тощей кишки (анастомоз по Бильроту II). При 
язве желудка, консервативное лечение которой оказалось неэффективным или развились 
осложнения, проводят антрэктомию с гастродуоденальным анастомозом по Бильроту I. 
При этой операции ваготомия не нужна.
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Болезни оперированного желудка

Болезни оперированного желудка обусловлены изменениями после хирургического 
вмешательства анатомо-физиологического и нейрогуморального взаимодействия органов 
пищеварения как между собой, так и с другими внутренними органами и системами.

 Äåìïèíã-ñèíäðîì встречается у 3,5–8,0% больных, перенесших резекцию желудка 
по Бильрот II и проявляется разнообразными вазомоторными нарушениями после еды 
(слабостью, потливостью, сердцебиением, бледностью лица, незначительными головными 
болями, постуральной гипотензией). Одновременно возможно появление гастроинтести-
нального синдрома (тяжесть и дискомфорт в эпигастральной области, тошнота, рвота, от-
рыжка, метеоризм, понос). Эти симптомы появляются через 30 минут после еды и описы-
ваются как ранний äåìïèíã-ñèíäðîì. Основное значение в его развитии имеет быстрый 
переход гиперосмолярного содержимого желудка в тонкую кишку, что сопровождается 
повышением в ней осмотического давления, диффузией плазмы и увеличением жидкости 
в просвете кишки, в результате чего уменьшается объем плазмы. Симптоматика усили-
вается из-за стимуляции рецепторного аппарата тонкой кишки, приводящей к усилению 
выделения биологически активных веществ (ацетилхолина, гистамина, кининов и др.) и 
повышению уровня гастроинтестинальных гормонов. Одновременно происходит быстрое 
всасывание углеводов, избыточное выделение инсулина со сменой гипергликемии на ги-
погликемию.

Ëå÷åíèå. Основное значение имеет диетотерапия. Пища должна быть высококало-
рийной, с большим содержанием белка, витаминов, нормальным содержанием сложных 
углеводов при резком ограничении простых углеводов. Больным рекомендуется отварное 
мясо, котлеты из нежирного мяса, рыбные блюда, крепкие мясные и рыбные бульоны, кис-
ломолочные продукты, овощные салаты и винегреты, заправленные растительным маслом. 
Не рекомендуют сахар, мед, молоко, кофе, сладкие жидкие молочные каши, сдобное горя-
чее тесто. Пищу следует принимать дробно, не менее 6 раз в день. При раннем демпинг-
синдроме после приема пищи необходимо лежать в постели 30 мин.

Фармакотерапия включает местноанестезирующие средства (новокаин 0,5% по 30–
56 мл или анестезин 0,3 г внутрь за 20–30 мин до еды), антихолинергические средства 
(атропин по 0,3–1,0 мл 0,1% раствора, платифиллин по 0,5–1,0 мл 0,2% раствора подкожно 
или внутримышечно, метацин по 50 мг внутрь 2–3 раза в день за 30 мин–1 ч до еды) и ми-
отропные спазмолитики (но-шпа по 40–80 мг внутрь 3 раза в день, папаверин по 40–60 мг 
внутрь 3–5 раз).

 Ïîçäíèé äåìïèíã-ñèíäðîì (гипогликемический синдром) развивается через 1,5–3 ч 
после еды и проявляется чувством голода, спастической болью в эпигастральной области, 
дрожью во всем теле, головокружением, сердцебиением, потливостью, спутанностью со-
знания и иногда обмороками. Существует мнение, что быстрое опорожнение культи же-
лудка приводит к большому поступлению углеводов в тощую кишку, их всасыванию в 
кровь и резкому повышению уровня сахара. Гипергликемия вызывает избыточное выде-
ление инсулина, как следствие – падение концентрации сахара в крови ниже исходного 
уровня и развитие гипогликемии. Диагноз демпинг-синдром подтверждается при рентге-
нологическом исследовании. Характерны быстрая эвакуация бариевой смеси из желудка 
и ускоренное ее продвижение по тонкой кишке.

При лечении обеих форм демпинг-синдрома основное значение имеет подбор диеты. 
Рекомендуется уменьшение содержания простых углеводов (как жидких, так и плотных) 
и исключение жидкости во время еды. Прием пищи должен быть многократными малыми 
порциями. Для купирования приступа гипогликемии больной должен принять сахар или 
съесть хлеб.
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 Ñèíäðîì ïðèâîäÿùåé ïåòëè возникает у 5–20% больных после резекции желудка и 
гастроеюностомии по Бильроту II в результате попадания части съеденной пищи не в отво-
дящую, а в приводящую петлю тонкой кишки.

Развитие синдрома может быть связано с дискинезией двенадцатиперстной кишки, 
приводящей петли, желчного пузыря или с органическим препятствием (перегибом петли, 
спастическим процессом, дефектом операционной техники). Клинически СПП проявляет-
ся вздутием живота и болями, возникающими через 20 мин–1 ч после еды и сопровожда-
ющимися тошнотой и рвотой желчью. После рвоты вздутие живота и боли исчезают. При 
этом повышается уровень амилазы в сыворотке.

Диагноз СПП подтверждается рентгенологическим исследованием, при котором вы-
являют длительную задержку бария в приводящей петле тощей кишки, ее расширение и 
нарушение перистальтики. Лечение заключается в хирургической коррекции гастродуо-
денального анастамоза.

 Ïåïòè÷åñêàÿ ÿçâà àíàñòîìîçà развивается у небольшого числа больных после ан-
трэктомии и гастроеюностомии (анастомоз по Бильроту II) в сроки от нескольких месяцев 
до 1–8 лет после операции. Причины рецидива язвы – недостаточный объем антральной 
резекции, после которой остается участок антрального отдела желудка с гастринпродуци-
рующими клетками, и гастринома поджелудочной железы.

Заболевание протекает с клиникой язвенной болезни, но более выраженной, про-
является упорным болевым синдромом и частыми осложнениями в виде кровотечений и 
пенетрации язвы.

Диагноз подтверждается рентгенологическим и эндоскопическим методами. Язвы об-
наруживают в месте анастомоза, вблизи от него со стороны культи желудка, иногда – в 
отводящей петле тощей кишки напротив анастамоза. Больным с рецидивом язвы показано 
удаление оставшейся части антрального отдела желудка.

 Ïîñòãàñòðîðåçåêöèîííàÿ äèñòðîôèÿ развивается после резекции желудка по спо-
собу Бильрот II в результате быстрого опорожнения желудка, снижения в нем дисперсии 
пищи, ускорения прохождения пищевых масс по тонкому кишечнику и снижения секре-
торной функции поджелудочной железы. Это сопровождается нарушением пищеварения 
и всасывания.

Основными клиническими синдромами являются стеаторея, уменьшение массы тела 
и гиповитаминоз (изменение кожи, кровоточивость десен, ломкость ногтей, выпадение 
волос и др.). У некоторых больных выявляются нарушения минерального обмена (боль в 
костях, судороги в икроножных мышцах), поражения печени, поджелудочной железы и 
психические расстройства в виде ипохондрического, истерического и депрессивного син-
дромов. Лечение проводится по общим правилам, изложенным в разделе "Лечение синдро-
ма мальабсорбции".

 Ïîñòãàñòðîðåçåêöèîííàÿ àíåìèÿ развивается постепенно и встречается в двух вари-
антах: гипохромной железодефицитной анемии и гиперхромной В12-фолиево-дефицитной 
анемии. К железодефицитной анемии приводят кровотечения из пептических язв анасто-
моза, протекающие иногда скрыто, и нарушение всасывания поступающего с пищей же-
леза вследствие ускоренного ее прохождения по тонкой кишке и атрофического энтерита. 
Гиперхромная анемия и мегалобластическое кроветворение обусловлены резким сниже-
нием утилизации витамина В12 и фолиевой кислоты из-за прекращения выработки вну-
треннего фактора после удаления антрального отдела желудка.

Дифференцируют варианты анемий по результатам исследований периферической 
крови и костного мозга. При железодефицитной анемии в периферической крови выяв-
ляются гипохромия эритроцитов и микроцитоз, а при В12-фолиево-дефицитной анемии – 
гиперхромия и макроцитоз, и в мазке костного мозга обнаруживают мегалобластический 
тип кроветворения. После установления причины анемии назначают патогенетическую те-
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рапию. Дефицит железа корригируют соответствующими препаратами, а витамина В12 –  
внутримышечными ежемесячными его инъекциями.

Äèàðåÿ развивается обычно после ваготомии при антрэктомии или пилоропластике у 
20–30% больных. Большое значение в происхождении диареи имеют быстрое опорожне-
ние желудка, переход его содержимого в тонкую кишку и быстрое увеличение объема жид-
кости в ее просвете в связи с осмотическим эффектом. Кроме того, изменения бактериаль-
ной флоры тонкой кишки сопровождается нарушением секреции и всасывания желчных 
кислот, что приводит к гипермоторике кишечника. К диарее после операции могут приве-
сти ахлоргидрия и нарушение внешнесекреторной функции поджелудочной железы.

Диарея начинается, как правило, через 2 ч после еды неожиданно, сопровождается 
большим газообразованием и урчанием в животе. Иногда понос провоцируется молочной 
пищей и углеводами.

Для лечения диареи применяют бензогексоний по 0,1 г 3 раза в день внутрь. Понос 
прекращается в первые сутки лечения. Используют также ферментные препараты подже-
лудочной железы (панкреатин, мезим-форте), не содержащие желчных кислот, для улуч-
шения пищеварения.

Симптоматические гастродуоденальные язвы

 Ñèìïòîìàòè÷åñêèå ãàñòðîäóîäåíàëüíûå ÿçâû (ÑÃÄß) – это язвенные дефекты сли-
зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, развивающиеся при воздействии 
различных ульцерогенных факторов. К СДГЯ относят стрессовые, лекарственные, эндо-
кринные язвы и язвы, возникающие при заболеваниях внутренних органов.

 Ñòðåññîâûå ÿçâû – это остроразвивающиеся эрозии и язвы у больных, находящихся 
в экстремальных, критических ситуациях: при распространенных ожогах (язва Курлинга), 
сепсисе, черепно-мозговых травмах, кровоизлияниях в головной мозг (язва Кушинга), тя-
желых ранениях и травмах, инфаркте миокарда. Чаще всего они бывают множественными 
и локализуются в активно секретирующих кислоту стенках желудка, реже – антральном 
отделе и двенадцатиперстной кишке.

Точный механизм изъязвления в слизистой оболочке пока не установлен. Предпола-
гают, что основное значение в их развитии имеют ишемия слизистой оболочки в условиях 
расстройства микроциркуляции и гиповолемии; увеличение при стрессе продукции АКТГ 
и кортикостероидов; нарушение гастродуоденальной моторики (парез желудка и кишеч-
ника, дуоденогастральный рефлюкс). Возможную роль играет уменьшение диффузии во-
дородных ионов в результате увеличения концентрации гистамина, катехоламинов и дру-
гих биологически активных веществ.

Основным клиническим синдромом стрессовых язв и эрозий является безболезнен-
ное желудочно-кишечное кровотечение. Незначительное кровотечение появляется через 
24–48 ч, массивное – через 2–3 дня и более после травм. Редко развивается перфорация. 
Диагноз подтверждается при эндоскопии верхних отделов пищеварительного тракта.

Ïðîôèëàêòè÷åñêîå ëå÷åíèå. Больным из группы высокого риска назначают антаци-
ды через каждые 30–60 мин с целью нейтрализации кислотности желудочного содержи-
мого. Менее эффективны антагонисты Н2-рецепторов, хотя они и предупреждают изъяз-
вление. Антихолинергические препараты неэффективны. Кровотечение удается обычно 
остановить медикаментозно. Операции (пилоропластика с ваготомией вплоть до тотальной 
гастрэктомии) показаны при некупирующихся кровотечениях. При "язвах Кушинга" до-
полнительно проводят коррекцию внутричерепного давления, если это возможно.

 Ëåêàðñòâåííûå ÿçâû и эрозии включают язвенные поражения слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки при приеме ацетилсалициловой кислоты, НПВС и 
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кортикостероидов. Предполагают существование двух механизмов воздействия салицила-
тов на слизистую оболочку и образования язв. Во-первых, салицилаты разрушают слизи-
стый барьер желудка и облегчают обратную диффузию водородных ионов и, во-вторых, 
ингибируют синтез простагландинов за счет снижения цитопротективного эффекта, что и 
приводит к образованию или эрозий, или язв. НПВС повреждают слизистую оболочку же-
лудка при длительном приеме. Механизм их повреждающего действия аналогичен таково-
му салицилатов. Четкие данные об ульцерогенном действии кортикостероидов отсутству-
ют, хотя у отдельных больных они могут обусловить развитие язвенной болезни в желудке, 
например, у больных ревматоидным артритом, длительно принимающих кортикостерои-
ды в сочетании с НПВС. Но при контролируемых исследованиях не выявляют увеличения 
частоты образования язв у больных, принимающих кортикостероиды.

Лекарственные язвы протекают обычно без выраженных клинических проявлений и 
часто осложняются кровотечением, появляющимся внезапно.

Ê  ýíäîêðèííûì ñèìïòîìàòè÷åñêèì ÿçâàì относят язвенные поражения желудка и 
двенадцатиперстной кишки при синдроме Золлингера–Эллисона.

 Ñèíäðîì Çîëëèíãåðà–Ýëëèñîíà характеризуется образованием гастродуоденальных 
язв, обусловленных резким повышением секреции соляной кислоты в желудке под влия-
нием увеличения количества гастрина в крови, продуцируемого опухолями – гастрино-
мами. Золлингер и Эллисон в своей оригинальной трактовке синдрома предполагают, что 
гастринпродуцирующая опухоль исходит из островковых клеток поджелудочной железы. 
Но впоследствии гастриномы были обнаружены в проксимальной части двенадцатиперст-
ной кишки, желудке, печени и селезенке (10–15%). В редких случаях синдром бывает свя-
зан с гастринпродуцирующими опухолями, например, аденомами гипофиза, надпочечни-
ков и яичников, являющихся составной частью множественных эндокринных генетически 
обусловленных злокачественных опухолей I типа.

Клинические проявления часто бывают сходными с таковыми при типичной язвен-
ной болезни. Однако симптомы, обусловленные язвой, появляются нередко внезапно, про-
грессируют и с трудом поддаются медикаментозному и хирургическому лечению. У 40% 
больных выявляется диарея, обусловленная поступлением большого количества соляной 
кислоты в проксимальную часть двенадцатиперстной кишки.

Синдромом Золлингера–Эллисона болеют преимущественно мужчины в возрасте 
30–60 лет. Язвы почти у 75% больных определяются в начальной части двенадцатиперст-
ной кишки или желудка; они обычно единичны, но могут быть множественными и лока-
лизоваться в дистальном отделе двенадцатиперстной кишки и даже в тощей кишке. Язвы 
рецидивируют, кровоточат, происходит их перфорация. Синдром Золлингера–Эллисона 
следует диагностировать также при развитии пептической язвы культи после резекции по 
поводу язвенной болезни и анастамоза тощей кишки. 

Диагностируют синдром при резком повышении уровня гастрина в сыворотке кро-
ви до 1000 нг/мл. При низких показателях используют секретиновую пробу. Если после 
внутримышечного введения 2 МЕ секретина уровень гастрина в сыворотке крови повы-
шается более 200 нг/мл, диагностируют синдром Золлингера–Эллисона. Дополнительным 
диагностическим признаком является уровень базальной секреции более 15 ммоль/ч у не-
оперированных больных и более 5 ммоль/ч у перенесших операцию.

Медикаментозное и хирургическое лечение больных с синдромом Золлингера–Эл-
лисона малоэффективно. Для снижения секреции кислоты в желудке широко используют 
блокаторы Н2-рецепторов (циметидин, фамотидин, ранитидин и др.), которые улучшают 
общее состояние больных, уменьшают секрецию соляной кислоты и способствуют зажив-
лению язв у 80–85% больных. Но эти препараты больной должен принимать через 4–6 ч в 
общей суточной дозе, в 2–4 раза превышающей обычную дозу, принимаемую при лечении 
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язвы желудка или двенадцатиперстной кишки. Более эффективными оказались ингибито-
ры протонного насоса (омепрозол, ланзопрозол). В некоторых случаях эффективна при-
стеночная ваготомия на фоне длительного приема циметидина. Осложнения заболевания 
и летальность при таком лечении в основном зависят от роста опухоли. Следует выявить 
опухоль, чтобы определить возможность резекции. Если невозможно удаление опухолево-
го узла, проводится гастрэктомия.

СГДЯ могут развиваться ïðè çàáîëåâàíèÿõ âíóòðåííèõ îðãàíîâ (сердечно-сосуди-
стой системы (ССС), печени, поджелудочной железы, почек). Основными заболеваниями 
ССС, приводящими к развитию СГДЯ, являются атеросклероз, гипертоническая болезнь и 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) III и IV ф. кл. Атеросклеротическое пора-
жение аорты и ее ветвей сопровождается образованием крупных язв желудка, имеющих 
стертую и малотипичную клиническую картину, у больных старше 60 лет. Язвы обычно 
имеют большие размеры, но их заживление происходит сравнительно быстро без дефор-
мации стенки желудка.

У больных гипертонической болезнью развивается хроническая язва в результате по-
ражения слизистой оболочки вследствие гипертонической микроангиопатии по А.П. Гри-
беневу.

Развитие СГДЯ при декомпенсации ХСН, ИБС, ГБ, пороков сердца и кардиомиопатий 
происходит в результате глубоких трофических нарушений в слизистой оболочке. Язвы 
обычно бывают множественными, имеют большие размеры и нередко осложняются кро-
вотечением, которое может быть основным проявлением язвенного поражения.

Хронические гепатиты и циррозы печени являются частой причиной СГДЯ, образо-
вание которых связывают со снижением инактивации эндогенных стимуляторов желудоч-
ной секреции (гастрин, гистамин и др.) и портальной гипертензией, нарушающей кровоток 
в желудке и двенадцатиперстной кишке. Клинические проявления язв у больных с пора-
жением печени обычно отсутствуют, и первым признаком может быть кровотечение. По-
добные язвы имеют длительное течение и плохо рубцуются при консервативном лечении.

Течение хронического панкреатита может осложниться образованием язв в двенадца-
типерстной кишке, характерна их постбульбарная локализация. Основной причиной раз-
вития язв является внешнесекреторная недостаточность поджелудочной железы, сопро-
вождающаяся уменьшением поступления бикарбонатов в двенадцатиперстную кишку.

При заболеваниях почек, осложнившихся ХПН, обнаруживают язвы желудка и две-
надцатиперстной кишки у 5–7% больных. Особенно часто (20–30%) язвы развиваются 
при программном диализе и после пересадки почки, осложнившейся отторжением транс-
плантанта и сепсисом. Уремия и гипергастринемия, обусловленная уменьшением разру-
шения гастрина в почках, являются причиной язвообразования. Язвы обычно не имеют 
клинических проявлений, но у 3–12% больных возможно язвенное кровотечение.

Рак желудка

 Ðàê æåëóäêà (ÐÆ) является одной из наиболее частых причин смерти от злокаче-
ственных опухолей. Большинство таких больных обращается к врачу на поздней стадии 
болезни, так как на ранней, курабельной стадии, как правило, отсутствуют клинические 
симптомы. Заболеваемость раком желудка варьирует в различных регионах мира: она чрез-
вычайно высока в Японии, Чили, Индии. В США наблюдается наименьшая заболеваемость  
(5 на 100 тыс.). Россия относится к странам с высоким показателем заболеваемости РЖ 
(34,9 на 100 тыс. населения). Наиболее часто поражаются люди в возрасте 60 лет и старше. 
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Так, РЖ на 100 тыс. в возрасте до 30 лет встречается у 0,7; 31–39 лет – 16,4; 40–50 лет –  
60; 61 года и старше – 360 человек.

Этиология рака желудка неизвестна. Предполагают участие в развитии заболевания 
N-нитрозных соединений, образующихся из нитратов пищи, и получаемых с пищей насы-
щенных солей, маринованных продуктов и копченостей.

К предрасполагающим факторам относят атрофию слизистой оболочки желудка на 
фоне кишечной метаплазии. Но атрофическим гастритом часто страдают пожилые люди, 
не болеющие раком желудка, а у многих больных раком желудка явления гастрита отсут-
ствуют. Аденоматозные полипы желудка могут содержать элементы аденокарциномы или 
быть связаны с ней. Но невозможно установить, является ли полип изначально раковым 
или малигнизировалась доброкачественная опухоль. У большинства больных рак не на-
чинается как полип, но любой полип должен вызвать подозрение, и его следует удалить 
эндоскопически. Доброкачественная язва желудка не относится к предраковым образо-
ваниям.

Ïàòîìîðôîëîãèÿ. Рак желудка обычно бывает представлен аденокарциномой и по 
макроскопической картине классифицируется на 1)грибовидный (полиповидный); 2) яз-
венный; 3) диффузно-инфильтративный (пластический линит); 4) поверхностно распро-
страняющийся; 5) смешанный, при котором выявляются признаки, характерные для двух 
типов. Классификация по микроскопическим признакам (аденокарцинома, железисто-
плоскоклеточный рак, недифференцированный рак, неклассифицируемый рак) трудна и 
не имеет прогностической ценности. К основным прогностическим факторам относятся 
глубина инвазии опухоли в стенку желудка, распространение в регионарные лимфатиче-
ские узлы и отдаленные метастазы с обозначением в системе TNM.

Т – первичная опухоль
Т0 – первичная опухоль не определяется
Т1 – опухоль инфильтрирует стенку желудка до подслизистого слоя
Т2 – опухоль инфильтрирует стенку желудка до субсерозной оболочки
Т3 – опухоль прорастает серозную оболочку (висцеральную брюшину) без инвазии 

в соседние структуры
Т4 – опухоль распространяется на соседние структуры
N – регионарные лимфатические узлы
N0 – нет признаков метастатического поражения регионарных лимфатических 

узлов
N1 – имеются метастазы в перигастральных лимфатических узлах(е) не далее 3 см от 

края первичной опухоли
N2 – имеются метастазы в перигастральных лимфатических узлах(е) на расстоянии 

более 3 см от края первичной опухоли или в лимфатических узлах, располагающихся вдоль 
левой желудочной, общей печеночной, селезеночной или чревной артерии.

М – отдаленные метастазы
M0 – нет признаков отдаленных метастазов
M1 – имеются отдаленные метастазы.
Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. На ранних стадиях РЖ не имеет никаких специфических при-

знаков. Примерно у 25% больных РЖ проявляется симптомами язвенной болезни. Боль-
ные жалуются чаще всего на чувство дискомфорта в брюшной полости и неопределенные 
боли в эпигастральной области; снижение аппетита, сопровождающееся тошнотой; умень-
шение массы тела и др. Средняя продолжительность симптомов до обращения к врачу со-
ставляет 6 мес, но возможно – иногда несколько лет.

Клинические симптомы, вынуждающие больного обратиться к врачу, обычно сви-
детельствуют о далеко зашедшем процессе и, по А.И. Савицкому, относятся к "синдрому 



616 Часть 3. Заболевания органов пищеварения

малых признаков", который включает в себя: 1) изменение самочувствия больного, бес-
причинную общую слабость, снижение трудоспособности; 2) снижение или полную по-
терю аппетита; 3) местные желудочные симптомы (чувство переполнения и расширения 
в желудке, тяжесть в подложечной области, тошнота или рвота); 4) прогрессивное беспри-
чинное похудание; 5) выраженную анемию; 6) психическую депрессию.

Иногда первые симптомы могут быть связаны с метастазами. К ним относятся асцит; 
желтуха, обусловленная обструкцией желчных путей метастазами в лимфатические узлы 
ворот печени или внутрипеченочными метастазами; боли при метастазах в кости; невро-
логические симптомы при метастазах в мозговые структуры. Для РЖ характерны отдален-
ные метастазы: метастаз Вирхова – в лимфатический узел слева над ключицей, метастазы 
Крукенберга – в яичники, метастаз Шницлера – в область дна таза.

Симптомы РЖ зависят от его локализации и характера роста. При локализации в пи-
лорической области характерны чувство "переполнения", быстрого насыщения, слабая 
боль после обильного приема пищи. При раке в области кардиального отдела желудка раз-
вивается сужение выходного отверстия пищевода, что проявляется дисфагией. При раке 
малой кривизны жалобы больных напоминают таковые при язвенной болезни желудка 
(диспепсия, боль в эпигастральной области). Полиповидный рак обычно не имеет клиниче-
ских проявлений, и первым его симптомом может быть кровотечение. Диффузно-инфиль-
тративный РЖ характеризуется постепенным длительным ухудшением общего состояния 
(слабостью, анорексией, бледностью, похуданием).

На поздних стадиях рака желудка появляется выраженное похудание, доходящее до 
кахексии, цианоз и бледность слизистых оболочек, симптом плеска в желудке, гепатоме-
галия, стойкая желтуха, асцит, узелковые утолщения на коже, патологические переломы. 
Пальпировать опухоль желудка у большинства больных не удается. Температура тела даже 
при отдаленных метастазах остается субфебрильной. Выделение клинических форм те-
чения рака желудка (диспептическая, лихорадочная, отечная, кахектическая, желтушная, 
гематологическая, латентная по В.Х. Василенко с соавт., 1985) весьма условно и не имеет 
практического значения.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с язвой желудка и ее осложнениями (см. выше).
Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå желудка остается основным диагностическим ме-

тодом. При использовании двойного контрастирования, при котором прием бария сочета-
ется с наполнением желудка воздухом для выявления деталей слизистой, удается выявить 
рак у 90% больных, даже если опухоль имеет диаметр 1 см. При исследовании необходимо 
растягивать желудок для обнаружения диффузного инфильтративного ракового процес-
са, снижающего растяжимость его стенок. При сужении антрального отдела или гипер-
трофировании складок слизистой оболочки бывает трудно отличить доброкачественный 
характер язвы от злокачественного. Рак проксимальных отделов желудка может быть оши-
бочно принят за ахалазию пищевода, а рак кардиального отдела или не распознается, или 
его принимают за доброкачественный процесс при грыжах пищеводного отверстия диа-
фрагмы. При пилороантральном раке, кроме опухоли, рано выявляют признаки стеноза и 
нарушения эвакуации из желудка. На далеко зашедших стадиях диагностика рака желудка 
не представляет больших трудностей.

Ýíäîñêîïè÷åñêîå èññëåäîâàíèå с биопсией и щеточной цитологией необходимы при 
подозрении на рак, появившемся при рентгенологическом исследовании; при типичной 
клинике, но отсутствии рентгенологических признаков рака; для дифференцирования от 
лимфомы. Обычно проводят множественную биопсию и цитологическое исследование ма-
териала щеточной биопсии. При серийном исследовании биоптатов точность диагности-
ки рака достигает 95%. Но с помощью этих методов иногда невозможно диагностировать 
диффузно-инфильтративные формы рака, так как раковые клетки могут отсутствовать в 
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биоптатах, полученных из слизистой оболочки. Гистологическое исследование биоптата 
имеет решающее значение в установлении окончательного диагноза РЖ и его морфоло-
гического типа. Гастроскопическая картина поздних стадий рака желудка достаточно ти-
пична. Выделяют два основных типа рака: 1) рак с преимущественно экзофитным ростом,  
2) рак с преимущественно эндофитным инфильтративным ростом.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå имеют вспомогательное значение. У большей части больных 
выявляют железодефицитную анемию, обусловленную скрытым кровотечением, реже 
– В12-фолиево-дефицитная анемию. Иногда встречается лейкемоидная реакция и синд- 
ром диссеминированного внутрисосудистого свертывания. В кале у 90% больных при по-
вторных исследованиях обнаруживается скрытая кровь. При прогрессировании рака, ме-
тастазировании и присоединении воспаления отмечаются лейкоцитоз, увеличение СОЭ, 
повышение уровня 5-нуклеотидазы (метастазы в печень), снижение уровня альбумина 
в сыворотке. Прогрессивному снижению секреции HСl до полного ее исчезновения для 
диагностики РЖ придают меньшее значение, чем ранее. Выявляемая при стимуляции пен-
тагастрином ахлоргидрия исключает доброкачественную язву желудка, эта проба имеет 
ограниченное значение, так как при малигнизированных язвах может секретироваться 
кислота. Уровень раково-эмбрионального антигена (РЕА = СЕА, СА 19–9) при начальной 
форме опухолей низкий, повышение его уровня происходит при рецидиве рака после ле-
чения.

Ëå÷åíèå. Методом выбора при лечении больного раком желудка является удаление 
опухоли. Перед операцией необходимо детальное физикальное обследование больно-
го, включающее рентгеноскопию грудной клетки, ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости, компьютерную томографию, проведение функциональных печеноч-
ных проб. Наличие отдаленных метастазов является противопоказанием к операции. Объ-
ем операции выбирается индивидуально с учетом локализации и распространенности 
рака желудка. При раке средних и дистальных отделов желудка проводят субтотальную 
гастрэктомию с удалением прилежащих лимфоузлов. При раке проксимального отдела вы-
полняют дистальную эзофагэктомию и резекцию проксимального отдела желудка.

Послеоперационная летальность составляет в среднем 5–10% и зависит от общего 
состояния больного и объема операции. Курабельной у 80% больных бывает опухоль, про-
растающая слизистый и подслизистый слои, и только у 10–15% больных, если опухоль 
прорастает на всю толщину стенки, 5-летняя выживаемость у первой группы больных до-
стигает 85%, у больных второй группы снижается до 50%.

При непроходимости желудка или риске массивного кровотечения, даже если диа-
гностирован инкурабельный рак желудка, производят паллиативную резекцию. К палли-
ативным методам относятся расширение суженного кардиального отдела желудка с при-
менением стентов или без них.

Ïàëëèàòèâíàÿ ëó÷åâàÿ òåðàïèÿ источниками высоких энергий РЖ малоэффективна. 
Она показана неоперабельным больным и может быть эффективной при кровотечениях и 
при непроходимости желудка, вызывая временное уменьшение опухоли и улучшая прохо-
димость кардии. Лучевая терапия уменьшает боли при метастазах в кости. 

Õèìèîòåðàïèþ проводят только неоперабельным больным. Используют 5-фторура-
цил из расчета 15 мг/кг через день в суммарной дозе на курс лечения 4–5 г в сочетании с 
доксорубицином и митомицином. Химиотерапия позволяет добиться частичной регрессии 
опухоли, но средний срок жизни больных не превышает 1 года .

Химиотерапия сопровождается побочными явлениями (угнетением кроветворения 
и поражением слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта), требующими отмены 
препараты. Химиотерапия противопоказана больным с истощением, обширными метаста-
зами и карциноматозом брюшины.
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Глава 41

БОЛЕЗНИ КИШЕЧНИКА

Расспрос

При заболеваниях кишечника основными жалобами являются áîëü ïî õîäó êèøå÷-
íèêà и при дефекации, метеоризм, понос, запор и иногда кишечное кровотечение.

Боли могут носить приступообразный характер (кишечная колика). Обычно такие 
боли возникают при периодических судорожных сокращениях гладких мышц кишечной 
стенки, что наблюдается при острых воспалительных процессах в тонкой кишке (энтерит) 
или толстой кишке (колит). Боли могут быть обусловлены также растяжением кишечника 
в результате скопления в нем большого количества газа или непроходимости кишечника.

Локализация болей дает приблизительное представление о том, какой орган поражен. 
Боли в области пупка встречаются при заболеваниях тонкой кишки, в левой подвздошной 
области – при заболеваниях сигмовидной кишки, в правой подвздошной области – при 
заболеваниях слепой кишки и аппендиците. Боли, возникающие при акте дефекации, на-
блюдаются при заболеваниях прямой кишки (геморрое, трещине заднего прохода, раке 
прямой или сигмовидной кишки).

Метеоризм – избыточное скопление газов в кишечнике – обычный результат усиле-
ния процессов гниения и брожения и расслабления тонуса кишечной стенки. Больные жа-
луются на стеснение и распирание в животе, приступы болей, шумное отхождение газов, 
особенно мучительное для больных, но способствующее прохождению болей.

 Ïîíîñ (äèàðåÿ) – учащенное выделение жидкого кала, суточная масса которого пре-
вышает 200 г. Однако существует ряд состояний, которые необходимо отличать от поно-
са. При синдроме раздраженной кишки, тиреотоксикозе, проктите и др. выявляют частый 
стул, но суточная масса кала нормальная. Недержание кала – это непроизвольная дефека-
ция, обусловленная нарушением функции мышц прямой кишки и тазового дна. Если понос 
продолжается не более 14 суток, то он считается острым, если дольше – хроническим.

Îñòðûé ïîíîñ развивается при кишечной инфекции (Escherichia coli, Clostridium pe-
rfrinens, Staphylococcus aureus и др.). Возникнуть острый понос может также при отравле-
ниях, при возобновлении приема пищи после длительного голодания, при приеме некото-
рых лекарственных средств, например, противоопухолевых при химиотерапии.

Õðîíè÷åñêèé ïîíîñ продолжается неделями и месяцами. По патогенезу выделяют 
воспалительный, осмотический, секреторный, дискинетический и искусственный хрони-
ческий понос.

Âîñïàëèòåëüíûé ïîíîñ обусловлен не только воспалением кишечной стенки, но и 
снижением всасывания и усилением секреции. Развивается этот понос при неспецифи-
ческом язвенном колите, болезни Крона, иногда после облучения малого таза по поводу 
опухолей женских половых органов и предстательной железы (лучевой энтероколит), на-
рушении всасывания желчных кислот (при поражении подвздошной кишки). В последние 
годы хронический понос наблюдается у больных СПИДом.

Îñìîòè÷åñêèé ïîíîñ развивается при нарушении всасывания в тонкой кишке плохо 
переваренных компонентов пищи или лекарственных средств, что приводит к повышению 
осмотического давления, удерживающего воду в просвете. Выделяется большое количе-
ство зловонного жирного кала. У больных наблюдаются похудание и авитаминозы. Осмо-
тический понос развивается при недостаточности экзокринной функции поджелудочной 
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железы, болезни Уиппла, недостаточности лактозы и синдроме короткой кишки. Понос 
уменьшается при голодании.

Ñåêðåòîðíûé ïîíîñ обусловлен усиленной секрецией воды в кишечник и наиболее 
часто развивается при гормональных нарушениях (карциноидном синдроме, синдроме 
Золлингера–Эллисона, множественной эндокринной неоплазии, модулярном раке щито-
видной железы и др.); тяжелом энтерите и после резекции или шунтировании дистального 
отдела подвздошной кишки.

Äèñêèíåòè÷åñêèé ïîíîñ возникает при нарушении моторной функции кишечника 
у больных с синдромом раздраженной кишки; при неврологических заболеваниях вслед-
ствие нарушения вегетативной иннервации кишечника; у больных инсулинзависимым са-
харным диабетом, у которых встречается профузный водянистый понос, сочетающийся с 
недержанием кала.

Èñêóññòâåííûé ïîíîñ бывает обусловлен приемом слабительных. Чаще всего он 
встречается у женщин. Характерны водянистый понос, боль в животе, слабость, похудание 
и отеки. Искусственный понос может быть у больных с психическими заболеваниями.

 Çàïîð – длительная задержка кала в кишечнике. У большинства людей стул бывает 
не реже трех раз в неделю. Но о запоре следует думать в тех случаях, когда при дефека-
ции больные вынуждены сильно тужиться, кал твердый, имеется ощущение переполнения 
внизу живота и неудовлетворенность актом дефекации. Запор возникает при нарушении 
перемещения каловых масс в толстой кишке или из-за расстройств функции прямой киш-
ки и сфинктера заднего прохода.

Первичное нарушение перистальтики протекает по типу толстокишечной непрохо-
димости, причиной которой могут быть опухоли; стриктуры толстой кишки при ишеми-
ческом колите, дивертикулезе или неспецифическом язвенном колите и болезни Крона; 
инородные тела. Спазм сфинктера заднего прохода при геморрое или трещине может тор-
мозить позывы к дефекации.

Нарушения моторики толстой кишки, дилатация толстой кишки, снижение чувстви-
тельности прямой кишки и нарушение дефекации развиваются при повреждении парасим-
патических нервов толстой кишки при травмах или заболеваниях пояснично-крестцового 
отдела позвоночника, при рассеянном склерозе, паркинсонизме и инсульте. Характерны 
запоры при болезни Гиршпрунга, при которой имеется врожденное отсутствие нейронов 
межмышечного сплетения в дистальном отделе толстой кишки выше сфинктера заднего 
прохода, который находится в состоянии постоянного спазма, а проксимальный отрезок 
толстой кишки расширяется.

Запоры могут вызывать многие лекарственные средства (антидепрессанты, нейролеп-
тики, кодеин, наркотические анальгетики, антациды, содержащие алюминий или кальций, 
сукральфат, антагонисты кальция). Иногда запоры развиваются при гипотиреозе, приво-
дящем к возникновению токсического мегаколона. У беременных часто выявляют запоры, 
обусловленные, вероятно, торможением моторики кишечника повышенным уровнем про-
гестерона. К запорам могут привести тяжелые хронические заболевания, нарушающие 
физическую активность; снижение клетчатки в пищевом рационе; общая мышечная сла-
бость, а иногда функциональные расстройства ЦНС.

 Êðîâîòå÷åíèå может быть высоким, исходящим из тонкой кишки (каловые массы 
приобретают темный, черный цвет) и из нижних отделов желудочно-кишечного тракта 
(алая кровь на поверхности каловых масс). Небольшое количество крови чаще всего свя-
зано с геморроем или трещиной и обусловлено травматизацией заднепроходного канала 
плотными каловыми массами. Массивное кровотечение может развиться при раке и поли-
пе ободочной кишки, неспецифическом язвенном колите и ишемии кишечника у больных 
сахарным диабетом и заболеваниями сосудов. У лиц старше 40 лет частой причиной крово-
течения является дивертикулез ободочной кишки.
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Физикальное исследование

Осмотр

Осмотр при заболеваниях кишечника позволяет обнаружить вздутие живота, кото-
рое может быть равномерным и неравномерным при вздутии отдельных участков кишеч-
ника. Общее равномерное вздутие зависит от усиленного газообразования в кишечнике и 
может быть при понижении тонуса гладкой мускулатуры кишечника. Вздутие отдельных 
участков развивается при сужении просвета кишки спайками, опухолями и их перегибами 
и при непроходимости кишечника. При осмотре перианальной непроходимости обращают 
внимание на наличие опухолей и свищевых ходов.

Пальпация

При пальпации живота определяют болезненность и объемные образования. При  
аускультации исследуют кишечные и сосудистые шумы.

Обязательно проводят ректальное исследование, позволяющее выявить опухолевые 
образования прямой кишки, патологические образования в области малого таза и прямо-
кишечно-маточного углубления, определить состояние сфинктера заднего прохода, оце-
нить внешний вид каловых масс, остающихся на перчатках, и исследовать на предмет на-
хождения в них скрытой крови.

Диагностические методы исследования

Рентгенологическое исследование с барием

Рентгенологическое исследование тонкой кишки позволяет определить морфологи-
ческие и функциональные особенности кишки. Больной принимает контрастную взвесь, 
состоящую из 100 г сульфата бария и такого же количества воды. Через 2,5 ч начинается 
поступление взвеси в слепую кишку. Более ранний и более поздний переход взвеси из тон-
кой кишки в слепую свидетельствует о нарушении ее моторной функции. Рельеф слизи-
стой оболочки тонкой кишки имеет перистый рисунок. При воспалительных заболеваниях 
кишечника этот рельеф деформируется. Иногда по ходу тонкой кишки встречаются огра-
ниченные выпячивания – дивертикулы. Опухоли тонкой кишки не имеют характерных 
рентгенологических признаков.

Если после приема бария патологические изменения не определяются, проводят спе-
циальное исследование – энтероклизму, когда жидкий барий вводят быстро в тонкую 
кишку через назогастральный зонд. Заполнение и растяжение кишечных петель таким об-
разом позволяет определить транзиторную функцию.

Рентгенологическое исследование толстой кишки может проводиться путем приема 
бариевой взвеси перорально или введения ее с клизмой (ирригоскопия). Такое исследова-
ние позволяет выявить нарушение моторной функции толстой кишки, дает представление 
о ее длине, положении, форме, тонусе, гаустрации и позволяет обнаружить изменения в 
слизистой оболочке размером менее 0,5 см. Для более четкого контрастирования неболь-
ших полипов или новообразований используют воздушное контрастирование: после вве-
дения с клизмой бария в кишку инсуффлируют воздух. Слизистая оболочка отделяется от 
тонкого слоя бария. На этом фоне хорошо контрастируются небольшие образования.
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Успешное исследование с помощью бария возможно при правильной подготовке ки-
шечника, которую нельзя считать безопасным мероприятием. Сильнодействующие сла-
бительные средства при обструктивных процессах в толстой и тонкой кишках или актив-
ной фазе язвенного колита опасны для жизни больного. Бариевая клизма может усилить 
проявления язвенного колита и усугубить явления частичной кишечной непроходимости, 
выявленной при обзорной рентгеноскопии органов брюшной полости. Ирригоскопия про-
тивопоказана больным с желудочно-кишечным кровотечением. Таким больным целесоо-
бразно проведение ангиографии.

Ректороманоскопия

 Ректороманоскопия позволяет непосредственно осмотреть слизистую оболочку пря-
мой и сигмовидной кишок. Ректороманоскоп представляет собой металлическую трубку 
диаметром 2 см и длиной 35 см, внутри которой имеется металлический обтуратор. До 
начала осмотра он закрывает внутреннее отверстие трубки, препятствуя попаданию в ее 
просвет кала и слизистой оболочки. Наружный конец трубки на время исследования гер-
метически закрывается навинчивающимся диском со стеклянным окном, через которое и 
производится осмотр. На наружной поверхности трубки нанесены деления в сантиметрах, 
позволяющие определить глубину введения инструмента. При ректороманоскопе имеется 
длинный стержень с электрической лампочкой на конце. После введения стержня в трубку 
лампочка освещает внутренность исследуемой кишки. Нагнетательный баллон позволяет 
путем вдувания воздуха расправлять спавшуюся кишку. За 1–2 часа до введения ректоро-
маноскопа нижний отдел толстой кишки очищают при помощи клизмы. В случае поноса 
больному дают за час до исследования 8–10 капель опия. 

При помощи ректороманоскопа можно осмотреть слизистую оболочку прямой и сиг-
мовидной кишок до глубины 35 см. Нормальная слизистая представляется гладкой, влаж-
ной, умеренно красной. При остром воспалении она отечна, гиперемирована, мутна и по-
крыта слизью. Применив этот метод исследования, можно увидеть также кровоизлияния, 
эрозии, язвы, геморроидальные узлы, трещины заднего прохода. Ректороманоскопия спо-
собствует раннему распознанию раковых опухолей прямой кишки и нижней части сиг-
мовидной. В современных ректороманоскопах имеется специальное приспособления для 
проведения прицельной биопсии с последующим морфологическим исследованием полу-
ченного кусочка слизи.

Сигмоидоскопия

 Сигмоидоскопия проводится гибким сигмоидоскопом, дающим возможность осмо-
треть 40–60 см дистального отдела толстой кишки. Введение сигмоидоскопа менее болез-
ненно, больные при этом испытывают минимальный дискомфорт. Сигмоидоскопия имеет 
решающее значение при диагностике небольшого рака прямой и сигмовидной кишки, ко-
торый не был замечен при ирригоскопии из-за изгиба толстой кишки, в ректосигмовид-
ном отделе и выраженной складчатости ее стенки. Кроме того, 50% всех опухолей толстой 
кишки локализуются в пределах, достижимых только гибким сигмоидоскопом. Сигмои-
доскопия позволяет выявить ранние изменения слизистой оболочки (ее отек, гиперемию, 
легкую ранимость при дотрагивании, изъязвления).

Колоноскопия

 Колоноскопия позволяет исследовать поверхность всей толстой кишки, от ануса до 
слепой кишки. Метод колоноскопии используют с целью диагностики (выявление потен-
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циально курабельных опухолей, причин сегментарного сужения кишки, дивертикулеза, 
болезни Крона и т.д.) и лечения (удаление аденоматозных полипов). Колоноскопию в 40% 
случаев проводят при обнаружении во время ирригоскопии патологических сужений киш-
ки, в 40% – по поводу желудочно-кишечных кровотечений. В остальных случаях колоно-
скопия выполняется больным с воспалительными кишечными заболеваниями.

Применяют два метода подготовки к колоноскопии. Подготовка по первому методу 
состоит в том, что обследуемый в течение 2 дней принимает только жидкую пищу, вечером 
накануне и утром в день исследования – сернокислую магнезию и очистительную клиз-
му с теплой водой. Второй метод заключается в тщательном промывании толстой кишки 
невсасывающимся полиэтиленгликоль/электролитным раствором без применения слаби-
тельных средств или клизмы. Подготовка занимает всего несколько часов. Перед процеду-
рой больному внутривенно вводят седативные средства: диазепам или феназепам. Боль-
ным с выраженным местным спазмом для релаксации необходимо внутривенное введение 
холинолитиков и глюкагона.

Колоноскопия осложняется кровотечением и перфорацией у 0,5–1,3% больных, ле-
тальность составляет 0,02%. При полипэктомии осложнения развиваются в 1–2%.

Противопоказаниями для колоноскопии являются острый инфаркт миокарда и пер-
форация кишки.

Мезентериальная ангиография

 Мезентериальная ангиография позволяет диагностировать острую (артериальную 
эмболию) или хроническую (брюшную жабу) ишемию кишечника и определять локализа-
цию артериолярного блока. Ангиографию применяют для определения объема кровопоте-
ри, если скорость кровотечения превышает 0,5 мл/мин.

Радиоизотопное сканирование

Радиоизотопное сканирование проводят при кровотечениях из толстого или тонкого 
кишечника. Источник кровотечения выявляют с помощью внутривенного введения соб-
ственных эритроцитов, меченых 99mТс. Место кровотечения определяется по локализации 
в брюшной полости радиоактивного изотопа. Этот метод проводят вместе с ангиографией 
или эндоскопией. Он противопоказан при подозрении на кровотечение из пищевода, же-
лудка или двенадцатиперстной кишки.

ÓÇÈ, ÊÒ è ÌÐÒ. УЗИ – дешевый и информативный метод при обследовании больных 
с заболеваниями желчного пузыря, желчных путей, печени, поджелудочной железы; доп-
плер-УЗИ позволяет оценить скорость и направление кровотока в воротной вене. КТ более 
точно выявляет объемные образования в нижних отделах живота (инфильтраты при бо-
лезни Крона, дивертикулит и др.). МРТ дает точную информацию о глубине инвазии рака 
прямой кишки, метод позволяет получить изображение сосудов, не прибегая к их катете-
ризации.

Лапароскопия

 Лапароскопия используется для диагностики опухолей в брюшной полости и области 
таза, их операбельности; выявления причин болей в брюшной полости и биопсии пече-
ни под визуальным контролем. Лапароскопию выполняют после детального исследования 
больного (анализа крови, свертываемости крови, группы крови и совместимости с двумя 
дозами цельной крови; рентгенологического исследования грудной клетки, почек, моче-
вого пузыря) в стерильных условиях после внутривенного введения наркотического пре-
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парата и/или диазепама. Проводят местную анестезию 1% раствором лидокаина, делают 
разрез длиной 5 мм, вводят пневмоперитонеальную иглу и через нее – закись азота. Затем 
расширяют разрез до 10–15 мм и в брюшную полость проводят канюлю с троакаром, тро-
акар удаляют и через канюлю проводят перитонеоскоп. Исследуют содержание брюшной 
полости и при необходимости делают биопсию. После завершения процедуры удаляют за-
кись азота при натуживании больного (прием Вальсальвы), канюлю убирают, разрез за-
шивают. Систему для внутривенного вливания оставляют на 24 ч, через 6 и 24 ч проверяют 
наличие кровотечения или инфицирования.

Осложнения: кровотечение, бактериальный перитонит, перфорация внутренних ор-
ганов.

Абсолютные противопоказания: нарушение свертывания крови, перитонит, обструк-
ция кишечника, нежелание больного.

Относительные противопоказания: тяжелая патология сердца или легких, большие 
абдоминальные грыжи, многократные операции на брюшной полости в анамнезе, выра-
женный асцит.

Копрологическое исследование

 Копрологическое исследование производят путем внешнего осмотра, микроскопиче-
ского, химического и, если необходимо, бактериологического исследования.

Кал может иметь различную консистенцию. В норме он выделяется в оформленном 
виде. При патологических процессах в кишечнике (энтерите, колите) он становится жид-
ким, при спастических запорах приобретает форму овечьего кала. При подпеченочной 
желтухе, обусловленной закрытием просвета общего желчного протока камнем или зло-
качественным новообразованием, кал вследствие отсутствия стеркобилина теряет свою 
обычную окраску, становится обесцвеченным, напоминая цвет белой глины. Иногда кал 
приобретает черную, дегтеобразную окраску (мелена), которая встречается обычно при 
кровотечении из желудочно-кишечного тракта, чаще всего из его верхних отделов. Нали-
чие свежей крови в кале наблюдается при раке и полипе сигмовидной кишки, геморрое и 
дизентерии. При хронических колитах и дизентерии с калом выделяется слизь в виде от-
дельных хлопьев или длинных пленок.

Микроскопическое исследование кала дает возможность выявить в кале мышечные 
волокна, жир, крахмал и другие клеточные элементы. Наличие в кале большого количе-
ства мышечных волокон, сохранивших свою поперечную исчерченность, свидетельствует 
о нарушении полостного пищеварения, встречается часто при нарушении внешней секре-
ции поджелудочной железы. При этом может наблюдаться также избыточное количество 
капель нейтрального жира. Микроскопия кала при окраске суданом III дает важные све-
дения, соответствующие данным количественного определения жира по методу Ван-де-
Камер. В норме уровень жира в кале не превышает 6 г/сут, т. е. более 94% коэфициента 
всасывания жира.

Микроскопическое исследование позволяет выявить лейкоциты и эритроциты при 
дизентерии и кровотечениях из нижнего отдела кишечника и яйца различных гельминтов 
(аскариды и т.д.). Большое практическое значение имеет исследование кала на скрытую 
кровь.

Для оценки всасывания жиров применяют дыхательную пробу с 14С-триоленом, ко-
торый дают внутрь. При его гидролизе высвобождается и всасывается меченый глицерин, 
который адсорбируется и окисляется в печени. Образующийся СО2 измеряют в выдыхае-
мом воздухе в течение 6 ч. В норме за 1 ч выделяется более 3,5% введенного 14С (0,185 МБк, 
или 5 мкКи).
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Проба с ксилозой – самая распространенная проба на всасывание углеводов. Обсле-
дуемому дают внутрь 25 г ксилозы и измеряют ее экскрецию с мочой за 5 ч (в норме 4,5 г 
или 27 ммоль). Более информативно измерение ксилозы в крови через 2 ч после ее вве-
дения, норма – 2 ммоль/л (300 мг/л). Нарушение всасывания ксилозы свидетельствует о 
заболеваниях двенадцатиперстной и тощей кишок.

Для диагностики нарушений всасывания и переваривания применяют различные те-
сты, приведенные в табл. 59.

Таблица 59
Тесты, применяемые для диагностики нарушений процесса всасывания и пищеварения

Тест
Показатели 

в норме

Типичные изменения

ПримечанияНарушения  
всасывания

Нарушения  
пищеварения

Содержание жира  
в кале

<6 г/сут: всасывание 
жира > 95%

>6 г/сут >6 г/сут Лучший тест диагностики стеато-
реи. Хороший скрининговый

Проба с ксилозой За 5 ч с мочой выводится 
>26ммоль/л

↓ N Тест на нарушение всасывания 
углеводов

Исследование крови

Кальций 2,2–2,7 ммоль/л  
(90–100 мг%)

Часто ↓↓ Обычно N При снижении концентрации  
альбумина и глобулинов

Альбумин 35–55 г/л Часто ↓↓ Обычно N Подозревают экссудативную 
энтеропатию

Холестерин 3,9–5,2 ммоль/л  
(150–180 мг%)

Часто ↓ ↓ Обычно снижен при энтеропатии

Железо 10–21 мкмоль/л  
(80–150 мкг%)

Часто ↓ Обычно ↑ Понижение указывает на умень-
шение запасов железа

Цинк 12–20 мкмоль/л Часто ↓ Обычно N Адекватные скрининговые тесты

Каротин >1000 МЕ/л ↓ Обычно ↓ Для выявления мальабсорбции

Витамин А >1000 МЕ/л ↓ ↓
Протромбиновый  
индекс

70-100%, 14-15 с Часто ↑ Часто ↑

Исследование мочи

Экскреция витамина 
В12 (проба Шиллинга)

За 48 ч выделяется 
более 8% введенного 
витамина В12

Часто ↓ Часто ↓ Позволяет дифференцировать 
мальабсорбцию витамина В12 
при болезнях желудка от тако-
вых при болезнях тонкой кишки

Уровень 5-гидрок-
сииндолуксусной 
кислоты

10–47 мк моль/сут  
(2–9 мг/сут)

↑ N Повышенный уровень  
(12–16 мг/сут) характерен  
для нетропических СПРУ

Биопсия тонкой кишки Изменения N Специфический диагноз  
установить трудно

Дыхательные пробы

Содержание Н2 в вы-
дыхаемом воздухе 
после приема 50 г 
лактулозы

Следы Возможно ↑ N ↑ при недостаточности лактозы

Содержание Н2  
в выдыхаемом возду-
хе после приема  
10 г лактулозы

Следы N N Быстро увеличивается при избы-
точном росте бактерий; приме-
няют для определения времени 
прохождения по кишечнику

Содержание 14СО2  
после приема  
14С-ксилозы

Следы N Обычно N ↑ при избыточном росте бакте-
рий
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Тест
Показатели 

в норме

Типичные изменения
ПримечанияНарушения  

всасывания
Нарушения  

пищеварения

Содержание 14СО2  
после приема  
14С -гликохолевой 
кислоты

<1% от выдыхаемого 
воздуха за 4 ч количе-
ства СО2 <4% от коли-
чества экскретируемого 
с калом

N N ↑ при избыточном росте бакте- 
рий и нарушении всасывания 
желчных кислот (после резекции 
или воспаления подвздошной 
кишки)

Содержание 14СО2  
после приема  
14С -триолеина

<3,5% от выдыхаемого 
за 1 ч количества 14СО2

↓ ↓ Хорошо коррелирует с содержа-
нием жира в кале

Прочие

Число бактерий  
в тонкой кишке

<10 3 мл -1 N N >105 мл-1 – признак избыточно-
го роста бактерий

Для обнаружения скрытой крови применяют пробу с бензидином (реакция Грегер-
сена), которая крайне чувствительна. Она может дать положительный результат при кро-
воточивости десен, носовых кровотечениях, у совершенно здорового человека, в пищевом 
режиме которого присутствуют мясо, свежие овощи. Поэтому, чтобы убедиться, что по-
ложительная реакция с бензидином обусловлена наличием в кале скрытой крови, необхо-
димо предварительно в течение 3-х дней держать больного на диете, не содержащей мяса 
и свежих овощей.

Реакция с бензидином проводится следующим образом. На предметное стекло на-
носят стеклянной палочкой небольшое количество заранее размешанного жидкого кала и 
к нему прибавляют несколько капель свежеприготовленного раствора бензидина, в кото-
рый добавляют перекись водорода. При наличии в кале скрытой крови появляется синее 
окрашивание.

 Синдром нарушенного всасывания

О нарушении всасывания (мальабсорбция) следует думать при необъяснимом умень-
шении массы тела, диарее и характерных биохимических изменениях. К симптомам ма-
льабсорбции относят изменения гемопоэтической системы (анемию и геморрагические 
феномены); мочеполовой системы (никтурию, снижение АД, азотемию, аменорею, сни-
жение полового влечения); костно-мышечной системы (общую слабость, ночную слепо-
ту, ксерофтальмию, периферическую невропатию); кожи (экзему, пурпуру, дерматиты, 
фолликулярный гиперкератоз). Каждый из перечисленных признаков необходимо учиты-
вать для определения причин нарушения процессов всасывания, которые представлены в 
ниже.

Причины нарушения всасывания (Н. Гринберг, К. Иссельбахер, 2002)

I. Недостаточность питания
 Постгастрэктомическая стеаторея
 Недостаточность или инактивация панкреатической липазы 
  Экзокринная панкреатическая недостаточность 
   Хронический панкреатит 
    Рак поджелудочной железы 
    Кистозный фиброз поджелудочной железы 

Окончание табл. 59
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    Резекция поджелудочной железы 
   Синдром Золлингера–Эллисона (гастринома)

II. Снижение концентрации желчных кислот в кишечнике (с нарушением формирования мицелл)
 Болезни печени
   Паренхиматозная болезнь 
  Холестаз (внутри- или внепеченочный)
 Патологическая пролиферация микроорганизмов в тонкой кишке
  Синдром приводящей петли
  Стриктуры тонкой кишки
  Межкишечные свищи
 Синдром слепой петли
  Множественные дивертикулы тонкой кишки
  Нарушения моторики (при диабете, склеродермии, кишечной псевдонепроходимости)
 Прерывание внутрипеченочной циркуляции желчных кислот
   Резекция подвздошной кишки 
   Воспалительные процессы в подвздошной кишке (очаговый энтерит) 
 Медикаментозное лечение (секвестрация или преципитация желчных кистот)
   Неомицин
  Карбонат кальция
  Холестирамин
III. Недостаточность всасывающей поверхности
 Резекция кишечника или обходные анастомозы
 Болезни сосудов брыжейки при массивной резекции кишечника 
 Очаговый энтерит множественная резекция тонкой кишки 
 Тощеподвздошный анастомоз
   Гастроилеостомия (случайная)

IV. Закупорка лимфатических путей 
 Лимфангиэктазия кишечника 
 Болезнь Уиппла 
 Лимфома

V. Сердечно-сосудистые болезни 
 Перикардиты
 Застойные формы сердечной недостаточности 
 Недостаточность мезентериальных сосудов 
 Васкулиты

VI. Первичные нарушения целостности слизистой оболочки тонкой кишки 
 Воспалительные или инфильтративные болезни
  Очаговый энтерит
   Амилоидоз
   Склеродерма
   Лимфома
   Лучевые энтериты
   Эозинофильный энтерит
 Инфекционные энтериты (сальмонеллез)
 Неспецифический язвенный колит
 Биохимические или генетические болезни 
 Нетропическая СПРУ; целиакальная СПРУ 
 Недостаточность дисахаридаз 
 Гипогаммаглобулинемия 
 Абеталипопротеинемия 
 Мальабсорбция моносахаридов 
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VII. Эндокринные и метаболические болезни 
 Сахарный диабет 
 Гипопаратиреоз
 Недостаточность надпочечников 
 Синдром Золлингера–Эллисона (гастринома)
 Карциноидный синдром

Резекция желудка

Ðåçåêöèÿ æåëóäêà по Бильроту II чаще приводит к синдрому нарушения всасыва-
ния, чем резекция по Бильроту I. Стеаторея вызывается рядом факторов. При резекции 
по Бильроту II выключена двенадцатиперстная кишка, в ее начальный отдел попадает мало 
желудочного содержимого, что приводит к уменьшению выделения секретина, холецисто-
кинина и ферментов поджелудочной железы. Поступающие в двенадцатиперстную кишку 
ферменты и желчные кислоты плохо перемешиваются с желудочным содержимым, попа-
дающим в тощую кишку из желудка и ускоряющим перемещение кишечного содержимо-
го. Застой кишечного содержимого в приводящей петле приводит к избыточному росту 
бактерий и нарушению обмена желчных кислот. Нарушение всасывания приводит к дефи-
циту белка и нарушению синтеза ферментов поджелудочной железы. Поэтому может быть 
эффективным лечение ферментами поджелудочной железы. При увеличении аэробов и 
анаэробов в тощей кишке более 105 мл-1 проводят антибактериальную терапию.

Болезни печени и желчных путей

Áîëåçíè ïå÷åíè è æåë÷íûõ ïóòåé (острый вирусный гепатит, длительная подпече-
ночная желтуха, микро- и макронодулярный, первичный билиарный циррозы печени) 
приводят к развитию стеатореи. Предполагают, что стеаторея обусловлена недостаточным 
образованием смешанных мицелл из-за нарушения синтеза и выделения конъюгирован-
ных желчных кислот. При первичном билиарном циррозе печени нарушается всасывание 
витамина Д и кальция, что приводит к тяжелым процессам в костях (остеопорозу, истонче-
нию кортикального слоя кости, компрессионным переломам позвонков, спонтанным пато-
логическим переломам).

Синдром короткой кишки

 Ñèíäðîì êîðîòêîé êèøêè развивается после резекции тонкой кишки, инфаркта, 
множественных резекций при болезни Крона и при тощеподвздошном анастомозе при 
лечении больных с тяжелым ожирением. К синдрому нарушенного всасывания приводит 
удаление более 50 см терминального отдела подвздошной кишки, в котором всасывают-
ся соли желчных кислот и витамин В12. Невсосавшиеся соли желчных кислот поступают в 
толстую кишку и вызывают секреторную диарею. Резекция проксимальной части тонкой 
кишки нарушает всасывание кальция, фолиевой кислоты и железа, что может привести к 
анемии и тетании.

Рекомендуется назначение больным холестирамина, связывающего избыток солей 
желчных кислот и прекращающего диарею, в дозе 4 г внутрь 4 раза в сутки. Но если диа-
рея возникает при резекции более 100 см подвздошной кишки, после которой теряется 
большое количество холатов и нарушается всасывание жиров, холестирамин может уси-
лить диарею. Улучшения достигают назначением диеты с низким содержанием жиров  
(50–75 г/сут) и среднецепочных триглицеридов (3–4 столовые ложки в сутки, в одной сто-
ловой ложке 14 г жиров). Масло с этими триглицеридами невкусно, поэтому его добавляют 
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к различным блюдам. После резекции подвздошной кишки показан прием жирораствори-
мых витаминов и препаратов кальция и внутримышечное введение витамина В12.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ ïðîëèôåðàöèÿ áàêòåðèé â òîíêîé êèøêå развивается при заболева-
ниях, сопровождающихся застоем в кишечнике (дивертикулезе тощей кишки, синдроме 
отводящей петли после резекции желудка по Бильрот II, частичной непроходимости тон-
кой кишки при наличии спаек и болезни Крона и др.). Бактерии оказывают непосредствен-
ное токсическое действие, захватывают витамин В12, поступающий в тонкую кишку, и вы-
зывают распад солей желчных кислот, что сопровождается нарушением всасывания жира. 
Клиника проявляется диареей (кал обычно зловонный) и мегалобластической анемией. 
Диагноз подтверждается при посеве аспиратов, полученных из тощей кишки. Наличие 
микроорганизмов более 104 является отклонением от нормы. При чрезмерном размноже-
нии бактерий увеличивается содержание 14СО2 в выдыхаемом воздухе у больных. Лечение 
проводят антибиотиками широкого спектра действия (тетрациклин по 250–500 мг 4 раза в 
сутки внутрь). Антимикробную терапию проводят длительно прерывистыми курсами (по 
2 недели ежемесячно). При анатомических изменениях, вызвавших стаз, возможна хирур-
гическая коррекция.

Çàêóïîðêà ëèìôàòè÷åñêèõ ïóòåé, приводящая к мальабсорбции, может быть первич-
ной (врожденной) или вторичной (при туберкулезе кишечника, болезни Уиппла, травме, 
новообразовании или ретроперитонеальном фиброзе).

Болезнь Уиппла

 Áîëåçíü Óèïïëà характеризуется патологическим расширением сосудов брыжейки 
и нарушением процессов всасывания в кишечнике. Болезнь относится к редко встречаю-
щимся, ее ведущими симтомами являются диарея, боли в животе, прогрессивное умень-
шение массы тела, артралгии. При обследовании выявляют субфебрильную температуру, 
усиление пигментации кожи, периферическую лимфоаденопатию. Возможны проявления 
нарушений функций ЦНС (снижение памяти, нистагм, спутанность сознания, локальные 
признаки поражения черепно-мозговых нервов). Диагноз подтверждается данными лабо-
ратории: стеаторея, нарушение всасывания ксилозы, гипоальбуминемия, обусловленная 
выведением большого количества сывороточного альбумина, анемия. В биоптатах тощей 
кишки обнаруживают PAS-положительные макрофаги, сглаживание верхушек ворсин 
слизистой оболочки, расширенные лимфатические сосуды.

Лечение антибиотиками способствует улучшению состояния больных. Рекомендуют 
сочетанную терапию тетрациклином или пенициллином с бактримом (триметоприм/суль-
фаметоксазол), которые необходимо принимать в течение года в дозе 160–400 мг внутрь 
2 раза в сутки. Препарат противопоказан больным с реакциями гиперчувствительности к 
сульфаниламидам. Иногда при дефиците фолиевой кислоты развиваются мегалобластиче-
ская анемия, лейкопения или тромбоцитопения. Препарат в высоких дозах угнетает кост-
номозговое кроветворение.

Лимфома тонкой кишки

 Ëèìôîìà òîíêîé êèøêè – злокачественное новообразование, характеризующееся 
массивной инфильтрацией злокачественными лимфоидными клетками собственной мем-
браны. Полиморфные лимофидные клетки инфильтрируют и разрушают крипты. Ворси-
ны слизистой оболочки тонкой кишки уплотнены, укорочены и могут полностью отсут-
ствовать. При кишечной лимфоме вырабатываются или секретируются иммуноглобулины 
А с тяжелой цепью (болезнь альфа-цепей).
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У больных лимфомой тонкой кишки развивается типичный синдром мальабсорбции 
с уменьшением массы тела и измененными абсорбционными пробами. Мальабсорбция 
при лимфоме обусловлена диффузным поражением слизистой оболочки тонкой кишки, 
обструкцией лимфатических сосудов, локальными стенозами кишки и бактериальной ин-
вазией. У большинства больных имеются боли в животе, лихорадка и симптомы кишечной 
непроходимости. Диагноз подтверждается путем лапаротомии и многократной перораль-
ной биопсией слизистой оболочки тонкой кишки.

Прогноз неблагоприятный. Длительность заболевания от момента появления первых 
симптомов колеблется от 6 мес до 5 лет. Терминальными осложнениями могут быть пер-
форация кишки, кровотечение и кишечная непроходимость. Лучевая терапия, лечение хи- 
миопрепаратами или органическая резекция кишки малоэффективны.

Целиакия

 Öåëèàêèÿ (ãëþòåíîâàÿ ýíòåðîïàòèÿ) характеризуется мальабсорбцией, изменением 
структуры тонкой кишки и непереносимостью глютенсодержащих пищевых продуктов, 
содержащихся в пшенице, ячмене, рисе и, возможно, овсе.

В патогенезе заболевания основное значение имеет токсическое действие глютена 
и его высвобождающей субстанции глиадина. Существует две теории механизма их дей-
ствия: "токсическая " и "иммунологическая". По первой теории возможный механизм за-
ключается в снижении уровня специфической слизистой пептидазы, что приводит к на-
рушению гидролиза глютена и других глутаминсодержащих пептидов до дипептидов или 
аминокислот. В результате действия токсических пептидов развиваются гистологические 
изменения в слизистой оболочке (отслоение поверхностных абсорбтивных клеток, ком-
пенсаторное усиление пролиферации клеток, гипертрофия крипт). По второй теории ме-
ханизм энтеропатии может быть связан с развитием иммунологических реакций в слизи-
стой оболочке под воздействием глютена и глютеновых метаболитов, что подтверждается 
появлением мононуклеарных воспалительных инфильтратов в мембране слизистой обо-
лочки, наличием антител к глиадину в сыворотке у больных и эффективностью кортико-
стероидов. 

Разрушение слизистой оболочки приводит к уменьшению выработки секретина и хо-
лецистокинин-панкреозимина, что сопровождается снижением стимуляции поджелудоч-
ной железы и уровня ее гормонов на поступление в кишечник пищевых продуктов.

При биопсии слизистой оболочки выявляют ее уплотнение и уплощение с исчезнове-
нием ворсинок и удлинением крипт, плотные воспалительные инфильтраты, деформацию 
поверхностного эпителия.

Клинические симптомы в типичных случаях впервые появляются в детском возрас-
те. Диарея, стеаторея, отставание в физическом развитии – характерные признаки на-
рушения всасывания. В юношеском периоде наблюдается спонтанная ремиссия. Обостре-
ние заболевания развивается у взрослых с клиникой типичного синдрома мальабсорбции.  
У некоторых больных может быть выявлена железодефицитная анемия без явной крове-
потери. Иногда при отсутствии диареи определяют метаболические изменения в костях 
(боли в костях, деминерализация костной ткани, компрессионные деформации, кифоско-
лиозы) и психические нарушения.

Диагностика целиакии основывается на наличии мальабсорбции, изменении в био-
птате тощей кишки (уплотнение и уплощение ворсин с аномалией поверхностного эпите-
лия) и эффекта безглютеновой диеты.

Основу лечения составляет безглютеновая диета. Из рациона исключают все про-
дукты, содержащие пшеницу, рожь, ячмень и овес. Улучшение обычно наступает через 
несколько недель. Отсутствие эффекта может быть связано с ошибочным диагнозом, не-
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строгим соблюдением диеты, наличием конкурирующих заболеваний (нарушений функ-
ции поджелудочной железы, язвы тощей или подвздошной кишки, лимфомы кишечника). 
Иногда целиакия рефрактерна к безглютеновой диете. В таком случае больному показана 
стероидная терапия. Доза преднизолона зависит от тяжести состояния больного и коле-
блется от 20 до 40 мг/сут, поддерживающая доза 5–10 мг/сут на протяжении года.

Синдром недостаточности дисахаридаз

 Ñèíäðîì íåäîñòàòî÷íîñòè äèñàõàðèäàç бывает первичный (генетический или семей-
ный) и вторичный (приобретенный). У взрослых чаще всего встречается первичный дефи-
цит лактазы, который сопровождается непереносимостью лактозы. Так как она является 
основным углеводом молока, недостаточность лактазы приводит к нарушению гидролиза 
лактозы. Негидролизированная лактоза не всасывается и вызывает благодаря своим осмо-
тическим свойствам перемещение жидкости в кишечник. Нарушается выработка молоч-
ной кислоты и жирных кислот с короткими цепями из лактозы, что сопровождается умень-
шением кислотности каловых масс.

Заболевание проявляется чувством дискомфорта после приема 100–240 г молока.  
У больных развиваются вздутие живота, спастические боли, метеоризм и диарея. Непе-
реносимость лактозы можно подтвердить тестом толерантности к лактозе. После приема 
лактозы (0,75–1,5 г/кг) в крови повышение уровня глюкозы не превышает 200 мг/л. Но в 
20% случаев результаты могут быть ложноположительными и ложноотрицательными, что 
связано с темпом опорожнения желудка и метаболизмом глюкозы. Более чувствительным 
и специфичным тестом является определение количества водорода в выдыхаемом воздухе 
после введения 50 г глюкозы.

Вторичный дефицит лактазы выявляется у больных с хроническими заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта, сопровождающимися изменениями слизистой оболочки 
(целиакией, хроническим энтеритом, лямблиозом, язвенным колитом и др.).

К синдрому недостаточности дисахаридаз относится патология слизистой оболочки 
тонкой кишки, сопровождающаяся снижением сахаразы-изомальтазы и непереносимос-
тью сахарозы. Но эта патология встречатся редко.

Синдром раздраженной кишки

 Ñèíäðîì ðàçäðàæåííîé êèøêè – заболевание толстой кишки, сопровождающееся 
нарушением двигательной и транспортной функций без необратимых структурных изме-
нений кишечника. Существует три варианта клинического течения: спастический колит, 
интермиттирующая диарея и смешанный вариант, – патофизиологической сущностью 
которых является нарушение моторной функции кишечника.

Причинами функционального расстройства толстой кишки могут быть извращения 
ее реакции на высвобождение после еды холецистокинина и психоэмоциональные нару-
шения у больных с ипохондрическим, депрессивным и истерическим синдромами. У боль-
ных нарушается нормальная регуляция акта дефекации. При интермиттирующей диарее 
укорачивается период между сокращением и покоем, а при спастическом колите он, на-
оборот, удлиняется.

Типичными клиническими симптомами являются нарушения стула (диарея или за-
поры), продолжающиеся в течение нескольких месяцев или лет. Трех-, четырехкратное 
отхождение кала происходит обычно в утренние часы после пробуждения или завтрака.  
В течение остального дня состояние больного остается удовлетворительным. Диарея ку-
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пируется спонтанно. Продолжительность ремиссии колеблется от нескольких дней до не-
скольких месяцев.

Другими типичными проявлениями болезни могут быть боли в животе и запоры. Боли 
носят спастический характер, локализуются чаще всего в области сигмовидной кишки и 
уменьшаются после отхождения газов или кала. Возможны жалобы на вздутие живота, 
ощущение неполного опорожнения кишечника, изменение консистенции стула и примеси 
слизи в кале. Иногда больные жалуются на боли в пояснице, слабость, сердцебиение.

В настоящее время используют Римские критерии при диагностике синдрома раз-
драженной кишки, подробный анамнез, физикальное, лабораторное и инструментальные 
исследования. 

Обследование при подозрении на синдром раздраженной кишки  
(Tompson W.G. et al., 1994)

I. Римские критерии синдрома раздраженной кишки:
А. Боль или неприятные ощущения в животе, которые

1. Проходят после дефекации.
2. Сопровождаются изменением частоты стула
или
3. Сопровождаются изменением консистенции стула.

Б. Два или более из следующих симптомов, которые наблюдаются по крайней мере при 25% дефе-
кации или раз в четыре дня:
1. Изменение частоты стула (чаще трех раз в сутки или реже трех раз в неделю).
2. Изменение консистенции стула ("овечий", твердый или неоформленный, водянистый).
3. Нарушение дефекации (натуживание, императивные позывы, чувство неполного опорожне-

ния кишечника).
4. Примесь слизи в кале.
5. Метеоризм, вздутие живота, чувство распирания в животе.

II. Данные анамнеза, позволяющие исключить другие расстройства:
А. Симптомы, не характерные для синдрома раздраженной кишки:

1. Видимая или скрытая кровь в кале.
2. Похудание.
3. Лихорадка.
4. Боль или понос, из-за которых больной просыпается по ночам.

Б. Характер питания – позволяет исключить недостаточность лактозы, избыточное употребление 
сорбитов, фруктозы или кофеина.

В. Прием лекарственных средств, оказывающих действие на ЖКТ.
Г. Наличие депрессии или панического расстройства.

 
III. Физикальное исследование ничем не примечательно, при выявлении каких-либо изменений тре-
буется дальнейшее обследование.

IV. Лабораторные и инструментальные исследования:
А. Общий и биохимический анализ крови, СОЭ.
Б. Колоноскопия (больным старше 40 лет и всем больным с поносом).
В. Если ведущим симптомом является понос:

1. Анализ кала на простейших, гельминтов и их яйца.
2. Исследование функции щитовидной железы.
3. Биопсия слизистой ректосигмовидного отдела толстой кишки для исключения лимфоцитар-

ного и коллагенового колитов.

Необходимо подробно расспросить больного обо всех симптомах заболевания; лекар-
ственных средствах, принимаемых больным; о характере питания, в частности, не злоупо-
требляет ли он напитками, содержащими кофеин, фруктозу или сорбит, способными вы-
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звать понос, метеоризм, кишечные колики. Симптомы должны наблюдаться не менее трех 
месяцев (постоянно или периодически).

При функциональном исследовании определяют умеренную болезненность в левой 
подвздошной области. Другие симптомы обычно отсутствуют. Дополнительные исследова-
ния (колоноскопию с биопсией слизистой, ирригоскопию) проводят всем больным старше 
40 лет при подозрении на опухоль толстой кишки и молодым больным для исключения яз-
венного колита и болезни Крона.

Ëå÷åíèå. Успех лечения зависит прежде всего от хорошего взаимоотношения врача 
и больного. Нужно помочь больному разобраться в сущности болезни, заверить его в без-
опасности и благоприятном течении синдрома раздраженной кишки. Некоторым больным 
назначают психотропные препараты (диазепам, феназепам, амитриптилин, мелипримин и 
др.) в течение 4–5 недель.

Главным в лечении больных является диетическое питание. Исключают из рациона 
продукты, напитки и лекарственные средства, содержащие фруктозу и сорбитол, молоч-
ные продукты и ограничивают прием кофеина. Рекомендуют продукты, содержащие клет-
чатку (пшеничные отруби, хлеб с отрубями, семя подорожника, овощи, фрукты), которые 
особенно эффективны при запорах.

При неэффективности указанных простых мер используют лекарственные средства, 
действующие на основной симптом. При наличии болей и вздутии назначают М-холино-
блокаторы (настойку белладонны 5–10 капель внутрь 3 раза в сутки, дицикловир 10–20 мг 
3–4 раза в сутки, циметроний бромид 50 мг 3 раза в сутки). При поносах используют анти-
диарейные средства (дифеноксилат 2,5–5 мг 4 раза в сутки, лоперамид 2 мг 2 раза в сут-
ки). Если понос связан с нарушением всасывания желчных кислот в дистальном отделе 
подвздошной кишки, назначают холестирамин 2–4 г 1–2 раза в сутки. При запорах для 
стимуляции перистальтики кишечника назначают цизаприд 5–10 мг 3 раза в сутки или 
домперидон 10–20 мг 3–4 раза в сутки. При лечении синдрома раздраженной кишки при-
меняют антагонисты кальция, блокаторы серотониновых рецепторов, аналоги соматоста-
на и стимуляторы опиоидных к-рецепторов. Тяжелым больным проводят психотерапию и 
гипноз.

Хронический энтерит

 Õðîíè÷åñêèé ýíòåðèò – хроническое полиэтиологическое воспалительное заболева-
ние тонкой кишки, сопровождающееся снижением ее барьерной функции.

Ýòèîëîãèÿ. Возникновение хронического энтерита связано с различными инфекция-
ми (дизентерией, салмонеллезом, вирусными инфекциями и др.); глистными инвазиями и 
лямблиями; алиментарными нарушениями, нерегулярным питанием, алкоголизмом; физи-
ческими и химическими повреждениями (антибиотиками, соединениями свинца, фосфо-
ра, ионизирующей радиацией). Нередко хронический энтерит развивается при хрониче-
ских гастритах, болезнях печени, желчных путей и поджелудочной железы.

Патогенез заболевания связан с повреждением клеток, продуцирующих лизоцим, 
слизь и иммуноглобулины и обеспечивающих барьерную функцию стенки кишечника. 
Нарушение барьерного слоя приводит к нарушению заключительного этапа гидролиза 
пищевых продуктов в результате снижения активности мембранных ферментов. Одно-
временно ухудшается функция транспортных каналов и всасывание продуктов гидролиза, 
ионов и воды. В патогенезе хронических энтеритов принимают участие нарушение фер-
ментативной активности пищеварительных желез, дисбактериоз, изменения иммунитета, 
расстройства обмена веществ, вторично поддерживающие дисфункцию тонкого кишеч-
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ника. Тонкая кишка, имеющая скудную бактериальную флору, при энтеритах обильно за-
селяется различными микроорганизмами, усугубляющими нарушения пищеварения. Ток-
сины, выделяемые микроорганизмами, оказывают повреждающее действие на кишечную 
стенку.

При преимущественном поражении подвздошной кишки нарушается абсорбция 
желчных кислот, избыточное поступление которых в толстую кишку вызывает хологен-
ную диарею.

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ хронического энтерита разделяют на две группы – кишеч-
ные (энтеральные) и внекишечные. К энтеральным относят синдромы недостаточности 
пищеварения, всасывания, экссудативной энтеропатии и дискинетический. Заболевание 
проявляется болями в животе, уменьшением массы тела, лихорадочным состоянием, диа-
реей, стеатореей, гипоальбуминемией и белковой энтеропатией.

Внекишечные симптомы связаны с дефицитом пластиковых веществ из-за нарушен-
ного всасывания. Характерны снижение трудоспособности, раздражительность, бессон-
ница, похудание. У большей части больных выявляют трофические изменения кожи, ног-
тей, волос, парестезии, судороги мелких мышц. При снижении концентрации в сыворотке 
крови калия и кальция из-за нарушения их всасывания развиваются тахикардия и экстра-
систолия. На ЭКГ отмечаются уменьшение вольтажа комплекса QRS, снижение интервала 
S–T, уплощение и двухфазность зубца Т.

Диагноз подтверждается при гистохимических исследованиях биоптатов слизистой 
подвздошной кишки (наличие большого количества инволютивных изменений энтероци-
тов, занимающих всю дистальную часть ворсинок). О функциональном состоянии тонкой 
кишки судят по тестам, представленным в табл. 2.

Дифференциальную диагностику проводят с заболеваниями, сопровождающимися 
диареей. К ним относятся заболевания желудка, печени и поджелудочной железы, ишеми-
ческий абдоминальный синдром, требующие клинических и гастроэнтерологических ис-
следований. Некоторые гормонально-активные опухоли (карциноид) и эндокринные забо-
левания (тиреотоксикоз, сахарный диабет, болезнь Аддисона) усиливают секрецию воды и 
электролитов в кишечник и вызывают диарею, резистентную к терапии.

Хронический энтерит следует дифференцировать с хроническим колитом и дис-
функцией толстой кишки, при которых отсутствуют признаки нарушения всасывания, и 
редко встречающимися заболеваниями (целиакией, болезнью Крона, лимфомой, болез-
нью Уиппла и др.), имеющими морфологические изменения слизистой оболочки тонкой 
кишки и тяжелое прогрессирующее течение. Поэтому каждому больному с хроническим 
энтеритом следует проводить рентгенологическое исследование кишечника и колонофи-
броскопию при выявлении очаговой патологии.

Ëå÷åíèå при наличии выраженной диареи включает диетотерапию, предусматри-
вающую ограничение механических раздражителей и исключение блюд, усиливающих 
брожение и гниение в кишечнике. При снижение содержания белка в сыворотке крови 
переливают внутривенно плазму и аминокислоты по 100–250 мл капельно. При расстрой-
ствах водно-электролитного баланса рекомендуется введение электролитов и комплекса 
витаминов группы В, никотиновой кислоты, витаминов А, Д, К и Е.

Обязательной является противовоспалительная терапия сульфасалазином (внутрь 
2 г/сут) и антибиотиками (оксациллин или эритромицин внутрь 4 раза по 0,25 г или  
200000 ЕД). Для улучшения пищеварения применяют ферментные препараты (креон, пан-
цитрат, фестал, дигестал и др.). При диарее назначают цитомукопротектор смекту 1 па-
кет 3 раза в день после еды, буферные содержащие алюминий антациды (маалокс, гастал, 
протаб и др.) по 1 дозе 3–4 раза в день через 1 ч после еды и антидиарейные препараты, 
замедляющие перистальтику кишечника, – лоперамид (имодиум) по 2–4 мг на прием  
(16 мг/сут) до прекращения поноса. Прогноз при хроническом энтерите благоприятный.
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Болезнь Крона

 Áîëåçíü Êðîíà – болезнь неясной этиологии, характеризующаяся ограниченным 
воспалением какого-либо участка пищеварительного тракта (чаще – конечной части под-
вздошной кишки) с гранулематозными изменениями всей кишечной стенки, изъязвления-
ми слизистой оболочки, образованием свищей и сужением просвета кишки вплоть до пол-
ной обструкции. Распространенность заболевания в странах Европы и США составляет 
70–150 на 100 тыс. человек. Болезнь Крона поражает людей любого возраста, но чаще – в 
возрасте между 15 и 35 годами.

Ïàòîãåíåç. Причины болезни Крона неизвестны. Воспаление терминального отдела 
подвздошной кишки впервые описано B. Crohn в 1923 г. В дальнейшем было установлено, 
что терминальный илеит является лишь одной из форм болезни. Главной морфологиче-
ской особенностью болезни Крона является инфильтрация всех слоев кишечной стенки с 
распространением на брыжейку и регионарные лимфоузлы. Патологические изменения в 
тонкой и толстой кишках одинаковые.

По мере прогрессирования заболевания стенки кишки утолщаются, просвет кишки 
сужается, может произойти стенозирование любого отдела кишки. На далеко зашедшей 
стадии образуются язвы, проникающие в подслизистый и мышечный слои, они могут сли-
ваться в интрамуральные каналы и образовывать внутренние и наружные свищи и трещи-
ны заднего прохода. Поражение серозной оболочки сопровождается образованием спаек 
между соседними петлями тонкой и толстой кишок и близлежащими органами (мочевым 
пузырем, влагалищем) и свищей. Характерным гистологическим признаком болезни Кро-
на является наличие гранулем. По данным многочисленных исследований, при болезни 
Крона примерно в 30% поражается тонкая кишка (дистальный отдел подвздошной кишки), 
в 30% – только толстая кишка и в 40% – и та, и другая (обычно подвздошная и правая по-
ловина ободочной).

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà болезни Крона характеризуется лихорадкой, болью в животе, 
поносом (часто без примеси крови), похуданием и утомляемостью. Заболевание обычно 
начинается в молодом возрасте с похудания, утомляемости, боли в правой половине под-
вздошной области и поноса. Иногда наблюдаются субфебрильная температура, снижение 
аппетита, тошнота и рвота. При физикальном исследовании выявляют болезненность в 
правой подвздошной области, где пальпируется припухлость или объемное образование, 
состоящее из спаянных петель кишок. Возможно развитие острого илеита с клинической 
картиной, сходной с острым аппендицитом. Точный диагноз удается поставить лишь при 
лапаротомии. При болезни Крона обнаруживают инфильтрацию и гиперемию подвздош-
ной кишки, увеличение и отечность брыжеечных лимфатических узлов.

У некоторых больных первым клиническим проявлением заболевания может быть 
кишечная непроходимость, обусловленная острым воспалением и отеком пораженного 
участка кишки. На поздних стадиях болезни причиной непроходимости бывает склеро-
тический стеноз кишки. Болезнь Крона часто осложняется образованием свищей между 
соседними петлями кишок, кишкой и мочевым пузырем с развитием инфекции мочевых 
путей. У многих больных болезнь проявляется трещинами заднего прохода, парапрокти-
том или параректальным свищем.

При прогрессировании заболевания у больных развиваются внекишечные ослож-
нения: узловая эритема, кератиты и конъюнктивиты, острые артриты, анкилозирующий 
спондилит. Нарушения всасывания проявляются похуданием, трофическими расстрой-
ствами (ломкость ногтей и волос), снижением содержания железа и белков в сыворотке 
крови, умеренной анемией, обусловленной нарушением всасывания фолиевой кислоты и 
витамина В12 и остеопорозом.
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Â êðîâè определяется лейкоцитоз и повышенная СОЭ.
Äèàãíîç ïîäòâåðæäàåòñÿ ðåíòãåíîëîãè÷åñêèì èññëåäîâàíèåì (ирригоскопией с 

двойным контрастированием). При болезни Крона характерны чередование пораженных 
и здоровых участков и мелкие изъязвления, между которыми определяются небольшие не-
ровные выступы слизистой. Рельеф слизистой оболочки в пораженных участках резко из-
менен. Стенки неравномерно утолщены и склерозированы. Выявляются многочисленные 
стенозы кишки с четкими границами. Слизистая оболочка в месте сужения имеет ячеи-
стый рисунок (вид "булыжной мостовой"), образующийся вследствие отека подслизисто-
го слоя и наличия продольных язв и поперечных трещин, представляющих собой слепые 
свищевые ходы.

При äèàãíîñòèêå áîëåçíè Êðîíà ïðèìåíÿþò ýíäîñêîïèþ. Предпочтительнее про-
ведение колоноскопии, которая позволяет обнаружить поражение ободочной кишки и 
иногда удается выполнить биопсию подвздошной кишки. В типичных случаях слизистая 
оболочка кишки отечна, утолщена, изъязвлена, с грубыми складками. В 30–50% случаев 
в биоптатах обнаруживают гранулемы, иногда – крипт-абсцессы и воспалительные ин-
фильтраты.

Îñëîæíåíèÿ болезни Крона разделяются на местные и общие, описанные выше.  
К местным осложнениям относятся также перфорация кишки и токсический мегаколон. 
Перфорация кишки проявляется клиникой острого перитонита, требующего экстренной 
операции. Токсический мегаколон представляет собой синдром дилатации толстой киш-
ки. Клиника синдрома проявляется высокой лихорадкой, гиповолемией, болью в животе, 
интоксикацией и тахикардией. При пальпации живота выявляют расширенную болезнен-
ную кишку. При обзорной рентгенографии живота выявляют расширение, чаще всего по-
перечной ободочной кишки, диаметр которой больше 6 см. Токсический мегаколон – не-
отложное состояние, требующее оперативного лечения.

Áîëåçíü Êðîíà дифференцируют с заболеваниями, характеризующимися сегментар-
ными поражениями тонкой кишки (лимфомой тонкой кишки, дивертикулезом, полипо-
зом, туберкулезом кишечника) и диффузными (язвенным колитом, амебной дизентерией, 
хроническим энтеритом, ишемическим абдоминальным синдромом). При болезни Кро-
на, в отличие от заболеваний с сегментарными поражениями, одновременно поражается 
тонкая и толстая кишки. При лимфоме имеются особенности клинических проявлений и 
рентгенологических данных (см. выше). Туберкулез кишечника может приводить к сте-
нозу дистального отдела подвздошной кишки, но при нем поражается вся слизистая. Для 
диагноза необходимы посев и микроскопия мазков, окрашенных по Цилю–Нильсену.

При диффузных поражениях тощей и подвздошной кишок характерны сильные боли, 
профузный понос, резкое похудание и гипопротеинемия. В биоптатах выявляют воспали-
тельные инфильтраты собственной пластинки и обширное поражение слизистой с укоро-
чением ворсинок.

Ëå÷åíèå больных включает базисную терапию сульфасалазином, кортикостероиды 
и парентеральное питание. Сульфасалазин  назначают по 1 г 3 раза в день в течение 2 не-
дель, в случае отсутствия эффекта дозу увеличивают до 6 г в день при отсутствии побочных 
эффектов (тошноты, головной боли, кожной сыпи). Поддерживающая доза – 1,5 таблетки 
в день. 

Преднизолон назначают при выраженной активности или при отсутствии эффекта 
от лечения сульфасалазином. В первые дни назначают преднизолон в дозе 20–25 мг/сут, 
с последующим увеличением до 40 мг/сут. Через 3 недели дозу снижают на 5 мг в неделю. 
Лечение сульфасалазином и преднизолоном должно быть длительным . При болезни Кро-
на свищи и абсцессы брюшной полости часто приводят к сепсису. Поэтому глюкокорти- 
коиды назначают с осторожностью и в случае присоединения вторичной инфекции и гной-
ных осложнений применяют полусинтетические пенициллины (метициллин, ампициллин) 
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в дозе 0,5–1 г внутримышечно через 4 ч, курс лечения не должен превышать 2 недели из-за 
опасности развития дисбактериоза.

Для достижения клинического эффекта показано проведение иммуносупрессивной 
терапии . Применяют меркаптопурин и азатиоприн в дозе 1,5–2 мг/кг, которые умень-
шают выраженность воспаления, способствуют закрытию свищей и позволяют снизить 
дозу преднизолона.

Больным с нарушенным питанием назначают диету № 4, исключают продукты, к ко-
торым снижена толерантность, и добавляют бесшлаковые продукты (виосорб, сурвимед и 
др.). При сильно выраженном нарушении питания применяют парентеральное питание: 
растворы аминоксилот (аминозол, альвезин и др.) по 500 мл ежедневно, 10% раствор глю-
козы по 1–1,5 л, жировые эмульсии (интралипид, липофундин) по 500 мл ежедневно .  
Парентеральное питание позволяет обеспечить больного достаточным количеством кало-
рий на протяжении нескольких недель и разгрузить кишечник у тяжелых больных. По-
сле стабилизации состояния больного, уменьшения болей в животе и диареи, снижения 
температуры переходят на энтеральное питание. Но заболевание может обостриться, как 
только больному разрешают есть. При обширном поражении тонкой кишки необходимо 
дополнительное введение электролитов, минеральных веществ и витаминов.

Хирургическое лечение назначают только при осложнениях. Но примерно 70% 
больных в течение болезни переносят хотя бы одну операцию. Показаниями являются 
1) длительный или необратимый стеноз, осложненный кишечной непроходимостью; 2) на-
ружные, кишечно-пузырные и кишечно-влагалищные свищи, резистентные к терапии; 
3) перитонеальные свищи и абсцессы брюшной полости и забрюшинного пространства; 
4) перфорация кишки или токсический мегаколон . Рецидивы в течение 5 лет после опе-
рации составляют 50–75%.

Ïðîãíîç. Течение болезни Крона длительное с периодическими обострениями. Эф-
фективность консервативного лечения со временем снижается и возрастает летальность, 
которая составляет 5–10%. Причиной смерти бывают перитонит и сепсис. Тем не менее, 
комплексное лечение, включая и хирургическое, продлевает жизнь больных и обеспечива-
ет хорошее качество жизни.

Хронический колит

 Õðîíè÷åñêèé êîëèò, воспаление слизистой оболочки толстой кишки, чаще развива-
ется у женщин в возрасте 20–50 лет, у мужчин в 40–60 лет. Основное значение в этиоло-
гии заболевания имеют перенесенные кишечные инфекции (дизентерия и сальмонеллез) 
и дисбактериоз, развивающийся обычно после длительной терапии антибиотиками. Зло-
употребление алкоголем, нерациональное питание, малоподвижный образ жизни – фак-
торы, способствующие развитию заболевания. Колит нередко сопутствует заболеваниям 
органов пищеварения (гастриту, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, 
стенозам кишки и др.); эндогенным интоксикациям (уремии, печеночно-клеточной недо-
статочности); заболеваниям эндокринных желез (гипертиреозу, недостаточности надпо-
чечников).

По характеру воспаления различают катаральный, слизистый и фибринозный коли-
ты. При катаральном воспалении слизистая отечна, гиперемирована, мутная, при длитель-
ном течении заболевания в слизистой развиваются атрофические изменения. Слизистый 
колит характеризуется гиперпродукцией слизи из образовавшихся кист, расположенных 
либо поверхностно, либо более глубоко в подслизистом слое. Фибринозное воспаление 
имеет особенности дифтиритического или крупозного.
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Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè заболевания имеют сходство с таковыми при синдроме раз-
драженной кишки. Одним из наиболее распространенных симптомов колита является по-
нос, наступающий рано утром и нарушающий сон больного. У некоторых больных понос 
возникает после, а иногда и во время еды. Возможно равномерное распределение действий 
кишечника в течение дня, нередко развиваются позывы, следующие один за другим с не-
большими временными интервалами. Каловые массы содержат слизь, иногда кровь и гной. 
В ряде случаев при хроническом колите наблюдаются запоры, сменяющиеся частым не-
обильным жидким стулом.

Нередко выявляются "ложные поносы" ("запорные поносы"), при которых имеется 
стаз кала в сигмовидной кишке. В таких случаях после первых порций плотного кала по-
является обильный жидкий зловонный кал. 

Больные с хроническим колитом жалуются на боли в левой подвздошной области, 
ощущение тяжести, метеоризм, громкое урчание и переливание. Боли и ощущение тяже-
сти уменьшаются при отхождении газов и кала.

Состояние больных обычно удовлетворительное. Живот вздут. При пальпации опре-
деляются болезненные спастически сокращенные или расширенные участки толстой киш-
ки. Возможны патологические симптомы, связанные с поражением желудка (неустойчи-
вый аппетит, горечь во рту, отрыжка воздухом, тошнота, боли в эпигастральной области), 
печени и желчных путей (боли в правом подреберье, периодическая желтуха, увеличение 
печени).

Нередко заболевание сопровождается симптомами нарушения функции сердечно-
сосудистой системы. Больные жалуются на сердцебиение, перебои, боли в области сердца, 
общую слабость, головокружение.

Ïðè ðåêòîðîìàíîñêîïèè è êîëîíîôèáðîñêîïèè выявляют гиперемию и отечность 
слизистой оболочки кишечника, легкую ее ранимость, единичные эрозии и петехии. Ха-
рактерны признаки дистрофии и атрофии слизистой, которая становится бледной, с сетью 
просвечивающихся через нее мелких сосудов. Гистологическое исследование биоптатов 
слизистой оболочки позволяет подтвердить диффузные воспалительные и атрофические 
изменения.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç хронического колита проводят с функциональными за-
болеваниями кишечника (см. синдром раздраженной кишки), при которых отсутствуют 
выраженные морфологические изменения слизистой оболочки. Необходимо дифферен-
цировать хронический колит с хроническим энтеритом (см. выше), при котором в отли-
чие от колита нарушено всасывание, сопровождающееся снижением массы тела. Целесо- 
образно для подтверждения диагноза колита проводить абсорбционные функциональные 
пробы, которые не изменяются при поражении толстой кишки. Особое значение имеет 
дифференциальная диагностика хронического колита с раком толстой кишки (см. ниже). 
Детальное и тщательное рентгенологическое исследование и эндоскопическое обследова-
ние позволяют выявить опухоль толстой кишки.

Ëå÷åíèå. При обострении колита назначают диету, включающую черствый белый 
хлеб, обезжиренные мясные и рыбные бульоны, паровые котлеты и омлеты, кисели, отва-
ры, желе из черники, черемухи, шиповника, чай и кофе на воде. При стихании обострения 
рекомендуют диету механически щадящую. Больным с запором рекомендуют продукты, 
содержащие большое количество пищевых волокон (овощи, фрукты, пшеничные отру-
би). При хроническом колите с преобладанием поноса назначают белую глину 1 г, карбо-
нат кальция 0,5 г, аттапульгит активированный по 4–2 табл. после каждого опорожнения 
кишечника, лоперамид (имодиум, лопедиум, лоперамид-акри) , тормозящий моторику 
кишечника, по 4–2 мг после каждого жидкого стула. Перистальтика ослабляется антихо-
линергическими средствами (атропином, препаратами красавки) . При тяжелом поносе 
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необходимо возмещать жидкость и электролиты (натрия хлорид, калия хлорид, глюкозу, 
лактат натрия, бикарбонат) .

Больным с хроническим колитом показана физиотерапия. Рекомендуются сеансы 
электрофореза анальгезирующих смесей, хлорида кальция и сульфата цинка, диадинами-
ческие токи, ампли-пульс-терапия.

В период ремиссии рекомендуются отвары и настои лекарственных трав. При коли-
тах с преобладанием поноса: а) ольховых соплодий, мяты, шиповника; б) шалфея, зверобоя, 
крапивы, черемухи; в) семени льна, черники, укропа, лапчатки. При преобладании запора: 
а) ромашки, коры крушины, петрушки; б) календулы, душицы, листа сенны.

Неспецифический язвенный колит

 Íåñïåöèôè÷åñêèé ÿçâåííûé êîëèò (êîëèò ÿçâåííûé èäèîïàòè÷åñêèé, êîëèò ÿçâåí-
íûé òðîôè÷åñêèé, ïðîêòàêîëèò ÿçâåííûé) – болезнь неясной этиологии, характеризу-
ющаяся хроническим колитом с развитием язв, кровоизлияний, псевдополипов и других 
поражений кишечной стенки.

Заболеваемость и распространенность неспецифического язвенного колита за по-
следние годы имеют некоторую тенденцию к росту среди населения России, Европы и Се-
верной Америки. Заболеваемость увеличилась до 6–8 случаев на 100 тыс. человек в год, 
распространенность – до 70–150 на 100 тыс. Болезнь поражает людей любого возраста, 
но чаще заболевают молодые люди в возрасте от 18 до 40 лет.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Этиология язвенного колита неизвестна. Существуют пред-
положения о семейной или генетической предрасположенности, роли иммунологических 
и психологических факторов в развитии заболевания. Заболевают чаще всего лица евро-
пеоидной популяции, особенно евреи. Есть свидетельства о заболеваемости монозиготных 
близнецов. Однако пока не удалось выделить специфических генетических маркеров, ко-
торые могли бы подтвердить возможность развития язвенного колита. Не идентифициро-
ваны до настоящего времени бактериальные, грибковые и вирусные агенты, способные 
вызвать хронический язвенный колит.

Существуют косвенные подтверждения патогенетической роли гуморальных анти-
тел в патогенезе колита. К ним относятся внекишечные проявления (артриты и перихолан-
гит), имеющие аутоиммунный патогенез; наличие гуморальных антител к клеткам толстой 
кишки и дефицит IgA; кожная аллергия и уменьшение числа Т-клеток в периферической 
крови.

Стрессовые ситуации (например, утрата близкого человека) могут явиться причиной 
развития язвенного колита. Большое значение имеют личностные особенности больного, 
обусловливающие подверженность чувству гнева, депрессии, беспокойства. Учитывать 
это сложно, но стоит помнить об их возможной этиологической роли.

Ïàòîìîðôîëîãèÿ. Болезнь начинается в ректосигмоидальной области. Макроскопи-
чески слизистая оболочка выглядит гиперемированной, изъязвленной и кровоточащей. 
Характерны непрерывность и однообразие воспаления. Постепенно воспаление распро-
страняется проксимально и может захватить всю ободочную кишку. Развиваются дегене-
рация ретикуловых волокон, окклюзия субэпителиальных капилляров, прогрессирующая 
инфильтрация собственной пластинки плазматическими клетками, эозинофилами, лим-
фоцитами и нейтрофилами. Инфильтрация крипт обычно заканчивается образованием 
небольших абсцессов, их полной деструкцией и изъязвлением слизистой. При тяжелой 
форме стенки кишки резко истончены, слизистая оболочка исчезает, воспаление распро-
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страняется до серозной оболочки, что приводит к расширению кишки, развитию токсиче-
ского мегаколона и перфорации кишки.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Основными симптомами язвенного колита являются кровавая 
диарея и боли в животе. Кровавая диарея появляется внезапно, приступами, перемежа-
ющимися с периодами отсутствия каких-либо симптомов. Возможно постепенное начало 
приступов с позывов к дефекации и слабых колик в нижней части живота. В испражнени-
ях появляются кровь и слизь. Тяжелое течение заболевания сопровождается частыми ис-
пражнениями, каловые массы жидкие, в них содержится кровь и гной. Больные жалуются 
на схваткообразные сильные боли в животе. Если воспаление распространяется прокси-
мально, дефекация бывает по 10–20 раз в сутки с мучительными ректальными тенезмами. 
Стул становится водянистым, содержит кровь, слизь и гной. Одновременно повышается 
температура, развиваются анорексия и похудание.

К внекишечным проявлениям относятся артриты, кожные изменения и признаки по-
ражения печени. Лихорадочные состояния сопровождаются тахикардией и постуральной 
гипотонией. В крови обнаруживают железодефицитную анемию, отражающую рециди-
вирующие кровотечения, лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, увеличение СОЭ. При 
выраженной диарее развиваются гипокалиемия и гипоальбуминемия.

Äèàãíîç íåñïåöèôè÷åñêîãî ÿçâåííîãî êîëèòà ïîäòâåðæäàåòñÿ ñèãìîèäîñêîïèåé 
è ðåíòãåíîãðàôèåé. На ранних стадиях слизистая оболочка диффузно гиперемирована, 
рыхлая, легкоранима, малейшая травма вызывает множественные точечные кровоизлия-
ния. При осторожном взятии отпечатка со слизистой с помощью марлевого тампона на нем 
остаются пятна крови. При прогрессировании воспаления на слизистой оболочке появля-
ются гноящиеся язвы. Для тяжелой формы болезни характерны изъязвления слизистой с 
обильным гнойным экссудатом. При хроническом воспалении образуются псевдополипы. 
Биопсия слизистой подтверждает активное воспаление.

Ирригоскопия с двойным контрастированием позволяет выявить потерю гаустраций, 
зазубренность контура кишки, полиповидные образования, появляющиеся в результате 
отека слизистой оболочки, и диффузные изъязвления. При хроническом язвенном колите 
характерны укорочения толстой кишки и сужение ее просвета.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят прежде всего с острой дизентерией. Основное 
значение имеет отрицательный посев кала и отсутствие в крови антигенов дизентерийных 
бактерий. Эндоскопия при дизентерии выявляет лишь гиперемию слизистой, эрозии и ге-
моррагии. Важно помнить, что антибактериальная терапия, дающая быстрый положитель-
ный эффект при дизентерии, может привести к прогрессированию язвенного колита.

При кровотечении из прямой кишки необходимо исключить îïóõîëè (рак, лимфомы, 
аденоматозные полипы), в выявлении которых основное значение имеют колонофибро-
скопия и множественные повторные биопсии пораженных участков кишки.

Неспецифический язвенный колит следует дифференцировать с ñèíäðîìîì ðàçäðà-
æåííîé êèøêè, при котором обычно отсутствуют слабость, лихорадка, изменения показа-
телей крови (анемия, увеличение СОЭ, скрытая кровь и лейкоциты в кале). При синдроме 
раздраженной кишки не выявляют с помощью сигмоидоскопии, ректальной биопсии и ир-
ригоскопии патологических изменений.

Важное значение имеет дифференциальная диагностика с òóáåðêóëåçîì êèøå÷íèêà, 
при котором имеются стенотические участки в терминальном отделе подвздошной кишки, 
в слепой и восходящей толстой кишке. Для подтверждения туберкулеза необходима спе-
циальная окраска биоптатов слизистой на кислотоустойчивые бактерии и исследование 
культур микроорганизмов.

Èøåìè÷åñêîå ïîðàæåíèå òîëñòîé êèøêè может сопровождаться болью в левой по-
ловине живота, запорами и выделением крови с калом. В отличие от неспецифического 
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язвенного колита, при ишемическом поражении отсутствуют симптомы интоксикации и 
диарея.

Îñëîæíåíèÿ
Ïåðôîðàöèÿ òîëñòîé êèøêè может развиться при тяжелом язвенном колите, при ко-

тором в результате глубокого воспаления резко истончается ее стенка. Клиника та же, что 
и при остром перитоните другого генеза (симптомы раздражения брюшины, скопление 
свободного газа под диафрагмой на обзорной рентгенографии органов брюшной полости). 
Перфорация является показанием для срочной колэктомии.

Òîêñè÷åñêîå ðàñøèðåíèå òîëñòîé êèøêè является осложнением тяжелой формы 
язвенного колита, сопровождающееся растяжением толстой кишки. Осложнение может 
быть спровоцировано назначением средств, снижающих двигательную активность ки-
шечника (кодеин, дифеноксилат, лоперамид, антихолинергические препараты) для купи-
рования диареи. Клиника проявляется высокой температурой тела, апатией, тахикардией, 
сильными болями в животе, нарушением равновесия электролитов. Состояние больных 
тяжелое, обусловленное нарастающей интоксикацией. При пальпации определяется бо-
лезненность по ходу толстой кишки. Диарея в этот период болезни может уменьшиться. На 
обзорной рентгенографии выявляется увеличение диаметра (более 6 см) толстой кишки, 
воздух в ее стенке и изъязвления слизистой оболочки.

При длительном течении распространенного язвенного колита увеличивается риск 
ðàêà òîëñòîé êèøêè. Если болезнь продолжается в течение 15 лет, риск развития рака со-
ставляет 12%, в течение 20 лет – 23%, в течение более 25 лет – 42%. При ограниченных 
формах язвенного колита риск рака невелик. При колите идентифицируются множествен-
ные плоские опухоли с выраженным инфильтрирующим ростом. Изъязвления и псевдо-
полипы затушевывают небольшие раковые опухоли и затрудняют диагностику с помощью 
ирриго- и эндоскопии. Существует мнение о необходимости колэктомии при развитии 
рака прямой кишки.

Âíåêèøå÷íûå îñëîæíåíèÿ при неспецифическом язвенном колите многочисленны. 
К ним относятся недеформирующий артрит. Поражаются в основном коленный, локтевой 
и лучезапястный суставы. Возможно развитие анкилозирующего спондилита и сакроиле-
ита. Примерно у 15% больных развиваются поражения кожи (узловатая эритема, гангре-
нозная пиодермия, афтозные изъязвления) и болезни глаз (эписклерит, рецидивирующий 
ирит и увеит). У больных с хроническим колитом нередко появляются признаки неспеци-
фического гепатита, перихолангита и склерозирующего холангита.

Ëå÷åíèå. Цель лечения – коррекция нарушений питания и купирование воспаления. 
После оценки общего состояния принимают решение о системе питания. Больные, состо-
яние которых оценивается как удовлетворительное, могут принимать жидкую пищу. Тя-
желым больным, у которых прием даже только жидкости стимулирует активность толстой 
кишки, назначают парентеральное питание через вены. Некоторое улучшение состояния 
наступает при внутривенной инфузии жидкостей и электролитов.

Консервативное лечение при язвенном колите включает сульфасалазин и кортико-
стероиды . Сульфасалазин эффективен при болезни легкой или средней тяжести. Его те-
рапевтическая доза составляет 4–6 г/сут. Лечение начинают с приема 0,5 г дважды в день 
и увеличивают дозу в каждый следующий день по 1 г до достижения терапевтической. При 
длительном приеме сульфасалазина могут развиваться побочные явления. К ним относят-
ся головная боль, рвота, аллергические кожные реакции и лейкопения. Лечение прекра-
щают на 1–2 недели, а затем начинают вновь с доз 0,125–0,25 г/сут в течение 1 недели, 
постепенно увеличивая дозу на 0,125 г каждую неделю до достижения 2 г/сут.

Тяжелобольным, которые не могут принимать препараты внутрь, и при лечении кото-
рых необходим более быстрый эффект, назначают преднизолон в дозе 40–60 мг/сут вну-
тривенно или АКТГ по 40–60 ЕД внутривенно в течение 8 ч. Улучшение состояния обычно 



641Глава 41. Болезни кишечника

наступает через 7–10 дней: снижается температура тела, улучшается аппетит, уменьшает-
ся кровавая диарея .

С этого момента больного можно переводить на щадящее питание через рот и посте-
пенно уменьшают дозу кортикостероидов. Лечение ими продолжают в течение 2–3 мес 
после выписки из стационара в дозе 10–15 мг/сут. При одновременном применении суль-
фасалазина и преднизолона следует придерживаться схемы – уменьшение дозы предни-
золона должно сопровождаться увеличением дозы сульфасалазина, которая должна быть 
1,5–2 г.

Больным с анемией назначают препараты железа (ферроплекс, феррум лек, ферретат 
комп), витамин В12 по 200 мкг внутримышечно ежедневно, фолиевую кислоту по 5 мг 2 раза 
в сутки.

Больным с легкими формами язвенного колита проводят амбулаторное лечение 
сульфасалазином с приемом во время еды 0,5–1,0 г 4 раза в день. При наличии тенезмов 
применяют микроклизмы со стероидными гормонами. Клизму (100 мг гидрокортизона в  
60–100 мл физиологического раствора хлорида натрия) ставят перед сном.

При токсическом мегаколоне сразу же после установления диагноза проводят ин-
тенсивную терапию. Внутривенно вводят жидкости, электролиты, переливают кровь. Ис-
ключают введение любых препаратов через рот и устанавливают назогастральный зонд.  
Внутривенно вводят гормональные препараты и назначают антибиотики широкого спект- 
ра действия из-за риска бактериемии и перфорации. При отсутствии эффекта и нараста-
нии угрозы перфорации показана срочная колэктомия.

Исключительное значение придается психотерапии. Доверительность, отзывчивость 
и компетентность врача позволяют больным, большинство из которых молодые интелли-
гентные удрученные своим состоянием люди, поверить в благоприятный исход заболева-
ния и вести активный образ жизни. Некоторым больным, особенно детям и пожилым лю-
дям, находящимся в тяжелой депрессии, необходима помощь психиатра.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå. Срочная колэктомия показана при перфорации кишки, ток-
сическом мегаколоне, осложненном септическим состоянием, и профузном кровотече-
нии. Плановая операция показана больным с хроническим активным язвенным колитом, 
при котором необходимо постоянное лечение гормонами.

Ïðîãíîç при эффективности сульфасалазина и кортикостероидов и адекватном па-
рентеральном питании благоприятный. При остром язвенном колите ремиссия наступает 
у 90% больных. Летальность при первом остром приступе составляет 5%. При хроническом 
язвенном колите течение болезни вариабельно. При распространенном колите в течение 
10 лет после тяжелого первого приступа болезни умирают 5–10% больных. У 75% больных 
колит протекает с обострениями, и 20–25% из них нуждаются в колэктомии. 

 Дивертикулез

Äèâåðòèêóëû – врожденное или приобретенное выпячивание стенки, которое мо-
жет локализоваться как в тонкой, так и в толстой кишке. Врожденный дивертикулез пред-
ставляет собой грыжи на всю толщу кишечной стенки, а приобретенный – грыжевые вы-
пячивания только слизистой оболочки через мышечные слои.

 Äèâåðòèêóëû òîíêîãî êèøå÷íèêà могут локализоваться в двенадцатиперстной или 
тощей кишке. Дивертикулы в двенадцатиперстной кишке бывают обычно солитарными 
и клинически не проявляются. Лишь у отдельных больных развиваются признаки острого 
дивертикулита с болями в животе, повышением температуры тела и кровотечением. Ди-
вертикулы выявляют при рентгенологическом исследовании.
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 Äèâåðòèêóëû òîùåé êèøêè, как правило, множественные. Причиной их развития 
является значительное повышение внутрикишечного давления на изъязвленную стенку 
кишки. Дивертикулез тонкой кишки сопровождается синдромом нарушения всасывания 
и имеет клинику синдрома короткой кишки (см. выше), сопровождающегося деконъюга-
цией желчных солей и нарушением всасывания витамина В12.

 Äèâåðòèêóëåç Ìåêêåëè (незаращенный пупочно-желчный проток) является врож-
денным пороком развития пищеварительных путей. Этот дивертикул имеет длину около 
5 см и образуется из противобрыжеечного края подвздошной кишки. Клинически не про-
является. Но у детей в возрасте до 10 лет может развиваться кровотечение, у детей старших 
возрастных групп – воспаление, симулирующее острый аппендицит. Возможны инваги-
нация дивертикула в просвет кишки или его заворот вокруг фиброзного остатка протока, 
требующие хирургического вмешательства.

Äèâåðòèêóëû  òîëñòîé êèøêè образуются в местах прохождения через стенку арте-
риальных сосудов, чаще локализуются в сигмовидной кишке, реже – в проксимальных 
отделах ободочной кишки. Дивертикулы обычно выявляются случайно при ирригоскопии. 
Но у некоторых больных наблюдаются запоры и боль в проекции толстой кишки. Основ-
ными осложнениями дивертикулов толстой кишки являются воспаление (дивертикулит) и 
кровотечение. Дивертикулит может осложняться перфорацией толстой кишки с исходом 
в перитонит, образованием внутрибрюшных абсцессов и свищей, периколитом и непро-
ходимостью кишки.

Дивертикулез толстой кишки дифференцируют с опухолью толстой кишки при по-
мощи сигмоидо- и колоноскопии.

Больным с неосложненными формами дивертикулеза рекомендуют диетическое пи-
тание с регулярным приемом пшеничных отрубей грубого помола по 3–5 столовых ложек 
в день. При дивертикулитах назначают антибиотики широкого спектра действия (тетра-
циклин, ампициллин). При гнойных осложнениях и признаках острого живота показана 
резекция пораженного участка кишки.

Прогноз при дивертикулезе благоприятный.

Опухоли тонкой кишки

Опухоли тонкой кишки составляют 3–5% от всех новообразований желудочно-ки-
шечного тракта. Их диагностируют с запозданием из-за неспецифической и неопределен-
ной симптоматики. Заподозрить опухоль тонкой кишки возможно при нелокализованных 
коликообразных болях в животе, перемежающихся приступах непроходимости кишеч-
ника, инвагинации толстой кишки у взрослых и хронических незначительных кишечных 
кровотечениях.

Доброкачественные опухоли

Äîáðîêà÷åñòâåííûå îïóõîëè òîíêîé êèøêè (аденома, нейомиомы, миомы, ангиомы) 
бывают солитарными и чаще локализуются в подвздошной кишке. Клинические проявле-
ния малочисленны. Больные жалуются на неопределенные боли в животе, запоры или по-
носы в течение длительного времени. 

Основной метод диагностики – рентгенологический. Эндоскопическим методом 
можно исследовать подвздошную кишку. Дифференциальный диагноз проводят с опухо-
лями, исходящими из-за брюшинных лимфоузлов и брыжейки тонкой кишки, блуждаю-
щей почкой, кистой поджелудочной железы.
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Лечение хирургическое. Доброкачественные опухоли способны перерождаться в 
злокачественные новообразования. Поэтому опухоли тонкой кишки подлежат удалению.

Злокачественные опухоли

Çëîêà÷åñòâåííûå îïóõîëè (аденокарцинома, лейомиосаркома, лимфома тонкой 
кишки, карциноид) чаще развиваются у больных хроническим энтеритом и целиакией. 
Они характеризуются типичной клинической симптоматикой (лихорадкой, анорексией, 
истощением, кровотечением и пальпируемыми в брюшной полости опухолями). Опухоли 
обычно быстро вызывают сужение просвета кишки, изъязвляются и кровоточат, вызывая 
гипохромную анемию.

Àäåíîêàðöèíîìà обычно локализуется в дистальном отделе двенадцатиперстной 
кишки и проксимальном отделе тощей кишки, протекает с клиникой кишечных кровоте-
чений и непроходимости тонкого кишечника. Рентгенологически неотличима от язвы две-
надцатиперстной кишки или болезни Крона. Эндоскопия и биопсия позволяют уточнить 
диагноз. Лечение оперативное.

Ëåéîìèîñàðêîìà, крупная опухоль, с диаметром более 5 см, легко определяется при 
пальпации. Ведущие клинические синдромы: непроходимость кишечника, кровотечения и 
перфорация с развитием перитонита.

Ëèìôîìà òîíêîé êèøêè – диффузная гистоцитарная опухоль, начальные симпто-
мы которой проявляются со стороны кишечника (см. выше). Диагностируется поздно. При 
рентгенологическом исследовании выявляют дефекты наполнения в тонкой кишке и ин-
фильтрированные складки слизистой оболочки. Но точный диагноз может быть поставлен 
при лапаротомии после резекции пораженного участка кишки. В случае локализованного 
процесса проводят удаление опухоли и курс лучевой терапии. Стойкая ремиссия наблюда-
ется у 75% таких больных. При распространенном процессе назначают химио- и лучевую 
терапию, но стойкая ремиссия бывает лишь у 25% больных.

Êàðöèíîèä – эпителиальная опухоль тонкой кишки, которая развивается из арги-
рофильных клеток либеркюновых крипт на большом протяжении: от середины двенадца-
типерстной до средней части поперечной ободочной кишки. Опухоль и ее метастазы спо-
собны продуцировать серотонин, вызывающий флаш-синдром (выраженные изменения 
цвета кожи, вплоть до фиолетового, стеноз легочной артерии, правожелудочковая недо-
статочность и пороки трикуспидального клапана). Лечение оперативное.

Опухоли толстой кишки

Доброкачественные опухоли

Доброкачественные опухоли толстой кишки растут из слизистой оболочки. Выделяют 
аденоматозные, гиперпластические, воспалительные и ювенильные полипы.

Àäåíîìàòîçíûå ïîëèïû толстой кишки – частое заболевание, число которых увели-
чивается с возрастом. Одиночные полипы в 80% случаев локализуются в ректосигмовидном 
отделе кишки и не имеют клинических проявлений. У 20% больных выявляют множествен-
ные полипы. При увеличении размеров полипов больше 1 см возможно кровотечение, 
реже развивается клиника непроходимости кишки. Следует помнить, что у 1% больных 
аденоматозные полипы малигнизируются. Выявляют полипы при скрининге или случай-
но при колоно- и ирригоскопии. Диагностируются полипы по результатам анализа кала на 
скрытую кровь. Все выявленные аденоматозные полипы следует удалять через эндоскоп и 
исследовать под микроскопом.
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Ãèïåðïëàñòè÷åñêèå ïîëèïû, небольшие выбухания слизистой оболочки размером 
до 5 мм, не имеют клинического значения. Þâåíèëüíûå ïîëèïû состоят из собственной 
мембраны, содержат расширенные кистозные железы, появляются в детском возрасте и 
кровоточат. После удаления они обычно не рецидивируют. Âîñïàëèòåëüíûå ïîëèïû ги-
стологически напоминают ювенильные и развиваются после травм и воспаления в резуль-
тате регенерации слизистой оболочки.

Рак толстой кишки

 Ðàê òîëñòîé êèøêè по частоте занимает первое место среди злокачественных опухо-
лей и одинаково часто встречается как у мужчин, так и у женщин. Заболеваемость начина-
ет расти к возрасту 40 лет и достигает максимума между 60 и 75 годами.

Предрасполагающими факторами являются хронический язвенный колит, грануле-
матозный колит и аденоматозные полипы, увеличивающие риск развития рака толстой 
кишки. В некоторых семьях рак толстой кишки отмечается в нескольких поколениях. Су-
ществует мнение о связи заболеваемости раком с диетой. Установлена некоторая корре-
ляция между заболеваемостью раком и употреблением большого количества животных 
белков, жиров и рафинированных углеводов и малого количества продуктов, содержащих 
растительные волокна.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Длительное время аденокарцинома ободочной и прямой киш-
ки протекает бессимптомно. Клинические проявления зависят от локализации и протя-
женности поражения и развивающихся осложнений. Îïóõîëè âîñõîäÿùåé îáîäî÷íîé 
êèøêè обычно грибовидные, достигают больших размеров, но непроходимость бывает 
только на поздних стадиях. Сравнительно рано развивается анемия. Поэтому чаще всего 
больные жалуются на прогрессирующую слабость, повышенную утомляемость и сниже-
ние работоспособности. Ðàê íèñõîäÿùåé îáîäî÷íîé êèøêè обычно охватывает кишку 
по окружности и вызывает попеременно то запор, то частый стул. Больные жалуются на 
коликообразные боли в животе. Возможна клиническая картина частичной или полной 
непроходимости. Ðàê ïðÿìîé êèøêè сопровождается тенезмами, ощущением неполного 
опорожнения кишечника и наиболее частым симптомом – кровотечением. Боль длитель-
но отсутствует и появляется при поражении периректальной ткани. Метастазирование 
опухоли бывает в печень, легкие, головной мозг. 

Äèàãíîç ðàêà ободочной и прямой кишки в 70% случаев подтверждается при фибро-
колоноскопии с биопсией и цитологическим исследованием биоптата. Рентгенологическое 
исследование имеет большое значение в диагностике рака ободочной кишки. Но при ир-
ригоскопии не выявляется 30% опухолей. Колоноскопия позволяет определить имеющееся 
поражение и его протяженность.

Карциноэмбриональный антиген в сыворотке крови повышен у 70% больных, хотя он 
и не имеет специфической связи с колоректальным раком. В крови больных могут опреде-
ляться повышенный уровень опухолевых маркеров – СА 19–9 и СА 125.

Îñëîæíåíèÿ. Наиболее частым осложнением является обтурация кишки с одновре-
менным расширением ее проксимального отдела. Клинические проявления часто возника-
ют при полной обструкции кишки. Большие, медленно растущие опухоли могут сдавливать 
матку, мочевой пузырь, мочеточники с соответствующими симптомами. Возможно разви-
тие свищей между толстой кишкой и тазовыми органами. Иногда первым проявлением 
рака толстой кишки бывает ее перфорация с развитием острого перитонита. При прорас-
тании опухоли в кровеносные сосуды, как правило, возникает ректальное кровотечение.

Ëå÷åíèå. Основным методом лечения является сегментарная резекция кишки вместе 
с сальником и регионарными лимфатическими узлами . При локализации ниже дугласова 
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кармана проводят брюшнопромежностную экстирпацию прямой кишки с наложением по-
стоянной колостомы . При более высокой локализации опухоли метод и объем операции 
зависят от размеров и распространенности опухоли. В качестве предоперационной под-
готовки используют облучение.

Паллиативные хирургические вмешательства показаны в случаях невозможности 
проведения радикальной операции. Продолжительность жизни после этого вмешатель-
ства не превышает 8 месяцев. При далеко зашедшем раке толстой кишки проводят лечение  
5-фторурацилом, который рекомендуют принимать в течение 5 сут ежедневно в течение 
4–5 недель, и неспецифическим иммуномодулятором – левамизолом. Временное улуч-
шение состояния наступает у 35–40% больных, но общий срок выживаемости не увели-
чивается.

Общая пятилетняя выживаемость после радикальной операции составляет 50%. Вы-
живаемость значительно увеличивается, если опухоль ограничена слизистой оболочкой.

Глава 42

 БОЛЕЗНИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В течение суток поджелудочная железа выделяет 1500–3000 мл изоосмотического 
(рН>8) сока, содержащего около 20 ферментов, которые имеют основное значение в пере-
варивании белков, жиров и углеводов. Регуляция экзокринной функции поджелудочной 
железы осуществляется эндокринной и нервной системами. Секретин – гормон, проду-
цируемый слизистой двенадцатиперстной и проксимальных отделов тощей кишки, стиму-
лирует выделение сока поджелудочной железы, богатого бикарбонатами, но бедного фер-
ментами. Холецистокинин, выделяемый также слизистой указанных кишок под действием 
жирных кислот, HСl и некоторых незаменимых аминокислот (триптофана, валина, метио-
нина и др.), способствует выработке поджелудочной железой сока, богатого ферментами. 
Желчные кислоты усиливают секрецию сока поджелудочной железы, что обеспечивает 
функциональное единство печени и поджелудочной железы.

На экзокринную функцию поджелудочной железы выраженное влияние оказывает 
блуждающий нерв, усиливающий выделение вазоактивного интестинального полипепти-
да – агониста секретина.

Сок поджелудочной железы содержит электролиты (натрий, калий, кальций, хлор и 
др.). Основное значение имеют ионы бикарбоната, которые секретируются с водой клет-
ками протокового эпителия.

Поджелудочная железа секретирует одновременно аминолитические (амилаза, 
мальтоза), липолитические (липаза, фосфолипаза А и холестеринэстераза) ферменты и 
протеазы (эндопептидазы – трипсин и хемотрипсин, экзопептидазы – карбоксипепти-
дазы и аминопептидазы, а также эластазу). Ферменты поджелудочной железы активны в 
щелочной среде.

Расспрос

Основной жалобой больных являются  боли. При поражении головки поджелудочной 
железы боли локализуются в эпигастральной области и в области пупка. При поражении 
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тела и хвоста – в левом верхнем квадранте живота. Боли могут носить опоясывающий 
характер и иррадиировать на переднюю и заднюю поверхность грудной клетки. Нередко 
они усиливаются после еды. Боли могут быть разной интенсивности: от чувства тяжести в 
верхней половине живота до очень сильных, требующих применения наркотиков. Типич-
ная панкреатическая боль облегчается в положении сидя, согнутом положении или лежа 
на боку с притянутыми к груди коленями и усиливается в положении лежа на спине. Этот 
симптом объясняется растяжением париетального листка брюшины над увеличенной же-
лезой и уменьшением растяжения (и боли) в согнутом положении.

Диспептические расстройства не являются специфичными для заболеваний подже-
лудочной железы. Они носят общий характер и встречаются при различных заболеваниях 
органов пищеварения. Рвота бывает при остром панкреатите. В отличие от язвенной бо-
лезни при поражении поджелудочной железы рвота не облегчает боль.

Отсутствие аппетита и похудание – частые симптомы, характерные для рака подже-
лудочной железы, но могут быть и при хроническом панкреатите. Особенно сильное поху-
дание вызывают панкреатические поносы, для которых характерен обильный жидкий или 
полужидкий мазеподобный или пенистый, с неприятным запахом кал. Вследствие выделе-
ния жирных кислот и нейтрального жира, каловые массы становятся золотисто-желтого 
цвета (стеаторея).

В анамнезе у многих больных имели место хронический холецистит, язвенная бо-
лезнь, избыточное употребление алкоголя, заболевания кишечника. 

Внезапная слабость и потливость – симптомы, обусловленные гипогликемией вслед-
ствие поражения глюкагонообразующих клеток при хроническом панкреатите.

Осмотр

При исследовании больных с заболеваниями поджелудочной железы, можно выявить 
пониженное питание больного, иногда субиктеричность склер и кожных покровов, что об-
условлено сдавливанием общего желчного протока увеличенной головкой поджелудочной 
железы; реже определяется выраженная желтуха.

При перкуссии часто имеет место болезненность в эпигастральной области, больше 
слева. При выраженном болевом симптоме при поверхностной пальпации в этой области 
может быть определено напряжение мышц живота.

У здоровых людей поджелудочная железа практически не прощупывается, и пальпа-
ция области ее расположения безболезненна. При увеличении или уплотнении железа ста-
новится доступной при пальпации.

У всех больных панкреатитом отмечается болезненность в области проекции тела 
поджелудочной железы на переднюю брюшную стенку (в средней части эпигастрия на 
3–5 см выше пупка). При поражении головки поджелудочной железы выявляется болез-
ненность в холедохопанкреатическом треугольнике, так называемой зоне Шоффара, или 
более локально – в точке Дежардена, которая находится на линии, соединяющей пупок 
с верхушкой правой подмышечной впадины, на расстоянии 4–6 см от пупка. Отмечается 
болезненность в зонах Захарьина–Геда, соответствующих сегментам Д7-9. 

Некоторые авторы придают значение для диагностики панкреатита симптому Мейо–
Робсона, т. е. определению при пальпации болезненной точки в левом реберно-позвоноч-
ном углу. Чаще этот симптом выявляется при диффузном поражении железы или изолиро-
ванном вовлечении в патологический процесс хвоста поджелудочной железы.
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Диагностические методы исследования

Лабораторные диагностические тесты

Для оценки экзокринной функции поджелудочной железы используют следующие 
методы:

1. Определение ферментов поджелудочной железы в биологических жидкостях.
2. Исследование экзокринной функции при стимулировании поджелудочной желе-

зы с анализом содержимого двенадцатиперстной кишки.
3. Исследование продуктов внутрипросветного пищеварения.
Ферменты поджелудочной железы (амилаза, изоферменты и липаза) исследуют в сы-

воротке крови, моче, реже в плевральной и асцитической жидкостях.
 Îïðåäåëåíèå àêòèâíîñòè àìèëàçû в сыворотке крови и/или моче является самым 

распространенным и информативным тестом. В физиологических условиях небольшое 
количество амилазы поступает (инкретируется) в кровь в основном из слюнных желез. 
Уровень амилазы в сыворотке крови не зависит от возраста, пола, физической активности 
и питания. При застое панкреатического секрета (камень, киста) или повышении проница-
емости ацинарных клеточных мембран при остром воспалении уровень амилазы в крови 
резко возрастает. Почечный клиренс амилазы прямо пропорционален клиренсу креатини-
на и составляет около 3% гломерулярной фильтрации. Уровень амилазы в моче повышает-
ся у больных с гиперамилаземией, за исключением редких случаев так называемой макро-
амилаземии, когда патологическая амилаза (с высокой молекулярной массой) не проходит 
через почечный фильтр.

Причиной повышенного выделения амилазы с мочой является не только гиперами-
лаземия, но и повышенный клиренс фермента вследствие подавления канальцевой реаб-
сорбции при обострении панкреатита.

Активность амилазы в сыворотке крови при остром панкреатите начинает повышать-
ся через 2–12 часов после начала заболевания и достигает максимума к концу первых су-
ток, к этому времени превышая верхнюю границу нормы в 5–20 раз. Обычно активность 
фермента в сыворотке крови быстро падает, и амилаза в больших количествах начинает 
выделяться с мочой.

Сывороточная амилаза полностью нормализуется в течение 2–4 дней, и новый подъ-
ем активности свидетельствует о плохом прогнозе и возможных осложнениях. Уровень 
амилазы в сыворотке крови зависит от степени непроходимости протоков и поражения 
паренхимы поджелудочной железы, от функциональной способности оставшейся части 
железы.

При хроническом панкреатите с фибринозными изменениями паренхимы обостре-
ние сопровождается относительно небольшим подъемом активности фермента по сравне-
нию с острым панкреатитом. Однако при остром панкреатите и обширных некрозах под-
желудочной железы гиперамилаземия может отсутствовать.

Повышение активности амилазы в сыворотке крови и/или в моче в 2 раза и более 
является симптомом поражения поджелудочной железы. Преимущество исследования ак-
тивности амилазы в моче перед исследованием в сыворотке крови заключается, во-пер-
вых, в более легком получении материала, вследствие чего анализ можно часто повторять. 
Во-вторых, в моче, особенно собранной в течение нескольких часов, можно обнаружить 
даже незначительные изменения концентрации фермента и таким образом выявить от-
носительно легкое поражение поджелудочной железы.

Îïðåäåëåíèå  àêòèâíîñòè ëèïàçû в сыворотке крови при патологии поджелудоч-
ной железы представляет собой более чувствительный и более специфический тест, чем 
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определение активности амилазы в сыворотке крови и моче. Повышение сывороточной 
липазы отмечается в 90% случаев, а сывороточной амилазы – в 78% случаев клинически 
выраженных панкреатитов. При непанкреатической гиперамилаземии уровень липазы 
нормальный.

Определение изоамилаз в сыворотке крови или моче применяют для диагностики 
панкреатита и установления непанкреатических причин повышения уровня амилазы в 
крови.

Исследование трипсиноподобной иммунореактивности (или уровня трипсиногена) 
сыворотки позволяет дифференцировать нормальную и измененную функцию поджелу-
дочной железы. При остром панкреатите ее уровень повышается, понижается при хрони-
ческом панкреатите со стеатореей и остается нормальным при хроническом панкреатите 
без стеатореи и при стеаторее с нормальной функцией поджелудочной железы.

Функциональные тесты, применяемые для определения экзокринной функции под-
желудочной железы, подразделяются на несколько групп:

1. Непосредственная стимуляция поджелудочной железы путем внутривенного вве-
дения секретина (доза 2 мг/кг в течение 30–60 с) с последующим забором содержимого 
двенадцатиперстной кишки. В норме скорость секреции более 2 мл/кг/ч, максимальная 
концентрация бикарбонатов более 80 ммоль/л, секреция бикарбонатов более 10 ммоль/ч. 
Проба с секретином и холецистокинином позволяет оценить секрецию амилазы, липазы, 
трипсина и химотрипсина и выявить скрытые формы панкреатита.

2. Непрямая стимуляция поджелудочной железы жирами, углеводами, аминокислота-
ми (пробный завтрак Лундха) с последующим определением протеолитических, липолити-
ческих и аминолитических ферментов.

Проба с синтетическим трипептидом (бентиромидный тест) проводится для иссле-
дования активности химотрипсина, гидролизирующего в кишечнике принятый внутрь 
бентиромид до парааминобензойной кислоты, которая быстро всасывается и выводится с 
мочой, и дипептида N-бензол-L-тирозина. С мочой за 6 ч выводится >50% содержащейся в 
бетиромиде парааминобензойной кислоты. При хроническом панкреатите выделение па-
рааминобензойной кислоты значительно снижено.

Êîïðîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå – простой и информативный метод выявления недо-
статочности поджелудочной железы. Эти исследования назначают при наличии у больного 
жидкого или кашицеобразного стула. Оформленный твердый кал исключает недостаточ-
ность поджелудочной железы. Проводят макроскопическое и микроскопическое исследо-
вание кала и определяют количество жиров, азота и химотрипсина в фекалиях. При макро-
скопическом исследовании выявляют обильный жидкий или полужидкиий стул серого или 
золотисто-желтого цвета с неприятным запахом. Микроскопическое исследование кала 
проводят для выявления нейтрального жира и непереваренных мышечных волокон. Диа-
гностическое значение имеет количественное измерение жиров, азота и химотрипсина в 
фекалиях. В норме всасывается более 94% жира и с калом выводится менее 6 г/сут. Стеа-
торея развивается при выделении жира более 15 г/сут. Активность химотрипсина в кале 
снижается у больных хроническим панкреатитом.

Инструментальные методы исследования  
поджелудочной железы

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå. При патологии поджелудочной железы прово-
дят обзорные снимки области поджелудочной железы, желчного пузыря, желчных путей 
и легких для выявления камней, кальцификатов или других контрастирующих образова-
ний, а также для обнаружения возможной реакции тканей и других органов, ближайших к 
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поджелудочной железе (например, в брюшной полости, легких); исследование соседних с 
поджелудочной железой органов методом контрастирования. С его помощью удается об-
наружить вдавление увеличенной поджелудочной железой на желудке, двенадцатиперст-
ной кишке, общем желчном протоке, толстой кишке, левой почке; изменение их контуров 
или смещение. Произведенный методически правильно обзорный снимок имеет большую 
роль в диагностике хронического панкреатита. Обызвествление поджелудочной железы 
встречается в 40–72% всех случаев алкогольного панкреатита и является достоверным его 
симптомом. Обызвествления в поджелудочной железе следует дифференцировать с отло-
жениями извести в стенках сосудов (аорты) и в лимфатических узлах.

 Ýíäîñêîïè÷åñêàÿ ðåòðîãðàäíàÿ õîëàíãèîïàíêðåàòîãðàôèÿ (ÝÐÕÏ). Исследование 
включает дуоденоскопию, канюлирование большого дуоденального сосочка катетером, 
введение контрастного вещества (60% раствор верографина) в желчные и панкреатиче-
ские ходы и рентгеноконтрастное исследование. Через катетер можно собирать сок под-
желудочной железы для биохимического и цитологического исследования, измерять вну-
трипротоковое давление, вводить специальные жидкости.

ЭРХП позволяет выявить аномалии в системе протоков поджелудочной железы (сте-
нозы, расширения и эктазию). Рак поджелудочной железы характеризуется обструкцией 
ее протока или общего желчного протока. Но дифференцировать опухоль с панкреатитом 
трудно из-за сходных изменений протоков.

Óëüòðàçâóêîâîå èññëåäîâàíèå (УЗИ) позволяет выявить увеличение, отек и воспале-
ние поджелудочной железы у больных острым холециститом, кальцинацию, расширение 
протоков и изменения плотности железы при хроническом панкреатите. С помощью УЗИ 
выявляют опухоли в виде безэхогенных солидных образований и псевдокисты – неэхо-
генное круглое гладкое образование.

Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ (КТ) имеет большое значение для выявления опухолей под-
желудочной железы и отложений кальция. КТ позволяет обнаружить псевдокисты и абсцес-
сы, содержащие жидкости. Но различить злокачественные опухоли и воспалительные обра-
зования иногда трудно. С помощью КТ выявляют признаки хронического панкреатита.

 Ñåëåêòèâíàÿ àíãèîãðàôèÿ чревной и верхней мезентериальной артерий позволяет 
визуализировать поджелудочную железу и обнаружить в ней псевдокисты и новообразо-
вания, характерным признаком которых является перекрытие ими кровеносных сосудов.

Биопсия поджелудочной железы проводится чрескожно под контролем УЗИ и КТ. Ги-
стологическое исследование биоптата дает возможность точно диагностировать воспале-
ние и новообразования.

Панкреатиты

Острый панкреатит

 Îñòðûé ïàíêðåàòèò – острое воспаление поджелудочной железы, варьирующее от 
отечного до некротизирующего.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Основное значение в развитии острого панкреатита имеют 
злоупотребление алкоголем и желчнокаменная болезнь. К более редким причинам отно-
сятся вирусная инфекция (эпидемический паротит, вирусный гепатит и др.), медикамен-
тозные препараты (азатиоприн, сульфаниламиды, тиазидовые диуретики, фуросемид, те-
трациклин) метаболические нарушения (гиперкальциемия, гиперглицеридемия, почечная 
недостаточность).
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Существует мнение, что патогенез острого панкреатита связан с перевариванием 
поджелудочной железы протеолитическими ферментами (трипсином, хемотрипсином, 
проэластазой и фосфолипазой А), которые активируются не в желудке, а в поджелудочной 
железе. Активные ферменты переваривают клеточные мембраны и вызывают отек, интер-
стициальное кровотечение, коагуляционный и жировой некроз.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Основным симптомом острого панкреатита является боль 
в животе, которая локализуется в эпигастральной области и вокруг пупка, носит интен-
сивный характер, иррадиирует в поясницу, грудь, боковые и нижние отделы живота. Боль 
уменьшается в положении сидя с наклоном вперед и подтянутыми ногами, согнутыми в 
коленных суставах. Больные жалуются также на тошноту, рвоту, вздутие живота. Рвота 
облегчения не приносит.

Общее состояние больных тяжелое. При исследовании выявляют повышение темпе-
ратуры тела до 37,7–38,3 °С, тахикардию до 100–140 уд/мин, гипотензию. Нередко по-
является желтуха, обусловленная отеком головки поджелудочной железы и сдавлением 
общего желчного протока. При пальпации живота обнаруживают болезненность без за-
щитного напряжения и симптомов раздражения брюшины. Кишечные шумы значительно 
уменьшены или отсутствуют. Возможен асцит.

При тяжелых формах острого панкреатита нарастает интоксикация: резкая общая 
слабость, тахикардия, высокая лихорадка, синюшно-пятнистая, а в особо тяжелых случаях 
фиолетово-пятнистая окраска кожи (симптом Мандора). При исследовании легких иногда 
выявляют ограничение подвижности нижнего края, плеврит, медиастенальный абсцесс, 
пневмонию и ателектазы.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå èññëåäîâàíèÿ
Для подтверждения острого панкреатита используют различные методы, но специ-

фических тестов не существует. Уровень амилазы и липазы сыворотки увеличивается в 
первый день заболевания и возвращается к норме через 5–7 дней. Но повышенный уро-
вень активности этих ферментов может быть при перфорации язвы желудка и двенадца-
типерстной кишки, окклюзии сосудов брыжейки, кишечной непроходимости и разрыве 
трубы при внематочной беременности, требующих срочной операции. Уровень сыворо-
точной амилазы повышается также при поражении слюнных желез, макроамилаземии, 
опухолях, секретирующих амилазу и заболеваниях почек.

При остром панкреатите возможно увеличение соотношения клиренса амилазы и 
креатинина (норма 1–4%), но оно не является достаточно чувствительным и специфиче-
ским тестом заболевания.

В ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè выявляют лейкоцитоз (15–20×109/л), гипергликемию, при-
близительно у 25% больных гипокальциемию и 10% больных гипербилирубинемию. У не-
которых больных возможно повышение щелочной фосфатазы и аспартатаминотрансфе-
разы, коррелирующее с уровнем сывороточного билирубина.

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå ìåòîäû исследования при остром панкреатите мало информа-
тивны и позволяют лишь исключить другие заболевания, например, перфорацию полого 
органа, обызвествленные желчные камни, локализованный илеус и др. При ÓÇÈ может 
быть виден отек поджелудочной железы. ÊÒ обеспечивает нужную визуализацию подже-
лудочной железы.

Îñëîæíåíèÿ развиваются у 30–75% больных и у 10% обусловливают летальность.  
К осложнениям относится геморрагический панкреатит, являющийся следствием отечно-
го. Развиваются забрюшинное кровотечение и массивный тканевой некроз. Кровотечение 
распознается по колебаниям уровня гемоглобина и гематокрита крови и данным УЗИ и КТ.

 Ðåñïèðàòîðíûé äèñòðåññ-ñèíäðîì обусловлен повреждением альвеоло-капилляр-
ных мембран и повышением сосудистой проницаемости для высокомолекулярных белков. 
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Характеризуется некардиогенным отеком легких с нарушением внешнего дыхания и ги-
поксией.

 Àáñöåññ ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû развивается в первые дни заболевания, проявляется 
сильными болями в околопупочной области, высокой лихорадкой, быстрым ухудшением 
состояния больного, повышением сывороточной амилазы и лейкоцитозом.

Ïñåâäîêèñòû – скопления жидкости, продуктов распада, ферментов и крови в же-
лезе или пространстве, ограниченном поджелудочной железой и смежными струтура-
ми. Псевдокисты у большинства больных (85%) локализуются в теле или хвосте железы,  
у 15% – в ее головке. Псевдокисты проявляются интенсивной болью, обусловленной сдав-
лением ею соседних органов, кровотечением, абсцессом и разрывом. Выявляют пседоки-
сты с помощью УЗИ и КТ.

Àñöèò развивается при разрыве главного протока поджелудочной железы. Диагноз 
ставится при ЭРХП, при которой выявляют попадание контрастного вещества из главного 
протока или псевдокисты в брюшную полость, и при наличии очень высокого уровня сы-
вороточной амилазы в перитонеальной жидкости.

При развитии указанных осложнений консервативное лечение неэффективно, и по 
жизненным показаниям больных после исследований, подтверждающих диагноз, следует 
оперировать.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводится с острым холециститом, острым аппендици-
том, острой кишечной непроходимостью, перфорацией язв, тромбозом мезентериальных 
артерий, расслаивающей аневизмой брюшной аорты и инфарктом миокарда.

При остром холецистите в отличие от острого панкреатита характерны боли в правом 
подреберье, иррадиирующие под нижний угол правой лопатки и правый плечевой сустав 
и усиливающиеся при дыхании, и выраженное раннее напряжение передней брюшной 
стенки. Клинические признаки острого аппендицита – напряжение мышц и болезнен-
ность в правой подвздошной области и положительный симптом Щеткина–Блюмберга. 
При перфорации язв желудка и двенадцатиперстной кишки возникает "кинжальная" боль 
в животе, развивается значительное напряжение мышц, появляется свободный газ под ку-
полом диафрагмы.

Острая кишечная непроходимость проявляется схваткообразными болями в животе, 
нарушением отхождения газов и появлением чаш Клойбера. Тромбоз мезентериальных ар-
терий развивается стремительно и сопровождается сильнейшими болями при отсутствии 
метеоризма и появлением примеси крови в кале. Расслаивающая аневризма брюшной аор-
ты определяется по патологическому опухолевому пульсирующему образованию по ходу 
аорты и по признакам расслаивания аорты при УЗИ. Инфаркт миокарда имеет признаки 
очагового поражения миокарда на ЭКГ и значительное повышение активности креатин-
фосфокиназы и тропонинов сыворотки крови.

Прогноз зависит от тяжести клинических проявлений острого панкреатита. При не-
кротическом панкреатите с кровотечением летальность колеблется от 10 до 50%. Неблаго-
приятный прогноз оценивается на основании критериев Рэнсона, пять из которых уста-
навливают при поступлении больного в клинику: 1) возраст более 55 лет; 2) сывороточный 
уровень глюкозы крови >200 мл%; 3) сывороточный уровень лактатдегидрогеназы выше 
350 МЕ/л; 4) активность аспартатаминотрансферазы >250 МЕ/л; 5) содержание лейко-
цитов в крови более 16×109/л. Остальные факторы определяются в течение первых двух 
суток после госпитализации; 6) снижение гематокрита >10%; 7) повышение азота мочеви-
ны >5 мг%; 8) РО2 в артериальной крови <60 мм рт. ст.; 9) дефицит оснований >4 мэкв/л; 
10) уровень кальция <8,0 мг%; 11) приблизительная задержка жидкости >6 л. Летальность 
увеличиватся пропорционально числу имеющихся критериев. 

Ëå÷åíèå. Больные легкой и умеренной степенью тяжести острого панкреатита госпи-
тализируются в хирургические отделения, с тяжелой – в палаты интенсивной терапии хи-
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рургического профиля. Консервативное медикаментозное лечение эффективно у 85–90% 
больных. С момента госпитализации отменяют пероральное питание и через назогастраль-
ный зонд отсасывают содержимое желудка для уменьшения высвобождения гастрина и 
прекращения поступления содержимого желудка в двенадцатиперстную кишку. Для купи-
рования боли назначают анальгетики (анальгин, баралгин, трамадол и др.), спазмолитиче-
ские средства (но-шпу, папаверин), нитраты (изокет, кардикет, мономак и др.).

Используют антихолинергические препараты для подавления базальной и поздней 
фазы стимулированной секреции поджелудочной железы. Но возникновение тахикардии, 
уменьшение объема выделенной мочи, развитие пареза кишечника и мочевого пузыря 
ограничивают показания к этому лечению.

Антибиотики при остром панкреатите легкой и средней степени тяжести не эффек-
тивны, поэтому их назначение нецелесообразно. Но при вторичной инфекции некротизи-
рованной ткани поджелудочной железы (абсцесс, псевдокиста, флегмона) и при холедохо-
литиазе, осложненном обтурацией желчных протоков и восходящим холангитом, проводят 
лечение антибиотиками широкого спектра действия: цефатоксимом (клафораном), или 
цефоперазоном (цефобидом и др.), или цефпирамидом (темицином) по 1–2 г в/м или в/в 
3 раза в сутки.

Коррекция водно-электролитного состава и поддержание внутрисосудистого объема 
в пределах нормы проводится изотоническим раствором хлорида натрия, 5% раствором 
глюкозы, реополиглюкином капельно внутривенно не менее 3 л за 24 часа.

Жидкую пищу больные начинают принимать на 3–6-й день, а на обычную диету 
переходят к 5–7 дню. При молниеносном панкреатите используют большое количество 
жидкости и проводят лечение, направленное на предупреждение осложнений со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы (шока, изменений миокарда, симулирующих инфаркт 
миокарда, перикардита) и органов дыхания (плеврита, ателектаза, пневмонии, медиасте-
нального абсцесса, респираторного дистресс-синдрома у взрослых). Особое значение при-
дается удалению токсического экссудата поджелудочной железы с помощью перитонеаль-
ного лаважа через катетер для чрескожного диализа. При его неэффективности в течение  
2–3 дней рассматривают вопрос о лапаротомии.

Хронический панкреатит

 Õðîíè÷åñêèé ïàíêðåàòèò – воспаление поджелудочной железы, характеризующе-
еся длительным течением, постепенным замещением паренхимы органа соединительной 
тканью и развитием недостаточности экзо- и эндокринной функции железы.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Самой частой причиной хронического панкреатита у взрос-
лых является алкоголизм. Реже встречается наследственный панкреатит, панкреатит, 
связанный с гиперпаратиреозом, закупоркой главного протока поджелудочной железы 
камнем, опухолью или рубцовым стенозом, развившемся после тяжелого острого панкре-
атита.

Патоморфологической основой хронического панкреатита являются преципитация 
ферментов внутри протоков, обусловливающая их закупорку и расширение, и диффузная 
деструкция ацинарного аппарата, которая в сочетании с прогрессирующим воспалением 
приводит к атрофии и фиброзу в протоковой системе железы. В некоторых белковых про-
токах развивается кальциноз (микро- и макролитиаз).

Êëèíèêà. Проявления хронического панкреатита зависят от его форм. Различают 
болевую (обструктивную), рецидивирующую (кальцифицирующую), воспалительную (па-
ренхиматозную) и латентную (безболевую) формы.
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Болевая форма рассматривается как классическая, для которой характерна боль в 
эпигастральной области, иррадиирующая в спину. Опоясывающая боль и боль в левом под-
реберье встречается у 1/3 больных. Нередко боль наблюдается в правом подреберье и по 
всему верхнему отделу живота, локализуется в глубине живота и иррадиирует в верхний 
отдел грудной клетки или в правый бок. Она усиливается после приема алкоголя и приема 
пищи, богатой жирами, и не купируется антацидами. Боли могут быть мучительными, при-
обретают острый характер, что требует применения наркотиков.

Рецидивирующий хронический панкреатит проявляется симптоматикой, сходной с 
таковой при остром панкреатите, но боль при нем может быть преходящей, а иногда она 
отсутствует. При латентной форме боль бывает слабой или даже отсутствует.

Часто больные с хроническим панкреатитом жалуются на плохой аппетит, тошноту, 
обусловленные дискинезией нисходящего отдела двенадцатиперстной кишки и дуодено-
стазом, отрыжку и рвоту при сильных болях. У многих больных нарушается функция ки-
шечника, связанная с неполноценной секрецией ферментов и бикарбонатов. В результате 
нарушается внутриполостной гидролиз в тонкой кишке, что проявляется вздутием живо-
та и поносом, чередующимся с запорами. Появляются и другие признаки мальабсорбции, 
приводящие к уменьшению массы тела. Прогрессирование внешнесекреторной недоста-
точности приводит к полифекалии и появлению жирного вида стула (стеаторея).

Разрушение островковых клеток сопровождается эндокринной недостаточностью, 
которая имеет клинические проявления сахарного диабета. Но у больных с хроническим 
панкреатитом обычно не развиваются кетоацидоз, нефропатия и диабетические пораже-
ния сосудов.

Состояние больных обычно удовлетворительное. При осмотре у некоторых больных 
выявляют желтуху, обусловленную частичной обструкцией общего желчного протока  
отечной, фиброзной головкой поджелудочной железы и непроходимостью двенадцати-
перстной кишки.

При пальпации живота лишь у половины больных определяется локальная болезнен-
ность в области поджелудочной железы, но саму железу пропальпировать не удается. Воз-
можна болезненность в точках Мейо–Робсона и Малле–Ги.

Классическая триада: кальциноз поджелудочной железы, стеаторея и сахарный диабет 
– позволяет диагностировать хронический панкреатит, но она выявляется у 1/3 больных.

Èíñòðóìåíòàëüíûå ìåòîäû äèàãíîñòèêè
Характерным ðåíòãåíîëîãè÷åñêèì ïðèçíàêîì хронического панкреатита является 

рассеянный кальциноз железы, свидетельствующий о ее грубом нарушении и исключаю-
щий необходимость проведения скринингового теста. Кальциноз развивается обычно при 
хроническом алкоголизме, но может быть при гиперпаратиреозе, посттравматическом 
панкреатите и опухоли островковых клеток.

ÓÇÈ позволяет диагностировать заболевание у 85–90% больных, исключить псевдо-
кисты и рак и выявить кальциноз или расширения протоков железы.

Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ (КТ) повышает возможности диагностики хронического 
панкреатита, особенно с использованием контрастных средств. Но КТ применяется глав-
ным образом для исключения медленно растущей карциномы железы.

Ýíäîñêîïè÷åñêàÿ ðåòðîãðàäíàÿ õîëàíãèîïàíêðåàòîãðàôèÿ (ÝÐÏÕÃ) позволяет вы-
явить стеноз протоков и определить локализацию обструкции, обнаружить структурные 
изменения мелких протоков, внутрипротоковые кальцинаты и белковые пробки. При про-
ведении ЭРПХГ возможно развитие осложнений острого панкреатита, холангита, сепсиса, 
аллергических реакций и др., частота которых колеблется от 1 до 35%. Летальность состав-
ляет около 1%. С помощью ЭРПХГ невозможно оценить изменения паренхимы железы.
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Эндоскопическое исследование (эзофагогастродуоденоскопия) является необходи-
мой для ЭРПХГ и позволяет:

– осуществить эндоскопический осмотр панкреатического протока;
– провести селективный забор панкреатического сока для ферментного исследова-

ния;
– исследовать состояние дуоденального сосочка;
– выявить заболевания желудка и двенадцатиперстной кишки, являющиеся возмож-

ной причиной развития хронического панкреатита.
Èññëåäîâàíèå àêòèâíîñòè (ñîäåðæàíèÿ) ôåðìåíòîâ ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû
Наиболее распространенным диагностическим тестом является изучение àêòèâíî-

ñòè àìèëàçû â êðîâè è ìî÷å. Содержание амилазы в крови начинает повышаться через 
2–12 часов от начала обострения, достигает максимума через 20–30 часов, нормализуется 
при благоприятном течении заболевания через 2–4 суток. В моче содержание амилазы 
начинает повышаться через 4–6 часов от начала обострения, а через 8–10 часов может 
нормализоваться.

При обострении хронического панкреатита происходит повреждение проксималь-
ной части канальца нефрона, сопровождающееся снижением реабсорбции амилазы и уве-
личением почечного клиренса, что является дополнительной причиной гиперамилазурии. 
На этом основано определение клиренсов амилазы и креатинина. Но у некоторых больных 
при обострении панкреатита активность амилазы в крови и в моче остается нормальной, 
т.к. у таких больных изменение активности фермента происходит на фоне исходного низ-
кого уровня, обусловленного фиброзными изменениями паренхимы.

Следует помнить, что амилаза не является панкреатоспецифическим ферментом и 
может повышаться при перфорации язвы, перитоните, тромбозе брыжеечных артерий, 
холангите, паротите, почечной недостаточности, внематочной беременности, остром ап-
пендиците, раке легких, диабетическом ацидозе, употреблении сульфаниламидов, тиази-
довых диуретиков, пероральных контрацептивов.

Более чувствительными тестами при диагностике хронического панкреатита являет-
ся определение àêòèâíîñòè òðèïñèíà è ïëàçìåííûõ èíãèáèòîðîâ (α-1-àíòèòðèïñèíà è  
α-2-ìàêðîãëîáóëèíà). Дольше активированного трипсина в крови циркулирует òðèïñèíî-
ãåí, содержание которого в крови используют при гиперферментемических панкреатитах.

Определенное диагностическое значение имеет исследование в крови фермента 
ôîñôîëèïàçû À2 òèïà1, являющегося панкреатоспецифическим. Определяют активность 
фермента биохимическим, иммунофлюорометрическим и радиоиммунологическим ме-
тодами. Активность фосфолипазы А2 типа1 повышается в крови раньше и удерживается 
дольше, чем увеличение активности амилазы.

В настоящее время предложен иммуноферментный метод исследования активно-
сти ÷åëîâå÷åñêîé ýëàñòàçû (ELISA, enzyme-linced immonosorbent assaу). Активность этого 
фермента повышается раньше, чем уровень других ферментов, и удерживается дольше  
(10–12 дней).

 Ñåêðåòèíîâûé òåñò используют для оценки экзокринной функции поджелудочной 
железы. При проведении этого теста вводят зонд в двенадцатиперстную кишку и собира-
ют сок поджелудочной железы после ее внутривенной стимуляции секретином или секре-
тин-панкреозимином. Хронический панкреатит можно предположить, если объем дуоде-
нального содержимого нормальный (более 2 мл/кг), а уровень бикарбоната низкий (менее 
90 мэкв/л). Но этот тест в большинстве больниц неосуществим из-за высокой стоимости 
стимуляторов (610 $).

Внешнесекреторная функция поджелудочной железы может быть определена по со-
держанию õèìîòðèïñèíà в кале. Чувствительность метода варьирует в пределах 45–100%. 
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Широко используется также иммуноферментный метод определения ýëàñòàçû 1 в кале 
больных, которая высоко специфична для поджелудочной железы.

Ñòåàòîðåÿ выявляется с помощью качественного копрологического исследования при 
соблюдении стандартной диеты (например, диета Шмидта – 105 г белка, 135 г жира, 180 г 
углеводов). Повышенное содержание в кале нейтрального жира и мыл при малоизменен-
ном содержании жирных кислот свидетельствует о внешнесекреторной недостаточности 
поджелудочной железы.

Тяжесть стеатореи может быть определена с помощью êîëè÷åñòâåííîãî îïðåäåëå-
íèÿ æèðà â êàëå. В норме после приема 100 г жира с пищей за сутки выделяется до 7 г 
нейтрального жира и жирных кислот. При нарушении внешнесекреторной функции под-
желудочной железы в кале увеличивается количество жира. 

Ëå÷åíèå. При обострении хронического панкреатита, протекающего с гиперфермен-
темией, в первые 3 дня назначают голод и рекомендуют жидкость (щелочная минераль-
ная вода без газа, отвар шиповника, некрепкий чай) по 200 мл 5–6 раз в сутки. С 3-го дня 
назначают малокалорийную, содержащую физиологическую норму белка диету с резким 
ограничением жира и углеводов с последующим постепенным переходом на стол № 5а.

Медикаментозная терапия направлена на купирование болевого приступа. Назнача-
ют 50% раствор анальгина и 2% раствор папаверина по 2 мл или 5 мл баралгина. При от-
сутствии эффекта в течение 3–4 часов вводят внутривенно 2,5–5 мг дроперидола с 0,05– 
0,1 мг фентанила. Наркотические средства назначают при выраженном болевом приступе, 
не купирующемся указанными препаратами.

С целью снижения синтеза стимуляторов активности поджелудочной железы (холе-
цистокинина и секретина), продуцируемых желудком, применяют блокаторы протонной 
помпы (омепразол 20–40 мг 1–2 раза/сут или ланзопразол 30 мг 1–2 раза/сут) и Н2-бло-
каторы (зантак 50–100 мг 4 раза/сут или квамател 20 мг 4 раза/сут).

Для уменьшения экзокринной и эндокринной секреции поджелудочной железы, а 
также секреции гастрина, соляной кислоты, холецистокинина и секретина рекомендуется 
подкожное введение синтетического аналога сомастатина – октреотида 100 мкг 3 раза в 
сутки в течение первых 5 дней. Если возникают побочные эффекты (боли в животе, тош-
нота, рвота, вздутие живота, диарея, стеаторея и др.), рекомендуется уменьшить дозу пре-
парата или его отменить и назначить ферментные препараты.

В качестве дезинтоксикационной терапии и предупреждения гиповолемического 
шока внутривенно вводят полиглюкин 400 мл в сутки, гемодез 300 мл/сут, 10% раствор аль-
бумина 100 мл/сут, 5–10% раствор глюкозы 500 мл/сут с адекватным количеством инсу-
лина. 

Комплекс медикаментозного лечения хронического панкреатита включает пищева-
рительные ферменты, основным компонентом которых является экстракт железы – пан-
креатин. Ферменты назначают для купирования боли и в качестве заместительной терапии 
при внешнесекреторной панкреатической недостаточности. Существует несколько групп 
ферментных препаратов, подразделение которых связано с комбинацией входящих в их 
состав компонентов:

– экстракты слизистой оболочки желудка, действующим веществом в них является 
пепсин (абомин, пепсидил, ацидин-пепсин);

– панкреатические энзимы, в состав которых входят амилаза, липаза и трипсин (кре-
он, панкреатин, мезим-форте, панкурмен, трифермент, пангрол);

– препараты, содержащие панкреатин, компоненты желчи, гемицеллюлозу (фестал, 
дигестал, панстал, энзистал);

– комбинированные ферменты: панзинорм-форте – комбинация липазы, амилазы, 
трипсина, химотрипсина, холевой кислоты и гидрохлоридов аминокислот;

– ферменты, содержащие лактазу (лактраза).
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Препаратами первого выбора являются креон и мезим-форте, которые при хрони-
ческих панкреатитах с внешнесекреторной недостаточностью назначают пожизненно.  
С целью предупреждения инактивации препаратов в двенадцатиперстной кишке рекомен-
дуется сочетать их прием с антацидами, содержащими гидроокись алюминия (маалокс, фос-
фалюгель, альмагель), по 1 дозе за 15 мин до и через 1 час после еды или Н2-блокаторами.

При гипермоторных нарушениях желчного пузыря назначают спазмолитики (мебе-
верин (дюспаталин), галидор, но-шпа, папаверин и др.), при гипомоторных – прокинетики 
(эглонил, домперидон, цизаприд и др.) в терапевтических дозах. 

Обострения хронического панкреатита, сопровождающиеся активацией инфекции 
в билиарной системе и воспалением дуоденального сосочка, нарушающим отток желчи и 
панкреатического секрета, являются показанием для проведения антибактериальной те-
рапии. Назначают полусинтетические пенициллины, препараты тетрациклинового ряда, 
цефалоспорины, макролиды, выделяющиеся с желчью. Подбор препарата, дозы и продол-
жительность курса лечения определяются индивидуально.

После купирования выраженного болевого синдрома с 4-го дня от начала лечения 
рекомендуется дробное питание с ограничением животного жира. Перед каждым прие- 
мом пищи назначают полиферментный препарат креон (1–2 капсулы) или панцитрат  
(1–2 капсулы). Постепенно отменяют анальгетики и уменьшают инфузионную терапию.

Течение и прогноз болезни зависят от адекватности назначенной терапии и выполне-
ния больными рекомендаций, предписанных врачом. Течение хронического панкреатита 
характеризуется частыми рецидивами, приводящими к инвалидизации. Поэтому все боль-
ные должны быть под диспансерным наблюдением терапевта и гастроэнтеролога в поли-
клинике. 
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Тестовые вопросы к части 3 
"Заболевания органов пищеварения"

01. Рефлюкс-эзофагит диагностируется при наличии следующих симптомов, кроме:
а) дисфагии при глотании;
б) изжоги;
в) снижения тонуса нижнего сфинктера пищевода до 3 мм рт. ст.;
г) сегментарного спазма, "штопорообразного" пищевода (синдрома Бартони–Тешендорфа) при 

рентгенологическом исследовании;
д) снижение рН нижней трети пищевода до 3,5.

02. Метаплазия многослойного эпителия нижнего отдела пищевода цилиндрическим однослойным, 
являющаяся причиной развития аденокарциномы, характерна для:

а) рефлюкс-эзофагита;
б) скользящей грыжи пищевода;
в) ахалазии пищевода;
г) пищевода Баррета;
д) пептической язвы пищевода.

03. При лечении ахалазии пищевода применяют следующие группы лекарственных средств, кроме:
а) нитратов;
б) антагонистов кальция;
в) антихолинэргических средств;
г) ингибиторов протонного насоса.

04. При осмотре и пальпации живота обнаружено локальное напряжение брюшной стенки в правом 
подреберье. Каков механизм этого напряжения?

а) парез диафрагмы, уменьшивший брюшной тип дыхания;
б) повышение внутрибрюшного давления;
в) воспаление и уплотнение париетальной брюшины;
г) рефлекторное напряжение мышц при вовлечении висцеральной брюшины при перигастрите или 

перихолицистите.

05. Какие изменения выявляют при осмотре живота при скоплении жидкости в брюшной полости 
(асците)?

а) живот увеличен в размерах, участвует в акте дыхания, пупок втянут, перкуторно – громкий тимпа-
нический звук;

б) в эпигастрии выявлены выбухание и периодически возникающие волны перистальтики;
в) живот увеличен в размерах, в горизонтальном положении больного – распластан, в вертикальном 

– отвисший, пупок – выбухает;
г) при осмотре брюшная стенка не участвует в дыхании, выраженное диффузное напряжение мышц 

брюшной стенки.

06. Симптомом какой патологии является шум плеска в эпигастральной области, выявленный через 
6–8 часов после еды?

а) в брюшной полости свободная жидкость;
б) симптом, выявляемый в норме;
в) симптом стеноза привратника;
г) большое количество газа в толстом кишечнике.

07. Следующие этиологические факторы имеют значение в развитии хронического гастрита, кроме:
а) Helicobacter pylori;
б) аутоиммунных механизмов;
в) отягощенной наследственности;
г) приема медикаментов;
д) атеросклероза периферических артерий.
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08. Следующие методы функциональной диагностики применяют при хронических гастритах, кро-
ме:

а) фракционного зондирования;
б) интрагастральной рН-метрии;
в) рентгенологического исследования;
г) эзофагогастродуоденоскопии;
д) компьютерной томографии.

09. При исследовании больного, предъявляющего жалобы на диспепсические расстройства, боли в 
эпигастральной области после еды, периодические запоры, выявлены при фракционном зондиро-
вании после введения дигидрохлорида гистамина (0,008 мг/кг): общая кислотность 90 ммоль/л,  
свободная HCl 75 ммоль/л, дебит-час общей кислотопродукции 8,3 ммоль, рН натощак 1,2; при 
эндоскопии – гиперемия и отек слизистой диффузного характера, складки слизистой ригидные 
и деформированные; НР. Каков диагноз?

а) хронический аутоиммунный гастрит с пониженной кислотообразующей функцией;
б) хронический гастрит, ассоциированный с НР и повышенной кислотообразующей функцией;
в) хронический медикаментозный гастрит;
г) болезнь Менетрие;
д) медикаментозный гастрит.

10. Хронический аутоиммунный гастрит ассоциирован со следующими клиническими проявления-
ми, кроме:

а) наличия антител против обкладочных клеток;
б) повышения уровня гастрина сыворотки;
в) ахлоргидрии;
г) вовлечения привратника;
д) β12-дефицитной анемии.

11. При лечении хронического аутоиммунного гастрита применяют следующие схемы лечения, кроме:
а) заместительной терапии в сочетании с ферментными препаратами;
б) стимуляторов секреторной функции с гастроцито-протекторами;
в) семидневной эрадикационной схемы;
г) прокинетиков, обволакивающих и адсорбирующих средств растительного происхождения.

12. В этиологии язвенной болезни желудка имеют значение следующие факторы, кроме:
а) наследственной предрасположенности;
б) нервно-психических факторов;
в) вредных привычек;
г) железодефицитной анемии;
д) Helicobacter pylori.

13. В патогенезе язвенной болезни желудка имеют большое значение следующие факторы агрес-
сии, кроме:

а) гиперсекреции НCl и пепсина;
б) гиперсекреции гастрина;
в) нарушения моторной функции желудка;
г) способности эпителиальных клеток к быстрой регенерации;
д) активации перекисного окисления;
е) Helicobacter pylori.

14. В клинику поступил больной, 38 лет, с жалобами на интенсивные ночные боли в эпигастральной 
области, продолжающиеся до 1,5 часов, изжогу, тошноту, периодические запоры. При пальпации 
определяется болезненность в эпигастрастральной области. При гастродуоденоскопии обнару-
жен дефект, захватывающий слизистый, подслизистый и мышечные слои, с деструкцией и не-
крозом по периферии в антральном отделе желудка. Наиболее вероятный диагноз:

а) обострение хронического гастрита, ассоциированного с НР;
б) рак желудка;
в) язвенная болезнь желудка;
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д) обострение хронического панкреатита;
е) грыжа пищеводного отверстия диафрагмы.

15. Язву двенадцатиперстной кишки считают гигантской при размере:
а) 0,3 см;
б) 0,7 см;
в) 1,5 см.

16. У больного с язвенной болезнью желудка изменилась клиническая картина заболевания: боли в 
эпигастральной области усилились, утратили стереотипность, не купируются антацидами, стали 
иррадиировать в поясничный отдел позвоночника, повысилась температура до 37,3–37,5 °С, в 
крови выявлены лейкоцитоз до 109/л, СОЭ – 28 мм/ч и α-амилаза 128 ед. При рентгеноскопии 
рядом с желудком выявлена дополнительная тень и трехслойность в язвенной "нише". Какое 
осложнение язвенной болезни развилось у больного?

а) перфорация язвы;
б) стеноз привратника;
в) малигнизация язвы;
г) пенетрация язвы;
д) перигастрит.

17. Все перечисленные осложнения язвенной болезни являются показаниями к оперативному лече-
нию, кроме:

а) пенетрации;
б) перфорации;
в) рубцовой деформации привратника;
г) частых рецидивов;
д) повторяющихся кровотечений.

18. К какой группе препаратов относится Омепрозол:
а) Н2-антигистаминных средств;
б) антацидных средств;
в) адсорбирующих средств;
г) ингибиторов протонного насоса;
д) блокаторов М-холинорецепторов.

19. Какой препарат воздействует на Helicobacter pylori?
а) ранитидин;
б) висмута тридицитрат;
в) алюминия фосфат;
г) диосмектит;
д) сукральфит.

20. Синдром Золлингера–Эллисона характеризуется образованием гастродуоденальных язв у 
больных с гастринпродуцирующими опухолями, которые развиваются в перечисленных орга-
нах, кроме:

а) поджелудочной железы;
б) проксимальной части двенадцатиперстной кишки;
в) печени и селезенки;
г) легких и бронхов;
д) надпочечников.

21. К факторам повышенного риска рака желудка относятся нижеперечисленные, кроме:
а) N-нитрозных соединений, образующихся из нитратов пищи;
б) атрофии слизистой оболочки желудка;
в) злоупотребления алкоголем;
г) аденоматозных полипов желудка.

Вопросы 22–26.
Для каждого больного с диареей подберите наиболее вероятную причину заболевания.
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а) кишечная инфекция Escherichia coli;
б) усиленная секреция воды;
в) повышение осмотического давления в тонкой кишке;
г) нарушение моторной функции кишечника;
д) частое употребление слабительных.

22. Больной, 37 лет, жалуется на выделения жидкого кала более 200 г/сут, боли в животе, похудание, 
трофические изменения кожи, ногтей, волос. При лабораторных исследованиях обнаружены 
стеаторея, гипоальбуминемия, снижение концентрации в сыворотке калия и кальция.

23. Больной, 28 лет, жалуется на большое количество жидкого зловонного кала в течение нескольких 
лет, боли в животе, артралгии, похудание, субфебрильную температуру, усиленную пигментацию 
кожи. Данные лаборатории: стеаторея, нарушение всасывания ксилозы, гипоальбуминемия, об-
условленная нарушением всасывания альбумина, снижение сывороточного железа.

24. У здорового мужчины, 25 лет, внезапно появилась диарея с примесью крови, схваткообразные 
боли и субфебрильная температура. Курс противовоспалительной терапии в течение 5 дней при-
вел к исчезновению всех симптомов.

25. У мужчины, 65 лет, после ежедневного приема дюфалака в дозе 15–30 г/сут в течение 7 дней по-
явились боли в животе и водянистая диарея.

26. Больной 42 лет, страдающий депрессивным синдромом, жалуется на трехкратную диарею, воз-
никающую обычно в утренние часы. В течение остального дня стул отсутствует. Диарея купиру-
ется спонтанно. Периодически возникают боли в левой подвздошной области, усиливающиеся 
после отхождения газов и кала.

27. Синдром мальабсорбции подтверждается нижеприведенными пробами, кроме:
а) содержания жира в кале 7,5 г/сут,
б) экскреции ксилозы с мочой за 5 ч после ее приема внутрь в дозе 25 г, составляющей 3,6 г;
в) уровня каротина сыворотки 900 МЕ/л при нормальном питании;
г) экскреция витамина В12 с мочой за 48 ч составила 10% введенного витамина В12 (проба Шиллинга).

28.    Перечисленные ниже признаки характерны для болезни Крона, кроме:
а) гранулематозных изменений всей кишечной стенки;
б) изъязвления слизистой оболочки кишечника;
в) образования внутренних и наружных свищей в стенке кишечника;
г) развития сужений просвета кишки;
д) преобладания воспалительных изменений в слизистой оболочке с микроабсцессами либеркюно-

вых крипт.

29.    Укажите на наиболее характерный симптом неспецифического язвенного колита:
а) кровавая диарея, возникающая при тяжелом течении до 10 – 20 раз в сутки;
б) схваткообразные боли в животе;
в) артралгии;
г)лихорадочные состояния, сопровождающиеся тахикардией и постуральной гипотонией.

30.    Для лечения неспецифического язвенного колита применяют следующие препараты, кроме:
а) сульфосалазина;
б) преднизолона;
в) индометацина;
г) антибиотиков широкого спектра действия.

31.    Показаниями для срочной колэктомии при неспецифическом язвенном колите являются:
а) перфорация кишки;
б) токсический мегаколон, осложненный септическим состоянием;
в) некупирующееся профузное кровотечение;
г) все перечисленное.

32.    Нормальная активность амилазы в сыворотке крови составляет:
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а) 2 – 8 мг/мл;
б) 9 – 10 мг/мл;
в) 12 – 32 мг/мл;
г) 34 – 54 мг/мл.

33.    Укажите на наиболее распространенную неалкогольную причину острого панкреатита:
а) вирусная инфекция;
б) тиазидовые диуретики;
в) желчнокаменная болезнь;
г) гиперкальциемия;
д) гипертриглицеридемия.

34.   При остром панкреатите могут развиться осложнения, угрожающие жизни больного, кроме:
а) массивного тканевого некроза и забрюшинного кровотечения;
б) респираторного дистресс-синдрома;
в) псевдокист;
г) инфаркта миокарда;
д) асцита.

35.   Какой признак свидетельствует об инкреторной недостаточности поджелудочной железы из пе-
речисленных?

а) желтуха;
б) диспептические расстройства;
в) вздутие живота, боли в животе;
г) стеаторея, креаторея;
д) повышение содержания глюкозы в крови и моче.

36.   При обострении хронического панкреатита используют группы препаратов, кроме:
а) ненаркотических обезболивающих средств;
б) блокаторов протонной помпы;
в) кортикостероидов;
г) Н2 – блокаторов;
д) синтетического аналога сомастостатина – октреотида.

Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – г.
Сегментарный спазм, "штопорообразный" пищевод, выявляемый при рентгенологическом исследовании, ха-
рактерный признак диффузного эзофагоспазма, обусловленного нарушением двигательной функции пище-
вода и стойкими, длительными, сегментарными, с высокой амплитудой спазмами при глотании.

02. Правильный ответ – г.
Пищевод Баррета – заболевание, характеризующееся метаплазией многослойного плоского эпителия пище-
вода однослойным цилиндрическим эпителием желудочного типа, может явиться причиной аденокарциномы.

03. Правильный ответ – г.
Ахалазия пищевода характеризуется нарушениями перистальтики и способности его нижнего сфинктера к 
расслаблению. Ингибиторы протонного насоса не применяют при кардиоспазме, т.к. они не могут уменьшить 
давление в области нижнего сфинктера.

04. Правильный ответ – г.
Локальное напряжение брюшной стенки в правом подреберье является рефлекторным и обусловлено вовле-
чением висцеральной брюшины в воспаление при перигастрите или перехолецистите.

05. Правильный ответ – в.
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Увеличение живота, его распластанность в положении на спине, смещение вниз в положении стоя и выбухание 
пупка – признаки скопления жидкости в брюшной полости (асцита).

06. Правильный ответ – в.
Появление шума плеска через 6–8 часов после еды с высокой долей вероятности свидетельствует о стенозе 
привратника.

07. Правильный ответ – д.
Хронический гастрит – хроническое воспаление слизистой оболочки желудка, которое обычно не вызывается 
атеросклерозом периферических артерий.

08. Правильный ответ – д.
При исследовании больных с хроническим гастритом не имеет смысла применение компьютерной томогра-
фии, так как все другие перечисленные методы позволяют диагностировать с большой достоверностью хро-
нический гастрит.

09. Правильный ответ – б.
Характерные жалобы, повышение обшей кислотности, свободной HCl и дебит-часа при субмаксимальной на-
грузке дигидрохлоридом, гиперацидность натощак, эндоскопические признаки и наличие НР – симптомы хро-
нического гастрита, ассоциированного с НР и повышенной кислотообразующей функцией.

10. Правильный ответ – г.
Хронический аутоиммунный гастрит имеет иммунный механизм, что подтверждается наличием антител против 
обкладочных клеток, вырабатывающих соляную кислоту и расположенных в теле желудка, а не в привратни-
ке. Развивается дефицит внутреннего фактора, вырабатываемого париетальными клетками, что приводит к 
развитию В12-дефицитной анемии. Одновременно увеличивается содержание гастрина сыворотки из-за дефи-
цита соляной кислоты, блокирующей выработку гастрина.

11. Правильный ответ – в.
При аутоиммунном хроническом гастрите Helicobacter pylori в слизистой оболочке отсутствует. Поэтому про-
ведение семидневной эрадикационной терапии нецелесообразно.

12. Правильный ответ – г.
Железодефицитная анемия может быть следствием хронических заболеваний ЖКТ (хронических гастродуо-
денитов, энтеритов и колитов) и операций на желудке и кишечнике (резекции).

13. Правильный ответ – г.
Способность эпителиальных клеток к быстрой регенерации после любого повреждения относится к защитным 
факторам в патогенезе язвенной болезни желудка.

14. Правильный ответ – в.
У больного – язвенная болезнь с локализацией язвы в антральном отделе, характерными признаками которой 
являются поздние и "голодные" боли, наличие глубокого дефекта, захватывающего все слои стенки желудка 
с некрозом и деструкцией по периферии. Другие указанные заболевания не имеют таких клинических про-
явлений и данных гастродуоденоскопии.

15. Правильный ответ – в.
Язва двенадцатиперстной кишки более 1,0 см относится к гигантским.

16. Правильный ответ – г.
У больного развилась пенетрация язвы, вероятно, в поджелудочную железу, что привело к изменению боле-
вого синдрома, появлению симптомов интоксикации и повышению уровня α-амилазы в крови и углублению 
язвенной "ниши".

17. Правильный ответ – г.
К осложнениям язвенной болезни, требующим оперативного лечения, относятся пенетрация, перфорация, 
рубцовая деформация (стеноз) привратника, повторяющиеся кровотечения. Частые рецидивы следует лечить 
консервативно по существующим схемам.

18. Правильный ответ – г.
Ингибиторы протонного насоса (омепразол, лапсопрозол и др.) подавляют Н+, К+-АТФазу на апикальных 
мембранах париетальных клеток слизистой оболочки желудка и секрецию соляной кислоты, как базальную 
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(ночную и дневную), так и стимулированную, и обеспечивают клинико-эндоскопическую ремиссию при язвен-
ной болезни.

19. Правильный ответ – б.
На Helicobacter pylori влияет из перечисленных препаратов только висмута тридицитрат, который входит в 
десятидневную схему эрадикационной терапии.

20. Правильный ответ – г.
Гастринпродуцирующие опухоли при синдроме Золлингера–Эллисона развиваются, главным образом, из 
островковых клеток поджелудочной железы. Но в настоящее время гастриномы обнаружены в проксималь-
ной части двенадцатиперстной кишки, печени и селезенки, надпочечниках. В легких и бронхах гастринпроду-
цирующие опухоли не обнаруживают.

21. Правильный ответ – в.
К факторам повышенного риска рака желудка относятся N-нитрозные соединения, образующиеся из пищи 
(пищи, насыщенной солями, маринованных продуктов и копченостей), атрофия слизистой оболочки желудка, 
адематозные полипы. Злоупотребление алкоголем не относится к факторам риска рака желудка.

22–26. Правильные ответы – 22 б, 23 в, 24 а, 25 д, 26 г.

Усиленная секреция воды в кишечнике развивается обычно при хроническом энтерите, при котором в тонкой 
кишке повреждаются клетки, продуцирующие лизоцим, слизь, иммуноглобулины и обеспечивающих барьер-
ную функцию стенки кишечника, что приводит к ухудшению функции транспортных каналов и всасыванию 
продуктов гидролиза, ионов и воды.

Повышение осмотического давления в тонкой кишке развивается при нарушении всасывания плохо перева-
ренных компонентов пищи, что приводит к повышению осмотического давления, удерживающего воду в про-
свете кишки. Осмотический понос характерен для болезни Уиппла, синдрома короткой кишки и недостаточ-
ности лактозы.

Кишечная инфекция Echerichia coli – распространенная причина острого энтерита, протекающего с поносом 
с кровью, субфебрильной температурой, болями в животе и закачивающего после короткого курса противо-
воспалительной терапии выздоровлением.

Причиной диареи у больного явился прием слабительного препарата дюфалака в большой дозе в течение  
7 дней. Дюфалак – препарат с осмотическими свойствами.

У больного развился синдром раздраженной кишки, характеризующийся нарушением двигательной и транс-
портной функции кишки. Поражается обычно толстая кишка без необратимых структурных изменений. Часто 
заболевание развивается у больных с психоэмоциональными нарушениями.

27. Правильный ответ – г.
При синдроме мальабсорбции характерны увеличение содержания жира в кале более 6 г/сут, уменьшение 
экскреции ксилозы ниже 4,5 г за 5 ч после ее приема внутрь 25 г и снижения уровня каротина сыворотки (нор-
ма >1000 МЕ/л). При пробе Шиллинга экскреция витамина В12 в норме должна быть более 8% введенного 
количества витамина, увеличение его экскреции не характерно для синдрома мальабсорбции.

28.Правильный ответ – д.
Болезнь Крона характеризуется гранулематозными изменениями с воспалением всех слоев в любом отделе 
кишечника, глубокими линейными изъязвлениями с развитием внутренних и наружных свищей и сужений про-
света кишки. Воспалительные изменения в слизистой оболочке с микроабсцессами либеркюновых крипт не 
характерно для болезни Крона.

29.Правильный ответ – а.
Неспецифический язвенный колит характеризуется развитием язв, кровоизлияний и псевдополипов, наиболее 
характерным симптомом которых является кровавая диарея. Дефекация бывает до 10 – 20 раз в сутки с мучи-
тельными ректальными тенезмами. Боли могут носить схваткообразный характер, но они в меньшей степени 
беспокоят больных. Артралгии, субфебрильная температура, тахикардия и постуральная гипотония являются 
осложнениями заболевания.

30.Правильный ответ – в.
Индометацин – НПВС, противопоказан при неспецифическом язвенном колите.
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31.Правильный ответ – г.
При всех перечисленных осложнениях неспецифического язвенного колита показана срочная колэктомия.

32.Правильный ответ – в.
Нормальная активность амилазы в сыворотке крови составляет 12 – 32 мг/мл.
33.Правильный ответ – в.
Холелитиаз является причиной всех острых панкреатитов у 35 – 40 % больных. Другими более редкими при-
чинами являются вирусные инфекции (вирусный гепатит, эндемический паротит), лечение тиазидовыми диуре-
тиками, гиперкальциемия и гипертриглицеридемия.

34.Правильный ответ – г.
Острый панкреатит дифференцируют с гастралгической формой инфаркта миокарда, но который не развива-
ется при остром панкреатите и не относится к его осложнениям. Все остальные осложнения угрожают жизни 
больного и показаны к оперативному лечению.

35.Правильный ответ – д.
Инкреторная недостаточность у больных с хроническим панкреатитом развивается при разрушении островко-
вых клеток и проявляется симптомами сахарного диабета (гипергликемией и глюкозурией).

36.Правильный ответ –в.
При лечении хронического панкреатита не применяют кортикостероиды.
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Часть 4 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ  
И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Глава 43

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Расспрос

Æàëîáû. У больных с заболеваниями печени и желчных путей жалобы могут отсут-
ствовать в случае скрытого и бессимптомного течения, но детальный и тщательный рас-
спрос позволяет выявить некоторые из них. 

 Áîëè в правом подреберье являются основными жалобами при поражении печени и 
желчных путей. Боли могут быть тупыми, ноющими, давящими, имеющими волнообразный 
характер. Такие боли обычно возникают при опухолях и абсцессах печени, сопровождаю-
щихся развитием перигепатита. Давящие боли могут возникать при увеличении печени (ге-
патомегалия), например, при хронической сердечной недостаточности (застойная печень).

Боли могут носить острый приступообразный характер, их причиной является спа-
стическое сокращение гладких мышц желчного пузыря и желчных протоков (печеночная 
колика), развивающееся при продвижении камня по желчным путям. Интенсивность боли 
нарастает. Нередко во время болевого приступа развивается диспептический синдром: 
тошнота и многократная рвота, не приносящая облегчения.

Боли обычно имеют типичную иррадиацию в правый плечевой сустав, правую поло-
вину шеи и нижний угол правой лопатки.

Нередко у больных с поражениями печени и желчных путей возникают òîøíîòà è 
ðâîòà, особенно после нарушения диеты (прием жареной или жирной пищи). Некоторые 
больные жалуются на ñíèæåíèå àïïåòèòà, ãîðüêèé âêóñ âî ðòó ïî óòðàì, îòðûæêó, âçäó-
òèå æèâîòà, ðàññòðîéñòâà ñòóëà (запоры сменяются поносом).

Характерным симптомом болезней печени и желчных путей является êîæíûé çóä, 
который обычно развивается при печеночной и подпеченочной желтухе. Зуд обычно уси-
ливается по ночам и нарушает у больного сон. На коже обычно появляются инфицирован-
ные расчесы.

У многих больных с нарушенной функцией печени развиваются íàðóøåíèÿ ôóíêöèè 
öåíòðàëüíîé íåðâíîé ñèñòåìû, проявляющиеся утомляемостью, головными болями, раз-
дражительностью. При прогрессировании заболеваний присоединяются нарушения сна, 
апатия, замедление реакций, изменения почерка с последующей дезориентацией во вре-
мени и пространстве.
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Àíàìíåç играет большую роль в выявлении причин болезней печени. Случаи жел-
тухи, анемии, холецистэктомии у ближайших родственников позволяют предположить у 
больного возможность гемолитической анемии, врожденной или семейной гипербилиру-
бинемии, желчно-каменной болезни. Необходимо выявить возможное воздействие токси-
нов, таких как фосфор, бензол, медь, свинец, четыреххлористый углерод, бериллий и др. 
Необходимо расспросить больного о внутривенных введениях наркотиков, использовании 
стимулирующих препаратов, аминазина, метилтестостерона, изофенина, группы тетраци-
клиновых антибиотиков, диуретиков, сульфаниламидных противодиабетических препа-
ратов, противотуберкулезных препаратов (изониазид, этамбутол). Большое значение име-
ют сведения о потреблении алкоголя больными, которые следует проверить, расспросив 
родственников или друзей.

Необходимо установить возможные контакты с больными желтухой. Заражение мо-
жет произойти в случаях инъекций в течение последних 6 месяцев, при взятии крови на 
анализы, переливании крови или плазмы, стоматологических процедурах и хирургических 
вмешательствах.

Физикальное обследование

Îñìîòð. Состояние больных может быть как удовлетворительным, так и тяжелым. 
При поражении печени развивается похудание, достигающее иногда кахексии. У таких 
больных видна выраженная асимметрия тела: истощенная верхняя половина и увеличен-
ная нижняя за счет массивных отеков и асцита.

При общем осмотре можно обнаружить бледность кожных покровов, развивающу-
юся обычно при циррозе или опухолях печени и анемии; желтушность – основное про-
явление повышенного содержания билирубина в крови. На коже выявляют сосудистые 
звездочки (телеангиоэктазии), гиперемию (пальмарная эритема) ладоней ("печеночные 
ладони") и стоп, развивающиеся при циррозах печени вирусной и алкогольной этиологии. 
Возможно появление на коже изменений сосудов по типу геморрагического васкулита (бо-
лезнь Шейнлейна–Геноха), отражающего активность хронического гепатита или цирроза 
печени.

Нередко при гепатитах и циррозах печени на коже обнаруживают геморрагические 
петехии и кровоподтеки, развивающиеся в результате снижения содержания протромби-
на и тромбоцитов. При первичном билиарном циррозе, хроническом холестазе, находят 
расчесы, утолщение ногтевых фаланг ("барабанные палочки"), ксантомы (депо холестери-
на) на веках, рубцово-фиброзные уплотнения ладонного апоневроза (контрактура Дюпю-
итрена). При алкогольном циррозе печени вследствие нарушения метаболизма эстрогенов 
развивается гинекомастия. Нередко у таких больных выявляются атрофия яичек, увеличе-
ние околоушных слюнных желез и облысение в подмышечной и лобковой областях. Язык 
обычно обложен желтовато-коричневым налетом, у больных циррозом печени он может 
быть ярко-красным ("кардинальский" язык). В углах рта выявляют ангулярный стоматит.

При осмотре живота можно обнаружить асимметрию и отставание при движении 
брюшной стенки в правом подреберье при увеличении печени в связи с объемными обра-
зованиями, циррозом и хронической сердечной недостаточностью. У некоторых больных 
циррозом печени видны расширенные околопупочные вены (голова Медузы) и асцит.

При развитии хронической печеночной недостаточности развиваются некоторые 
изменения психики: снижение интеллекта и минимальные изменения личности – и  
неврологические симптомы: хлопающий тремор кистей, нарушение походки, изменение 
почерка.
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Ïàëüïàöèÿ ïå÷åíè ïî Â.Ï. Îáðàçöîâó проводится с целью обнаружения нижнего 
края печени, установления его формы, определения его консистенции и болезненности. 
При пальпации больной лежит на спине с вытянутыми вдоль тела руками. Мышцы живота 
должны быть максимально расслаблены. Врач сидит справа от больного, левая рука долж-
на фиксировать правую половину грудной клетки в нижней трети, усиливая тем самым 
экскурсию печени при дыхании. Правая пальпирующая рука лежит плашмя на правой по-
ловине брюшной стенки на уровне пупка, латеральнее наружного края прямой мышцы. 
Средний палец слегка сгибают.

Пальпация проводится синхронно с дыханием. В момент выдоха пальпирующая рука 
погружается в брюшную полость перпендикулярно к брюшной стенке. На вдохе рука дви-
жется вверх и вперед. Образующаяся кожная складка на высоте вдоха пропускается под 
пальцами. Этот прием повторяется 2–3 раза до контакта с краем печени. При очередном 
глубоком вдохе кончики пальцев встречаются с опускающимся краем печени, из-под ко-
торого они выходят (рис. 126). У здорового человека край печени расположен на уровне 
реберной дуги, имеет мягкую консистенцию, ровный и безболезненный.

Смещение нижнего края выявляется при опущении печени, но в этом случае опустит-
ся и верхняя граница печени, определяемая при перкуссии. Обычно это наблюдается при 
увеличении печени, развивающемся при венозном застое в печени, острых и хронических 
гепатитах, циррозах, опухолях и кистах печени, обструкции желчных протоков. При за-
стойной печени край острый, может быть закругленным, 
консистенция печени мягкая. При хронических гепатитах 
и циррозах край печени заострен, более плотный, неров-
ный и болезненный; при опухолях край фестончатый. При 
развитии гепатомы или метастазов пальпируется увели-
ченная плотная печень, на ее поверхности определяются 
крупные узлы. Малые размеры плотной печени позволя-
ют предположить декомпенсированный цирроз. Продол-
жающееся быстрое ее уменьшение свидетельствует о мас-
сивном некрозе печени или тяжелом гепатите.

При наличии асцита не удается провести пальпацию 
печени. В таком случае рекомендуется пальцами правой 
руки наносить толчкообразный легкий удар по брюшной стенке в правом подреберье. При 
ударе по печени врач ощущает плотное тело, которое углубляется в асцитическую жид-
кость и возвращается в исходное положение (симптом "плавающей льдинки").

Æåë÷íûé ïóçûðü у здоровых не пальпируется. Иногда виден и пальпируется уве-
личенный желчный пузырь ( симптом Курвуазье) в случае закупорки желчных путей при 
желчно-каменной болезни и при раке головки поджелудочной железы. При ощупывании 
желчного пузыря можно определить болезненность в правом подреберье. При резкой бо-
лезненности в этом же месте при пальпации определяется мышечное напряжение. Обычно 
этот симптом выявляется при острых холециститах и обострении хронических, особенно 
развивающихся на фоне желчно-каменной болезни. При заболевании желчного пузыря и 
желчных путей выявляют некоторые болезненные точки (рис. 127): 

– точка желчного пузыря, расположенная в месте прикрепления правого края пря-
мой мышцы живота к реберной дуге;

– эпигастральная зона;
– холедохопанкреатическая зона, расположенная справа от пупка на 5 см и на 2 см 

выше от этой точки;
– точка диафрагмального нерва, расположенная между ножками правой грудино-

ключичной мышцы; надавливание в этой точке вызывает боль под ключицей, на 
плече, а иногда в правом подреберье (френикус-симптом);

 Покой               Выдох              Вдох

Рис. 126. Пальпация печени  
по В.П. Образцову  

(объяснения в тексте)
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– акромеальная точка на правом плече;
– лопаточная точка, расположенная у нижнего угла правой лопатки;
– точки VIII, IX и X позвонков.
Ñåëåçåíêà. Пальпацию проводят в положении больного на правом боку. Правая нога 

должна быть выпрямлена, левая – согнута в коленном и тазобедренном суставах. Врач ле-
вой рукой фиксирует грудную клетку в нижней трети, правой проводит глубокую сколь-
зящую пальпацию в перпендикулярном направлении к левому подреберью синхронно с 
дыханием. В норме селезенка не пальпируется. Увеличенная селезенка при глубоком вдохе 
опускается в левое подреберье и соприкасается с пальцами исследующего. При значитель-
ном увеличении нижний край селезенки опускается в левое подреберье, ее поверхность 
становится доступной для прощупывания и определения консистенции и болезненности, 
хорошо определяется характерная вырезка.

 Ïåðêóññèÿ ïå÷åíè начинается с определения верхней границы по правой срединно-
ключичной линии. Палец-плессиметр располагают во II межреберье параллельно ребер-
ным дугам и проводят тихую перкуссию сверху вниз по ребрам и межреберьям до появле-
ния тупого звука. Верхняя граница (точка А) в норме находится в V межреберье (рис. 128). 
Нижнюю границу определяют по этой же линии, но палец-плессиметр перемещают на 
уровень пупка, устанавливают параллельно предполагаемой границе и проводят тихую 
перкуссию снизу вверх до получения тупого звука (точка Б). В норме нижняя граница про-
ходит по правой срединно-ключичной линии по нижнему краю реберной дуги. В норме 
полученное расстояние – первый прямой размер – между верхней и нижней границей 
равняется 9±1 см.

Второй прямой размер определяют по передней срединной линии. Верхнюю границу 
печени по этой линии определить невозможно, так как выше печени расположено сердце. 
Поэтому верхнюю границу определяют условно, проводя горизонтальную линию из верх-
ней точки первого размера до пересечения со срединной линией (точка В). Для определе-
ния нижней границы печени палец-плессиметр устанавливают на уровне пупка перпенди-
кулярно к срединной линии, наносят тихие удары и смещаются вверх до появления тупого 
перкуторного тона (точка Г). Полученное расстояние между точками – второй прямой 
размер – в норме равняется 8±1 см.

Третий размер определяют по левой реберной дуге. Условная верхняя точка совпада-
ет с верхней точкой второго размера. Для определения нижней точки палец-плессиметр 

Рис. 127. Болевые точки при заболеваниях желчных путей: а – точка 
желчного пузыря; б – эпигастральная зона болезненности;  
в – холедохопанкреатическая зона; г – акромеальная точка; 
д – точки VIII, IX и X позвонка; е – точка лопаточного угла;  
ж – точка диафрагмального нерва

Рис. 128. Определение размеров печени
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устанавливают на реберную дугу перпендикулярно к ней, наносят тихие удары и смеща-
ются до появления тупого перкуторного звука (точка Д). Расстояние между установленны-
ми точками – левый косой размер – в норме равняется 7±1 см.

Ïåðêóññèþ ñåëåçåíêè проводят по методу Курлова в положении больного лежа при 
неполном повороте на правый бок по X ребру, начиная от позвоночника. По границам при-
тупленного звука определяют продольный размер (длинник) селезенки, который в норме 
равняется 8 см. Ширину (поперечник) селезенки определяют по направлению от передней 
подключичной линии к задней перпендикулярно к длиннику селезенки. Ширина селезен-
ки в норме составляет 5 см. Следует отметить небольшую точность перкуторного опреде-
ления размеров селезенки.

При àóñêóëüòàöèè æèâîòà иногда выявляют венозный шум над расширенными кол-
латеральными венами в области пупка и над крупными регенерирующими узлами при 
циррозе печени. Появление шума трения над печенью указывает на новообразование или 
абсцесс.

Диагностические методы исследования

Многие заболевания печени приводят к выраженным нарушениям некоторых функ-
ций печени при нормальном состоянии остальных функций. Поэтому точно поставить диа-
гноз на основании результатов только одного теста, используемого в качестве надежного 
способа оценки общей функции печени, невозможно. Каждому больному нужно отбирать 
наиболее подходящие наборы тестов, оценивать их потенциальные возможности и интер-
претировать результаты в зависимости от клинических проявлений болезни. Отобранные 
тесты должны помочь врачу оценить различные функции печени, их динамику в течении 
заболевания при серийном исследовании. Следует учитывать при интерпретации получен-
ных результатов возможность их ошибочности.

Функциональные печеночные пробы

 Áèëèðóáèí образуется в процессе катаболизма небелковой части гемоглобина (гема) 
из дегенерирующих эритроцитов в клетках ретикулоэндотелиальной системы (70–80%). 
Другим источником остальных 20–30% билирубина являются гемопротеины, локализо-
ванные преимущественно в костном мозге и печени. Билирубин из-за внутренних водо-
родных связей не растворяется в воде.  Íåêîíúþãèðîâàííûé (свободный) билирубин 
транспортируется в плазме в виде соединения с альбумином, не проходит гломерулярную 
мембрану и поэтому не появляется в моче.

Билирубин поглощается печенью, в клетках которой соединяется с глюкуроновой 
кислотой. Образуется диглюкоронид билирубина, или  êîíúþãèðîâàííûé (связанный) би-
лирубин. Он водорастворим и через мембрану гепатоцита путем экскрекции попадает в 
желчные капилляры. Таким образом, в норме транспорт билирубина через гепатоцит про-
исходит только в одном направлении – от кровеносного к желчному капилляру.

Конъюгированный билирубин секретируется в желчные канальцы вместе с другими 
составными частями желчи. В кишечнике под действием кишечной флоры билирубин де-
конъюгируется и восстанавливается до стеркобилиногена и уробилиногена. Стеркобили-
ноген превращается в стеркобилин, выделяется с фекалиями, придавая стулу коричневый 
цвет. Уробилиноген всасывается в кровь, поступает в печень и повторно экскретируется с 
желчью.
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Билирубин в крови обычно определяется методом Ендрашека, по которому в 
норме концентрация общего билирубина равна 6,8–21,0 мкмоль/л, свободного –  
1,8–17,1 мкмоль/л (75% и более общего), связанного – 0,86–4,3 мкмоль/л (не более 25% 
общего).

Определение сывороточных ферментов проводят с целью выявления степени по-
вреждения клеток печени, в первую очередь цитоплазмы и органоидов клетки, с наруше-
нием проницаемости мембран, характеризующей öèòîëèòè÷åñêèé ñèíäðîì, относящийся 
к основным показателям активности патологического процесса в печени, включая острый 
гепатит и активную фазу хронического гепатита и цирроза печени. Активность фермен-
тов исследуют и при обструкции желчных путей. Следует помнить, что чувствительность 
и специфичность всех проб ограничена, а иногда активность ферментов повышается при 
внепеченочных процессах.

 Àñïàðòàòàìèíîòðàíñôåðàçà (АСТ, оксалатная трансаминаза): норма 7–40 усл. ед., 
0,1–0,45 мкмоль/л и  àëàíèíàìèíîòðàíñôåðàçà (АЛТ, пировиноградная трансаминаза): 
норма 7–40 усл. ед., 0,1–0,68 мкмоль/л – самые информативные индикаторы гепатоцел-
люлярных нарушений. АЛТ в гепатоцитах находится исключительно в цитозоле, АСТ – в 
митохондриях и в цитозоле. Уровень этих ферментов резко повышен при массивном не-
крозе, тяжелом вирусном гепатите, токсическом повреждении печени, диффузном и очаго-
вом хроническом активном гепатите. При обструкции желчных путей уровень ферментов 
повышается минимально. Обычно уровень АСТ параллелен уровню АЛТ, за исключением 
алкогольного гепатита, при котором отношение АСТ/АЛТ может увеличиться в два раза 
в результате уменьшения количества АЛТ вследствие дефицита кофактора пиридоксин-
S-фосфата. Но гиперферметемия (АСТ и АЛТ) развивается не только при повреждении 
печени, но и при патологии мышц, иногда при остром нефрите, тяжелых гемолитических 
заболеваниях и др.

 Ùåëî÷íàÿ ôîñôàòàçà (ЩФ): норма (в зависимости от метода) при стандартном ис-
следовании 25–85 МЕ, по Боденскому – 1,4–4,5 усл. ед., в единицах Кинга–Армстрон-
га – 1,5–4,5 усл. ед. – отражает нарушение функции желчных путей, усиление синтеза 
фермента гепатоцитами и эпителием желчных путей. Активность фермента чаще всего по-
вышается при обструкции желчных путей, холестазе, объемных образованиях и диффуз-
ных поражениях печени. Для установления причины повышенной активности щелочной 
фосфатазы, которая может быть связана с патологией костной ткани, кишечника и других 
тканей, используют тепловое фракционирование. Щелочная печеночная фосфатаза ста-
бильна при воздействии тепла (56 °С в течение 15 мин).

 Ãàììàãëóòàìèëòðàíñôåðàçà (ГГТФ): норма у мужчин 15–106 усл. ед., 250–1770 
нмоль/л; у женщин 10–66 усл. ед., 167–1100 нмоль/л – катализирует перенос глутами-
новой группы на другие аминокислоты, содержится в гепатобилиарной системе и в других 
тканях и представляет собой наиболее чувствительный индикатор желчных путей. Уро-
вень ГГТФ повышается при болезнях поджелудочной железы, сердца, почек и легких, диа-
бете и алкоголизме. Метод неспецифичен, что снижает его диагностическую ценность для 
клиники.

 Ãëóòàìàòäåãèäðîãåíàçà (ГДГ): норма 0–0,9 усл. ед., 0–15 нмоль/л, повышается при 
острой интоксикации алкоголем и лекарствами, при остром холестазе и опухолях печени. 

 5’-íóêëåîòèäàçà: норма 2–17 усл. ед., 11–12 нмоль/л повышается при тех же забо-
леваниях печени, которые сопровождаются повышением ГГТФ и ЩФ. При обструкции 
желчных путей, холестазе и диффузных заболеваниях печени диагностическое значение 
изменений активности 5’-нуклеотидазы и ЩФ примерно одинаково.

 Ëàêòàòäåãèäðîãåíàçà (ЛДГ): норма 100–340 усл. ед., 0,8–4 мкмоль/л – определяется 
во всех тканях и ее измерение обычно не помогает в диагностике болезней печени. ЛДГ 
умеренно повышается при остром вирусном гепатите, циррозе, метастазах рака в печени 
и иногда при болезнях желчных путей.
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Продукты синтеза

Áåëêè ñûâîðîòêè отражают синтезирующую функцию печени. Они не относятся ни к 
ранним признакам, ни к чувствительным индикаторам болезней печени и поэтому не име-
ют большой ценности для дифференциальной диагностики.  Àëüáóìèí – основной белок, 
синтезируемый печенью (норма в сыворотке 35–50 г/л). Снижение его уровня в сыво-
ротке отражает тяжелые заболевания, например, циррозы печени.  Ãëîáóëèíû сыворотки 
(норма в сыворотке 20–35 г/л) представлены  альфа- и  бета-глобулинами, включающими 
гамма-фракцию и иммуноглобулины A, G, M. Гамма-глобулины сыворотки крови (норма 
8–17 г/л или 14–21,5% от общего количества белка); Ig A: норма 97–213 ед., 90–450 мг/мл;  
Ig G – 70–236 ед., 565–1765 мг/10 мл; Ig М –105–207 ед., мужчины – 60–250 мг/100 мл, 
женщины 70–280 мг/100 мл. Выраженное повышение гамма-глобулина и иммуноглобули-
нов выявляется при активном хроническом гепатите и активных формах цирроза печени.

Ôàêòîðû ñâåðòûâàíèÿ êðîâè, за исключением фактора VIII, синтезируются в печени. 
Период полувыведения большинства из них составляет несколько часов или суток.

Синтез факторов II, VII, IX и X зависит от витамина К. Способность печени синтези-
ровать факторы свертываемости крови оценивают путем определения протромбинового 
времени (ПВ) (норма 11–16 с), отражающего взаимодействие этих факторов (скорость 
превращения протромбина в тромбин в присутствии тромбопластина и кальция). Боль-
шинство факторов свертывания зависит от витамина К. Тяжелые острые или хронические 
паренхиматозные болезни печени сопровождаются удлинением протромбинового време-
ни, свидетельствующем о неблагоприятном прогнозе. Протромбиновое время увеличива-
ется также при дефиците витамина К. О его дефиците свидетельствуют уменьшение ПВ 
после парентерального назначения витамина К. Частичное тромбопластиновое время, от-
ражающее активность фибриногена, протромбина и факторов V, VIII, IX, X, XI и XII при 
тяжелых болезнях печени также может удлиняться.

Õîëåñòåðèí, ëèïèäû è ëèïîïðîòåèäû синтезируются в печени. Изменения их со-
держания в сыворотке крови относятся к чувствительным, но не специфическим индика-
торам болезней печени. У больных с тяжелыми паренхиматозными поражениями печени 
уровень холестерина бывает обычно низким, снижается уровень липопротеидов. Внутри- 
и внепеченочный холестаз сопровождается повышением в сыворотке уровней неэстери-
фицированного холестерина и фосфолипидов.

 Æåë÷íûå êèñëîòû (ЖК) образуются в печени и участвуют в расщеплении и всасыва-
нии жиров. Из крови воротной вены поступают в печень, но при повреждении паренхимы 
и портокавального шунтирования возможен возврат ЖК в кровь. Определение ЖК в сы-
воротке крови пока не получило широкого применения в клинической практике.

 Àììèàê êðîâè (норма 19–43 мкмоль/л) повышается при некоторых острых и хрони-
ческих болезнях печени вследствие нарушения цикла мочевины, которой печень деток-
сицирует аминогруппы. Однако абсолютное значение этого показателя не коррелирует с 
тяжестью клинических проявлений.

 Áðîìñóëüôàëåèíîâàÿ (БСФ) проба позволяет оценить экскреторную функцию пече-
ни. После внутривенного введения 5% стерильного раствора БСФ из расчета 5 мг/кг его 
уровень в сыворотке в течение 45 минут снижается и в норме остается не более 5%, а затем 
в течение 2 ч возрастает, что отражает процесс поглощения БСФ печенью, его конъюга-
цию и возвращение в кровь. Но при использовании БСФ возможны токсические реакции, 
что ограничивает использование этой пробы.

Èíäèêàòîð ðåãåíåðàöèè è îïóõîëåâîãî ðîñòà ïå÷åíè – α-ôåòîïðîòåèí (АФП) в сы-
воротке или отсутствует, или определяется в минимальных концентрациях – менее 15– 
25 нг/мл. Значительное (пяти-восьмикратное) увеличение α-фетопротеина в сыворотке 
крови является характерным признаком гепатоцеллюлярной карциномы. При возникно-
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вении регенераторных процессов в печени при тяжелых формах гепатитов концентрация 
α-фетопротеина повышается в 1,5–4 раза. В клинике определение АПФ используют как 
скрининговый тест.

Âèðóñíûå àíòèãåíû è àíòèòåëà описаны далее.
 Àíòèòåëà ê ìèòîõîíäðèÿì имеют важное диагностическое значение. Они выявля-

ются в высоких титрах у 95% больных с первичным билиарным циррозом печени, у 30% 
больных с хроническим аутоиммунным гепатитом и у некоторых больных коллагеноза-
ми. Эти антитела отсутствуют у больных с механической обструкцией желчных путей и 
первичным склерозирующим холангитом. У 70% больных хроническим гепатитом в крови 
выявляют  антитела к гладким мышечным волокнам и  антинуклеарные антитела к двухце-
почечной ДНК.

Инструментальные исследования

Îáçîðíàÿ ðåíòãåíîãðàôèÿ позволяет определить размеры печени и селезенки, вы-
явить асцит и обнаружить кальцифицированные образования (доброкачественные геман-
гиомы, эхинококковые клетки). Исследование с барием применяют для выявления вари-
козно расширенных вен пищевода, но легче обнаружить их при эндоскопии.

 Õîëåöèñòîãðàôèÿ è  õîëàíãèîãðàôèÿ. Пероральная холецистография позволяет 
определить состояние желчного пузыря после приема накануне вечером иопаноевой кис-
лоты, которая концентрируется в желчном пузыре. Утром натощак делают рентгеновский 
снимок. Результат зависит от побочных явлений: понос, тошнота, рвота, – которые умень-
шают вероятность получения достаточной тени желчного пузыря. Применение этого ме-
тода возможно при нормальной экскреторной функции печени при уровне билирубина 
ниже 25 мг/л. Метод позволяет более точно, чем УЗИ, определить количество и тип камней. 
Но метод оральной холецистографии все больше замещается УЗИ и холесцинтиграфией в 
связи с большей простотой их использования и отсутствием осложнений.

 Óëüòðàñîíîãðàôèÿ – высокочувствительный метод визуализации желчной системы, 
функция печени при этом не имеет значения. Достоверность выявления камней в желчном 
пузыре превышает 95%, но определить их количество бывает трудно из-за наложения кам-
ней друг на друга. Часто обнаруживают полипы желчного пузыря. С помощью УЗИ выяв-
ляют желчные протоки как трубчатые структуры. Общий желчный проток имеет диаметр 
меньше 6 мм. При обструктивной желтухе можно определить локализацию закупорки; при 
внепеченочной непроходимости выявляются расширенные протоки. Кроме того, УЗИ по-
зволяет обнаружить уплотнения размером в 1–2 см и дифференцировать абсцессы или 
кистовидные образования от солидных образований. Метод УЗИ дает возможность визуа-
лизации поджелудочной железы, почек, кровеносных сосудов, асцит.

 Ýíäîñêîïè÷åñêàÿ ðåòðîãðàäíàÿ õîëàíãèîïàíêðåàòîãðàôèÿ (ЭРХП) проводится по-
сле осмотра больного с желтухой или холестазом неясной этиологии для установления 
места препятствия (камни желчного пузыря, стенозирующий папиллит, рак большого ду-
оденального сосочка, сдавление общего желчного протока опухолью), при подозрении на 
болезнь поджелудочной железы при невозможности ее установления другими методами 
исследования и болевом синдроме в верхней половине живота после операции на желчных 
путях. С помощью ЭРХП можно выполнить биопсию, провести сфинктеротомию, удале-
ние желчного камня и размещение стента в желчном протоке при его стенозе.

Исследование включает фибродуоденоскопию, канюлирование большого дуоденаль-
ного сосочка катетером, введение контрастного вещества (60% верографин) в желчные и 
панкреатические ходы и рентгенографию.

При ЭРХП возможны осложнения в 3–5% случаев: острый панкреатит или обостре-
ние хронического холангита, холангиогенный сепсис.
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 ×ðåñêîæíàÿ ÷ðåñïå÷åíî÷íàÿ õîëàíãèîãðàôèÿ (ЧЧХ) имеет те же показания, что и 
ЭРХП. Метод заключается в пункции печеночных протоков тонкой иглой 22 калибра (диа-
метр 0,7 мм) под УЗ или рентгенологическим контролем. При введении контрастного ве-
щества в желчные пути выявляют расширенные желчные протоки, дивертикулоподобные 
выпячивания во внутрипеченочных желчных протоках. ЧЧХ показана для дифференциаль-
ной диагностики холестаза и при подозрении на аномалию желчных протоков в детстве.

Осложнения составляют 4–12%: желчный перитонит, кровотечение, сепсис при об-
разовании свищей между желчными протоками и кровеносными сосудами.

 Ëàïàðîñêîïèÿ – диагностическая операция, проводимая с целью эндоскопической 
оценки цвета, размеров, структуры печени, выявления очаговых изменений, состояния 
желчного пузыря и прицельной биопсии печени. Лапароскопию выполняют после УЗИ ла-
пароскопами, оснащенными устройствами для фото- и киносъемки, пункционной биопсии 
печени, электрокоагуляции и др. Исследование проводят после наложения пневмоперито-
неума, вводят воздух или газ (углекислый газ или закись азота). При асците предваритель-
но выпускают жидкость из брюшной полости. Во время лапароскопии может выполняться 
чреспеченочная холецистохолангиография.

Противопоказания: геморрагический диатез, ХСН IIБ–III ст., ССН III и IV ф. кл., ин-
фаркт миокарда, печеночная эклампсия, кахексия, большие грыжи передней брюшной 
стенки.

Осложнения: боль после наложения пневмоперитонеума, тошнота, рвота, подкожная 
эмфизема, пневмоторакс, субфебрильная температура.

Радионуклидные методы исследования

 Ïå÷åíî÷íî-ñåëåçåíî÷íîå ñêàíèðîâàíèå проводится для оценки размеров и формы 
печени и селезенки, идентификации внутрипеченочных дефектов накопления и функции 
печени при диффузных поражениях. Сканирование проводят после внутривенного введе-
ния коллоидных растворов, меченых 198Au, 111In или коллоидного раствора серы, мечено-
го 99mТс. В норме радиоактивность распространяется равномерно, что дает возможность 
определить размеры и очертания органов. При развитии в печени объемных образований 
(кисты, абсцессы, опухоли или метастазы) возникает "холодный" узел. При диффузных 
поражениях печени (гепатиты, циррозы) происходит гетерогенное снижение поглощения 
радиоактивных веществ печенью и увеличение их поглощения селезенкой.

 Õîëåñöèíòèãðàôèÿ – метод сканирования гепатобилиарной экскреторной системы, 
при проведении которого используют меченые 99mТс, производные иминодиуксусной кис-
лоты, представляющие собой органические анионы, переходящие из плазмы в желчь, как 
билирубин. Больной не должен принимать пищу перед исследованием в течение 2 ч. Нор-
мальная сканограмма характеризуется быстрым, равномерным поглощением печенью, 
быстрой экскрекцией в желчные протоки, визуализацией желчного пузыря и двенадцати-
перстной кишки в течение 1 ч. При остром холецистите с обструкцией пузырного протока 
желчный пузырь не выявляется. Холесцинтиграфия позволяет оценить целостность гепа-
тобилиарной системы, а после холецистэктомии – количественно определить желчный 
дренаж и дисфункцию сфинктера Одди.

 Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ используется для получения последовательных изобра-
жений поперечного сечения печени. КТ позволяет более четко выявлять структуры пе-
чени, чем УЗИ. Ожирение и наличие газов в кишечнике не искажают данные КТ. Пред-
варительное введение контрастных веществ помогает дифференцировать структуры 
одинаковой плотности и характеризовать сосудистую систему и желчные пути. КТ осо-
бенно полезна для выявления объемных образований (метастазы в печень) и жидкостных 
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(кисты, абсцессы, гематомы). С помощью этого неинвазивного метода можно исследовать 
поджелудочную железу при подозрении на внепеченочную непроходимость и селезенку. 
Часто результаты КТ и УЗИ идентичны при объемных образованиях. Но КТ – дорогостоя-
щий метод и сопровождается лучевой нагрузкой. Поэтому УЗИ в этих случаях должно быть 
методом выбора.

 Ìåòîä ÿäåðíîãî ìàãíèòíîãî ðåçîíàíñà (ЯМР) основан на различии магнитных свойств 
молекул в разных типах клеток при действии поля мощного магнита, пригоден для изуче-
ния печеночного кровотока, степени раскрытия воротной вены и обнаружения опухолей.

 Биопсия печени

Чрескожная биопсия печени применяется для прижизненного морфологического ис-
следования печени с целью установления характера гепатопатии, активности и тяжести 
поражения печени, контроля за динамикой течения и эффективности терапии.

Показания к биопсии печени:
– увеличение печени и селезенки неясной этиологии;
– необъяснимое повышение активности аминотрансфераз в сыворотке крови;
– холестаз неясного происхождения;
– подозрение на токсическое поражение печени;
– подозрение на первичную опухоль печени или на метастаз;
– определение степени активности хронического гепатита;
– подозрение на системные или инфильтративные заболевания: заболевания кровет-

ворной системы, милиарный туберкулез, саркоидоз, лихорадка неясного генеза;
– контроль за течением и эффективностью лечения.
Противопоказания к пункционной биопсии печени подразделяются на абсолютные и 

относительные.
Абсолютные противопоказания:
– выраженная интоксикация с нарушением сознания;
– нарушения гемостаза, подтвержденные клиникой или инструментальными иссле-

дованиями: тромбоцитопения, гемофилия, удлинение частичного тромбопластино-
вого времени и времени кровотечения;

– диагностированные нагноительные процессы в правой плевральной полости (гной-
ный плеврит, поддиафрагмальный абсцесс) или острый бактериальный холангит;

– кисты, эхинококкоз печени, гемангиома печени.
Относительные противопоказания:
– выраженный асцит;
– резко выраженный метеоризм;
– множественные метастазы опухоли в печени;
– предположение, что после получения результатов морфологического исследования 

не произойдет существенных изменений в течении болезни и лечении больного.
Биопсию проводят под местной анестезией иглой Мангини (аспирационная биопсия), 

Клаукини или Вима–Сильвермани (режущая) при трансплевральном либо подреберном 
доступе. 

После биопсии за больным наблюдают в течение 3–4 ч. В этот период возможно раз-
витие осложнений: кровотечение, желчный перитонит, повреждение легкого с развитием 
пневмоторакса, разрыв печени, желчный перитонит. Нередко возникает боль в месте про-
кола и подложечной области, иррадиирующая в правое плечо, снимается слабыми аналь-
гетиками. Частота осложнений достигает 2%. Смертность при пункции печени низкая и 
составляет около 0,01%.
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К ограничениям метода относятся: 1) неверное взятие образца ткани или малый объ-
ем пунктата, не позволяющие судить о перестройке архитектоники печеночной дольки, что 
возможно при циррозе и объемных образованиях; 2) невозможность дифференцировать 
гепатиты разной этиологии; 3) трудности морфологической оценки в случае холестаза.

Глава 44

ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

Желтуха

 Æåëòóõà – это пожелтение кожи, склер и других тканей, обусловленное чрезмерным 
количеством билирубина в крови. В зависимости от механизма нарушения метаболизма 
билирубина выделяют надпеченочную (предпеченочную) желтуху, печеночную (печеноч-
но-клеточную, паренхиматозную) желтуху и подпеченочную (постпеченочную, обтураци-
онную) желтуху.

В отечественной литературе выделяют надпеченочную, печеночную и подпеченоч-
ную варианты желтух.

 Íàäïå÷åíî÷íàÿ æåëòóõà развивается при повышенном распаде эритроцитов или 
их незрелых предшественников. В крови больных увеличивается количество неконъюги-
рованного билирубина до 40–50 мкмоль/л (3,5–5 мг%). Нормально функционирующая 
печень не может метаболизировать весь образовавшийся билирубин, который водонера-
створим и не проходит через почечный фильтр. В кале резко увеличивается содержание 
стеркобилиногена, в моче определяется уробилиноген.

Основной причиной надпеченочной желтухи является внутрисосудистый или вну-
триклеточный гемолиз при врожденных и приобретенных гемолитических анемиях. Жел-
туха может быть более выраженной при заболеваниях печени с нарушенной функцией.  
В крови больных возможен ретикулоцитоз.

 Синдром Жильбера – состояние, при котором единственным отклонением от нормы 
является умеренное повышение в крови неконъюгированного билирубина. Синдром вы-
является у молодых людей, длится, вероятно, всю жизнь, сопровождается неопределенны-
ми неспецифическими жалобами. Патогенез неясен. В отличие от гепатита, при синдроме 
Жильбера функция печени нормальная, от гемолиза его отличает отсутствие анемии или 
ретикулоцитоза.

 Синдром Криглера–Найяра – редкое наследственное заболевание, характеризу-
ющееся билирубинемией, обусловленной недостаточностью глюкоронилтрансферазы. 
Выделяют две формы болезни: полную (аутосомно-рецессивное наследование приводит к 
гибели в течение первого года жизни от ядерной желтухи) и частичную (аутосомно-доми-
нантное наследование, неконъюгированный билирубин меньше 20 мг%, длительная выжи-
ваемость без неврологических нарушений).

 Синдром Дабина–Джонсона – редкое аутосомно-рецессивное заболевание, харак-
теризующееся нарушением экскрекции билирубина. В крови содержится большое коли-
чество конъюгированного билирубина, в моче – билирубин. Печень пигментирована из-
за наличия в клетках меланоподобной субстанции.
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Синдром Ротера имеет характеристики, аналогичные таковым при синдроме Даби-
на–Джонсона. Однако при пероральной холецистографии желчный пузырь контрастиру-
ется, результаты бромсульфалеиновой пробы нормальные.

 Ïå÷åíî÷íàÿ æåëòóõà развивается при острых и хронических заболеваниях печени с 
некрозом части гепатоцитов, инфекционном мононуклеозе, токсических лекарственных 
и алкогольных поражениях печени. Конъюгированный билирубин в результате наруше-
ния проницаемости мембран гепатоцитов выходит в синусоиды и затем поступает в кро-
веносное русло. В сыворотке крови резко повышен билирубин с преобладанием прямой 
фракции, в моче определяются билирубин и уробилиноген, в кале пониженное количе-
ство стеркобилина. Наряду с желтухой, у больных с хроническими заболеваниями печени  
в крови обнаруживают признаки цитолиза гепатоцитов (гиперферментемия), гипергам- 
маглобулинемия, нарушения синтетической функции печени (снижение активности холи-
нестеразы).

Вариантом печеночной желтухи является  õîëåñòàòè÷åñêàÿ æåëòóõà, развивающаяся 
при острых лекарственных гепатитах (прием аминазина, сульфаниламидов, анаболических 
стероидов, андрогенов), холестатической форме вирусного гепатита, первичном билиар-
ном циррозе печени. В патогенезе этого варианта желтухи основное значение имеют вну-
триклеточный холестаз, нарушение формирования желчной мицеллы и экскреция желчи 
непосредственно из гепатоцита и регургитация конъюгированного билирубина в крове-
носные капилляры. Холестатическая желтуха может развиться также при острых бактери-
альных инфекциях и сепсисе, амилоидозе печени, саркоидозе, муковисцедозе и др.

 Ïîäïå÷åíî÷íàÿ æåëòóõà развивается при препятствиях току желчи из желчного 
пузыря в двенадцатиперстную кишку и характеризуется высоким содержанием конъю-
гированного билирубина в крови. В моче обнаруживают билирубин, но отсутствует уро-
билиноген. Каловые массы ахоличные, обесцвечивание связано с отсутствием в них стер-
кобилина.

Обтурация печеночного или общего желчного протока, ампулы большого сосочка 
двенадцатиперстной кишки возникает при желчно-каменной болезни, камнях печеночно-
го протока и большого дуоденального сосочка. Клиника закупорки камнями: желтуха раз-
вивается в течение суток и сопровождается интенсивной болью, потрясающим ознобом, 
диспептическими расстройствами. Локализация конкрементов устанавливается с помо-
щью чрескожной холангиографии.

Второй причиной обтурации являются опухоли желчных путей и большого дуоде-
нального сосочка, сдавление желчных протоков извне при раке головки поджелудочной 
железы, первичном раке печени и метастазировании рака из различных отделов желудоч-
но-кишечного тракта. Желтуха обычно начинается в таких случаях без боли, развивается 
сравнительно медленно, может сопровождаться субфебрильной температурой. Для диаг- 
ностики используют рентгенологическое исследование, УЗИ, сканирование поджелудоч-
ной железы и печени, при подозрении на первичный рак печени – выявление в плазме 
крови α-фетопротеина.

Портальная гипертензия

 Ïîðòàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ – повышение давления в системе воротной вены, вызван-
ное нарушением кровотока в портальных сосудах, печеночных венах или нижней полой 
вене. В настоящее время в зависимости от причин, вызывающих портальную гипертен-
зию, ее подразделяют на  внутрипеченочную,  надпеченочную и  подпеченочную.
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Наиболее частой является внутрипеченочная гипертензия (синусоидальный блок), 
характеризующаяся высоким заклиненным венозным печеночным давлением. Основной 
причиной затруднений внутрипеченочного кровотока является цирроз печени, при кото-
ром образующиеся ложные дольки вследствие регенерации и фиброза имеют свою сину-
соидальную сеть, отличающуюся от нормальных печеночных долек. Поля соединительной 
ткани, располагающиеся в междольковом пространстве, сдавливают разветвления ворот-
ной вены и расчленяют синусоидальную сеть печени. Аналогичные процессы развивают-
ся при остром алкогольном гепатите, первичном билиарном циррозе печени, первичном 
склерозирующем холангите и хроническом гепатите.

Подпеченочная гипертензия (пресинусоидальный блок) обусловлена блокадой пор-
тального притока, развивающегося при окклюзии воротной вены или ее разветвлений в 
результате тромбоза или флебита, сдавления опухолью или увеличенными узлами ворот 
печени, аневризмой печеночной или селезеночной артерии. 

Надпеченочная гипертензия (постсинусоидальный блок) развивается при нарушении 
оттока крови по печеночным венам. Этиологическими факторами являются окклюзия вен 
при  синдроме Бадда–Киари, констриктивный перикардит и тромбоз нижней полой вены. 
В результате резко увеличивается сопротивление всей сосудистой системы печени, приво-
дящее к постепенному развитию гистологической картины цирроза печени.

Клиника портальной гипертензии характеризуется триадой синдромов: коллатераль-
ное венозное кровообращение, асцит и увеличение селезенки (спленомегалия).

Коллатеральное кровообращение обеспечивает ток крови из воротной вены в верх-
нюю и нижнюю полые вены, минуя печень через три венозных системы: вены нижней 
трети пищевода, верхние геморроидальные вены и вены брюшной стенки. Вены в резуль-
тате увеличенного кровотока расширяются, образуются варикозные узлы, которые могут 
разрываться спонтанно или в результате травмы, приводя к сильному кровотечению. Рас-
ширенные вены пищевода выявляют при эзофагоскопии и рентгеноскопии. Кровотечение 
из вен пищевода проявляется кровавой рвотой ("кофейная гуща") при попадании крови в 
желудок и дегтеобразным стулом (мелена) – при попадании в кишечник, и может оказать-
ся смертельным. Кровотечение из расширенных геморроидальных вен возникает реже 
и проявляется примесями алой крови в каловых массах. Развитие коллатералей в венах 
брюшной стенки сопровождается образованием фигуры, получившей название "голова 
Медузы". Все больные с желудочно-кишечным кровотечением на фоне портальной гипер-
тензии должны быть госпитализированы. Рекомендуется проведение эндоскопии в течение 
первых часов для установления источников кровотечения, переливания жидкости и крови. 
Для остановки тяжелого кровотечения используют механическую баллонную тампонаду с 
помощью  зонда Миннесота с отверстиями для отсасывания содержимого пищевода,  зонда 
Синетакена–Блейкмора с баллоном для пищевода и желудка и  зонда Линтона–Нахласа с 
большим желудочным баллоном. Но тампонада любым зондом может привести к осложне-
ниям: аспирационной пневмонии, разрыву пищевода, асфиксии.

Острое кровотечение может быть остановлено методом эндоскопической склероте-
рапии – введением в варикозно расширенные вены склерозирующих веществ. При скле-
ротерапии возможны осложнения: изъязвления и перфорация пищевода, тромбоз ворот-
ной вены.

 Àñöèò – накопление жидкости в брюшной полости вследствие портальной гипертен-
зии – представляет собой транссудат, образующийся в результате ультрафильтрации из 
расширенных капилляров. Асцит обычно развивается медленно и вначале сопровождает-
ся метеоризмом и диспептическими расстройствами. По мере накопления асцит приводит 
к значительному увеличению живота, появлению пупочной и бедренной грыж, бледных 
стрий. Одновременно нарушается объем циркулирующей плазмы, активизируется ренин-
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ангиотензин-альдостероновая система, задерживается почками натрий, увеличиваются 
объем, коллоидно-осмотическое давление плазмы и фильтрация жидкости в брюшную по-
лость.

Для уточнения причины асцита можно использовать лапароскопию с биопсией пе-
чени и диагностический парацентез, который проводят в стерильных условиях иглой диа-
метром до 1,5 мм. Иглу под местной анестезией вкалывают в правом нижнем углу живота, 
извлекают до 50 мл жидкости и направляют ее на цитологическое и биохимическое иссле-
дование.

Небольшое количество жидкости в брюшной полости выявляют при перкуссии (по-
явление тупого звука в нижних отделах живота), с помощью УЗИ и компьютерной томо-
графии. При выраженном асците примерно у 10% больных выявляют правосторонний 
плевральный выпот. Сравнительно часто в результате сдавления асцитической жидкостью 
нижней полой вены развиваются отеки нижних конечностей и варикоцеле.

 Ñïëåíîìåãàëèÿ – характерный признак портальной гипертензии. Увеличение селе-
зенки может сопровождать цитопения (анемия, лейкопения, тромбоцитопения) как про-
явление синдрома гиперспленизма.

Печеночно-клеточная недостаточность

 Ïå÷åíî÷íî-êëåòî÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü – синдром метаболической недостаточно-
сти печени, приводящий к поражению мозга с развитием нейропсихических расстройств, 
которые обозначают терминами "портально-системная энцефалопатия", "печеночная эн-
цефалопатия", "печеночная кома". Выделяют острую и хроническую печеночную недоста-
точность.

 Острая печеночная недостаточность развивается в результате массивного некроза 
печени, приводящего к внезапному нарушению функции печени, вызванного различными 
причинами:

– острые вирусные гепатиты В, А, ни А ни В, дельта;
– цитомегаловирус, вирусы инфекционного мононуклеоза, опоясывающего лишая;
– риккетсиозы, микоплазмы;
– лекарства, алкоголь, промышленные токсины, грибы.
 Хроническая печеночно-клеточная недостаточность развивается у больных с поздни-

ми стадиями цирроза печени и может быть следствием операций порто-системного шунти-
рования. Течение энцефалопатии ускоряется специфическими, потенциально обратимы-
ми стрессами (кровотечение, инфекция, гипокалиемия, запои у алкоголиков) и приемом 
лекарственных средств (транквилизаторы, седативные средства, анальгетики, диуретики).

Ведущее значение в патогенезе печеночной энцефалопатии имеет поступление в 
систему кровообращения токсических продуктов пищеварения, всасывающихся из ки-
шечника. Эти продукты или не метаболизируются и не обезвреживаются при поражении 
клеток печеночной паренхимы, или из воротной вены идут в обход печени. Токсические 
вещества точно не известны. Предполагают, что в развитии повреждения мозга участвуют 
многие факторы: аммиак, продукты переработки белков, ароматические аминокислоты 
(фенилаланин, тирозин и триптофан), жирные кислоты с короткими углеродными цепоч-
ками. Токсическое воздействие на мозг связывают с увеличением проницаемости мозго-
вых сосудов и нарушением целостности. Возможно, токсические амины могут изменить 
энергетический метаболизм и тормозить нервные импульсы. В развитии печеночно-кле-
точной недостаточности участвует  гамма-аминомасляная кислота – основной тормозной 
медиатор головного мозга.
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Острая печеночная энцефалопатия переходит в кому. Хрони-
ческая развивается медленно, начальными ее проявлениями могут быть изменения лично-
сти: неадекватное поведение, плохое настроение, нарушение способности оценивать си-
туацию. К ранним симптомам  энцефалопатии относятся изменения сна (сонливость днем, 
бессонница по ночам, замедление психических реакций и речи), конструктивная апрак-
сия, при которой больной не может воспроизвести на бумаге звезду или круг, хлопающий 
тремор пальцев и  астериксис ("печеночное порхание") – грубые медленные неритмичные 
движения рук, если больной держит вытянутые перед собой руки с раскрытыми запястья-
ми. При дыхании появляется кисло-сладкий запах – так называемый  печеночный запах.  
В последующем нарастают оглушенность, сонливость и сопор, развивается гиперрефлек-
сия и выявляется рефлекс Бабинского. Заключительная стадия энцефалопатии –  кома. 
Сознание отсутствует, развивается ригидность мышц конечностей, исчезает реакция на 
болевые раздражители.

Печеночную энцефалопатию классифицируют по стадиям, что позволяет проследить 
ее течение и оценить эффективность лечения (табл. 60).

Таблица 60
Клинические стадии печеночной энцефалопатии

Стадии Психический статус Астериксис ЭЭГ

I Эйфория или депрессия, замедленные психические 
реакции, нарушения сна и речи

+/ – Обычно в пределах нормы

II Летаргия, более глубокие нарушения психики + Отклонение от нормы

III Нарушения сознания, бессвязанная речь, сонливость, 
возбудимость

+ То же

IV Кома, вначале реакция на болевые раздражители  
сохраняется, затем исчезает

– – // –

Функция печени не коррелирует с тяжестью клинических проявлений. Уровень ам-
миака в крови обычно повышен, но также слабо коррелирует с клиникой энцефалопатии. 
На ЭЭГ выявляют диффузную медленноволновую активность. 

Прогноз печеночной энцефалопатии неблагоприятный. При молниеносном гепатите, 
осложненном комой, погибает до 80% больных. При хронических болезнях печени энце-
фалопатия поддается лечению, но только если провоцирующая причина обратима. Боль-
ные с длительной хронической печеночной недостаточностью часто умирают в состоянии 
печеночной комы.

Холестаз

 Ñèíäðîì õîëåñòàçà развивается в результате нарушения тока желчи в любой точке 
пути от печеночных клеток до фатерова соска. Холестаз подразделяют на внутрипеченоч-
ный и внепеченочный. Внутрипеченочный развивается при вирусных гепатитах, алкоголь-
ном поражении печени, первичном билиарном циррозе печени, беременности, опухоли. 
Внепеченочный холестаз развивается чаще всего при закупорке камнем общего желчного 
протока или раком головки поджелудочной железы, реже – при склерозирующем холан-
гите и хроническом панкреатите.

При холестазе в крови накапливается  билирубин, желчные соли и липиды. Посту-
пление их в кишечник уменьшено. У больных выявляют гипербилирубинемию с высоким 
содержанием конъюгированного билирубина в моче, кал обесцвечен. Высокая концен-
трация желчных солей в крови является причиной кожного зуда, а нарушение их экскре-
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ции в кишечник приводит к нарушению всасывания жира и витамина К, приводящему к 
стеаторее и гипопротромбинемии. Задерживание холестерола и фосфолипидов приводит 
к гиперлипидемии, которые циркулируют в виде патологического липопротеида низкой 
плотности – липопротеина-Х. Уровень триглицеридов обычно нормальный. Длительный 
холестаз с сопутствующей мальабсорбцией Са и витамина D может привести к остеопоро-
зу или остеомаляции.

В клинической картине холестаза основными симптомами являются желтуха, зуд, 
темная моча и обесцвеченный кал. При хроническом холестазе развиваются отложения 
липидов в коже (ксантолазмы и ксантомы), боли в костях, геморрагический диатез.

Дифференциальная диагностика  внутри- и  внепеченочного холестаза трудна. Ве-
дущее значение имеют тщательно изученный анамнез и физикальное исследование. 
Симптомы гепатита, злоупотребления алкоголем, воздействия гепатотропных факторов, 
включая и прием лекарств, позволяют предположить внутрипеченочный холестаз. Боли в 
правом подреберье, эпигастральной и околопупочной области, ригидность мышц брюш-
ной стенки, характерные для заболеваний желчного пузыря и поджелудочной железы, мо-
гут свидетельствовать о внепеченочном холестазе. Лабораторные тесты (высокий уровень 
щелочной фосфатазы и трансаминаз) свидетельствуют об изменении функции печени, но 
не выявляют причину холестаза. Высокий уровень амилазы в сыворотке указывает на вне-
печеночный холестаз, наличие антимитохондриальных антител – на первичный билиар-
ный цирроз печени. Информативными методами для установления обструкции желчных 
путей являются УЗИ, ЭРХП или ЧЧХ.

Ëå÷åíèå. Внепеченочная обструкция желчных путей является показанием для хи-
рургического вмешательства (эндоскопическое удаление камней, установление стентов и 
дренажных катетеров при стенозах, эндоскопическая папилло-, сфинктеротомия с экскре-
цией камней) . При больших камнях в протоке применяют литотрипсию  с удалением 
фрагментов, иногда они выходят спонтанно.

Внутрипеченочный холестаз является противопоказанием для оперативных вмеша-
тельств, обычно проводится лечение основного заболевания. Кожный зуд уменьшается 
после приема внутрь холестирамина по 4–16 г/сут два раз в день, связывающего желчные 
соли в кишечнике. Снижение протромбина требует назначения фитоменадиона (витами-
на К) по 2,5–10 мг/сут в течение 3–5 дней.

Гепаторенальный синдром

 Ãåïàòîðåíàëüíûé ñèíäðîì – остро развивающаяся печеночно-почечная недоста-
точность, характеризующаяся печеночно-клеточной недостаточностью с олигурией и за-
держкой натрия в организме при отсутствии установленных факторов дисфункции почек. 
Этот синдром обычно развивается при декомпенсированных циррозах печени с асцитом, 
реже – при острых гепатитах и как осложнение операций на желчных путях по поводу 
подпеченочной желтухи или на печени.

Патогенез синдрома неизвестен, возможно, имеет значение нарушение почечной ге-
модинамики и дисбаланс метаболитов арахидоновой кислоты (простагландин и тромбок-
сан). При исследовании мочи, проведении пиелографии и УЗИ патологических изменений 
в почках не обнаруживают.

Гепаторенальный синдром может быть спровоцирован сильным желудочно-кишеч-
ным кровотечением из варикозно расширенных вен пищевода, массивным диурезом при 
назначении мочегонных средств или парацентезом. У некоторых больных синдром разви-
вается без видимых причин.
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Клиника характеризуется нарастающей печеночно-клеточной недостаточностью, 
артериальной гипертензией, прогрессирующей олигурией, усугублением азотемии, ги-
перкалиемией и гиперхлоремическим алкалозом, т.е. острой почечной недостаточностью, 
которая приводит к дополнительному образованию аммиака. Задержка натрия и воды уси-
ливает портальную гипертензию. Диагноз подтверждается уменьшенной экскрецией на-
трия с мочой (менее 5 мЭкв/л).

Ïðîãíîç неблагоприятный. Лечение неэффективно.

Глава 45

ХРОНИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ

 Õðîíè÷åñêèé ãåïàòèò – полиэтиологическое воспалительное заболевание печени, 
продолжающееся более 6 месяцев.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Ведущее значение в развитии хронического гепатита име-
ют  вирусы В,  С и  D. После перенесенного вирусного гепатита (ВГ) В частота хронических 
исходов 6–10%, после ВГС – 75–85%. При ВГD исходы зависят от формы заболевания: 
при коинфекции (заражение одновременно ВГВ+ВГD) хронизация наблюдается у 30% 
переболевших острым гепатитом. Если ВГВ развивается у носителей HBs Ag (суперинфек-
ция), формирование хронического гепатита происходит у 70–80% переболевших.

При вирусном гепатите В иммуноферментным методом в крови определяются:
HВs Ag – поверхностный антиген;
HВe Ag – антиген, свидетельствующий о репликации вируса;
HBc Ag – антиген сердцевины ("коровский");
анти-HBs – антитела к поверхностному антигену;
анти-HBс – антитела к коровскому антигену.
Вирусный гепатит дельта D характеризуется наличием в крови больных анти-HDV 

(антитела к вирусу D) класса IgM, HВs Ag, являющегося оболочкой вируса D, и другие мар-
керы ВГВ. При ВГС в крови циркулируют анти-HCV IgM и G и РНК HCV, являющегося 
показателем репликации вируса.

Репликация вируса поддерживает иммуновоспалительный процесс, способствующий 
прогрессированию заболевания. Длительная  стадия репликации развивается обычно при 
дефектах клеточного и гуморального иммунитета, приводящих к повреждению гепатоци-
тов с участием Т-лимфоцитов. В сыворотке крови больных выявляют гладкомышечные, 
митохондриальные и другие аутоантитела и иммунные комплексы, которые при снижении 
комплемента за счет гепатодепрессии становятся обычно агрессивными.

 Õðîíè÷åñêèé àëêîãîëüíûé ãåïàòèò развивается в результате прямого воздействия на 
печень алкоголя и его метаболитов (ацетальдегид). В печени характерны перивенулярное 
поражение гепатоцитов, проявляющееся набуханием отдельных гепатоцитов, просветле-
нием цитоплазмы и кариопикнозом (баллонная дистрофия), перицеллюлярным фиброзом 
и наличием алкогольного гиалина ( тельца Маллори).

Хронический гепатит вызывается многочисленными лекарствами.  Ëåêàðñòâåííûå 
ãåïàòèòû, протекающие с некрозами печеночной паренхимы и характеризующиеся вы-
раженной тяжестью заболевания, развиваются при лечении допегитом, тубазидом (изони-
азидом), рифампицином, парацетамолом, метатрексатом, дифенином и др. Менее тяжелые 
гепатиты развиваются при приеме некоторых антибиотиков (левомицетин, тетрациклин, 
гентамицин, цепорин и др.), сульфаниламидов, салуретиков, нестероидных противовос-
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палительных средств. Холестатические формы лекарственного гепатита чаще возникают 
при назначении аминазина и его производных, тестостерона, пероральных контрацепти-
вов и др.

Классификация хронического гепатита (МКБ-10)

1. Хронический вирусный гепатит Шифр В 18

2. Хронический вирусный гепатит  В с дельта-агентом (вирусом) 
    или хронический вирусный гепатит В без дельта-агента (вируса)

Шифр В 18.0
Шифр В 18.1

3. Хронический вирусный гепатит  С Шифр В 18.2

4. Хронический  активный гепатит (люпоидный), не классифицированный в других рубриках Шифр К 73.2

При постановке диагноза необходимо указывать не только этиологию ХВГ, но и сте-
пень его активности, стадию и фазу. Это возможно при проведении пункционной биопсии 
печени, так как клинические признаки и изменение биохимических показателей не всегда 
коррелируют со степенью активности процесса, особенно при ХГВС. Различают следую-
щие степени активности :

1) минимальную, соответствующую персистирующей форме в старой классифика-
ции;

2) малую;
3) умеренную;
4) выраженную или высокую.
По данным пункционной биопсии определяется индекс гистиоцитарной активности 

(ИГА) по Кноделю (табл. 61), а также степень фиброзирования (табл. 62). Эти данные по-
зволяют установить не только степень активности гепатита, но и его стадию вплоть до раз-
вития цирроза печени.

Таблица 61
Индекс гистиоцитарной активности (Кнодель Р., 1981)

Морфологические изменения печени Баллы

Воспалительная инфильтрация портальных трактов:

+ слабая (меньше 1/3) 1

+ умеренная (1/3–2/3) 3

+ выраженная (больше 2/3) 4

Некроз гепатоцитов (разрушение паренхимы воспалительным инфильтратом)

+ лобулярный 1–4

+ ступенчатый 1–4

+ мостовидный 5–6

+ мультилобулярный 10

Таблица 62
Гистологический индекс склероза печени при ХГ (Кнодель Р., 1981)

Характер фиброза Баллы

Отсутствует 0

Слабый фиброз и расширение портальных трактов 1

Умеренный 2

Портопортальные и (или) портоцентральные септы, тяжелый фиброз 3

Цирроз 4

На основании индекса Кноделя, при котором учитываются 3 перечисленных компонен-
та, хроническому гепатиту с минимальной активностью соответствует 1–3 балла, с малой  
(слабовыраженной) активностью – 4–8 баллов; с умеренной активностью – 9–12 бал- 
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лов; тяжелый гепатит (высокой активности) – 13–18 баллов. Морфологические измене-
ния в печени выявляются при пункционной биопсии и у так называемых "здоровых" носи-
телей HBsAg. Поэтому носительство HBsAg в течение 6 и более месяцев приравнивается к 
хроническому гепатиту.

Для хронических вирусных гепатитов важно определение фазы: наличие или отсут-
ствие репликации вируса. Показателем репликации является обнаружение ДНК HBV, РНК 
HCV, РНК НDV с помощью метода ПЦР. При ХВГВ показателем репликации служит также 
выявление HBeAg, но он обнаруживается редко.

 Хронический вирусный гепатит

ХВГ характеризуется воспалительный инфильтрацией печени, склерозом порталь-
ных и перипортальных полей с распространением на внутридольковую строму и дистро-
фическими изменениями гепатоцитов.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. ХВГ в период обострения проявляется повторными эпизодами 
желтухи, увеличением печени и неспецифическими синдромами. К ним относят астено-
вегетативный синдром, который включает жалобы на общую слабость, утомляемость, раз-
дражительность, нервозность, быстрое выраженное похудание.

Боли в области печени носят постоянный, ноющий характер, усиливаются при не-
большой физической нагрузке. У некоторых больных отмечается чувство тяжести и пе-
реполнения в правом подреберье. Боли нередко сопровождаются постоянной тошнотой, 
усиливающейся после приема пищи и лекарств. В период обострения ХВГ у больных воз-
можны симптомы "малой" печеночной недостаточности: сонливость, кожный зуд, крово-
точивость, преходящий асцит.

При функциональном исследовании выявляют умеренную желтушность кожных по-
кровов, повышение температуры тела до субфебрильных цифр, боль и умеренную дефор-
мацию мелких суставов. Иногда обнаруживают сосудистые звездочки на коже верхнего 
плечевого пояса и "печеночные ладони", но при улучшении состояния больных они исчеза-
ют, в отличие от циррозов печени.

У всех больных ХВГ печень увеличена, выступает из подреберья на 5–7 см, плотная, 
болезненная; край печени заострен.

В период ремиссии состояние больных удовлетворительное, они работоспособны. Мо-
гут сохраняться жалобы на слабость, плохое настроение, умеренные тупые боли в правом 
подреберье. Печень сокращается, но может выступать из-под реберной дуги на 2–3 см.

При обострении ХВГ выявляют гипергаммаглобулинемию, гипоальбуминемию, по-
вышение активности АЛТ и АСТ, содержания белка и конъюгированного билирубина.

В сыворотке крови выявляют ДНК HBV, РНК HCV, РНК HDV и маркеры гепатита В 
HBeAg и анти-НВe класса IgM, свидетельствующие о репликации вируса. Обнаружение 
анти-НВе указывает на благоприятный прогноз заболевания.

Наличие HBsAg в сочетании с анти-HBeC класса IgG и анти-НВе свидетельствуют об 
отсутствии репликации вируса. В сыворотке крови больных часто обнаруживают циркули-
рующие антигладкомышечные, антимитохондриальные и антитиреоидные аутоантитела.

Òå÷åíèå ХВГ рецидивирующее. Иногда гепатит не проявляется клинически в течение 
нескольких месяцев, хотя может продолжаться некроз гепатоцитов. Это состояние может 
перейти в клинически неактивную фазу, но возможен переход в цирроз печени.

Прогноз зависит от типа гепатита. У 60–80% больных достигается излечение с пол-
ной клинической, биохимической и гистологической ремиссией. У больных, положитель-
ных по HBsAg, возможно тяжелое течение, осложняющееся недостаточностью печени и 
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печеночной комой, являющимися основной причиной смерти. ХВГ переходит в цирроз у 
30–40% больных и может привести к поздней смерти от осложнений: кровотечения из ва-
рикозно-расширенных вен или в результате случайной инфекции.

 Хронический аутоиммунный гепатит

Õðîíè÷åñêèé àóòîèììóííûé ãåïàòèò (ÕÀÃ) характеризуется выраженными иммун-
ными нарушениями и описывается под различными названиями: активный ювенильный 
цирроз, люпоидный гепатит, подострый гепатит, подострый печеночный некроз и др. ХАГ 
является вариантом ХВГ, но имеет некоторое отличие патогенеза и клиники. ХАГ имеет 
выраженные внепеченочные проявления и высокую степень активности процесса.

Одним из основных морфологических признаков ХАГ является портальная и пери-
портальная инфильтрация с вовлечением в процесс паренхиматозных клеток. На ранней 
стадии заболевания выявляют большое количество плазматических клеток, в портальных 
полях – фибробласты и фиброциты, нарушается целостность пограничной пластинки. 
Сравнительно часто обнаруживают очаговые некрозы гепатоцитов и дистрофические из-
менения, тяжесть которых может варьировать даже в пределах одной дольки. Возможно 
формирование макро- и микронодулярного цирроза печени.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Хроническим аутоиммунным гепатитом заболевают в основ-
ном девушки и молодые женщины в возрасте 15–35 лет. Начальные клинические прояв-
ления ХАГ неотличимы от таковых ХВГ: слабость, диспептические расстройства, боли в 
правом подреберье. У всех больных быстро развивается интенсивная желтуха.

У некоторых больных в начале заболевания выявляются внепеченочные симптомы: 
лихорадка, боли в костях и суставах, геморрагические высыпания на коже голеней и стоп, 
тахикардия, увеличение СОЭ до 45–55 мм/час, – которые иногда служат поводом для оши-
бочного диагноза: системная красная волчанка, ревматизм, миокардит, тиреотоксикоз.

Прогрессирование ХАГ сопровождается нарастанием тяжести состояния больных и 
характеризуется прогрессирующей желтухой; лихорадкой, достигающей 38–39 °C и со-
четающейся с увеличением СОЭ до 60 мм/час; артралгиями; рецидивирующей пурпурой, 
проявляющейся геморрагическими высыпаниями; узловой эритемой и др.

ХАГ – системное заболевание. У всех больных диагностируют эндокринные наруше-
ния: аменорея, гирсутизм, угри и стрии на коже, – поражение серозных оболочек и внутрен-
них органов: плеврит, миокардит, язвенный колит, гломерулонефрит, иридоциклит, пора-
жения щитовидной железы. Характерны патологические изменения крови: гемолитическая 
анемия, тромбоцитопения, – генерализованная лимфоаденопатия. У некоторых больных 
развиваются легочные и неврологические нарушения с эпизодами "малой" недостаточно-
сти печени. Печеночная энцефалопатия развивается только в терминальной стадии.

У всех больных ХАГ наблюдают повышение уровня билирубина (до 80–160 мкмоль/л),  
аминотрансфераз и нарушения белкового обмена. Гипергаммаглобулинемия достигает 
35–45%. Одновременно выявляют гипоальбуминемию ниже 40% и замедление ретенции 
бромсульфалеина. Тромбоцитопения и лейкопения развиваются на поздних стадиях забо-
левания. У 50% больных ХАГ обнаруживают LE-клетки, антинуклеарный фактор, ткане-
вые антитела к гладкой мускулатуре, слизистой оболочке желудка, клеткам печеночных 
канальцев и паренхимы печени.

Òå÷åíèå. ХАГ у большинства больных имеет непрерывное течение. Обострения воз-
никают часто и сопровождаются желтухой, лихорадкой, гепатомегалией, геморрагическим 
синдромом и др. Клиническая ремиссия не сопровождается нормализацией биохимических 
показателей. Повторные обострения протекают с менее выраженной симптоматикой.
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Прогноз при ХАГ более серьезный, чем у больных ХВГ. Наибольшая смертность при-
ходится на ранний, наиболее активный период болезни, особенно при стойком холестазе с 
асцитом, эпизодами печеночной комы. У всех больных, переживших критический период, 
развивается цирроз печени. Средняя продолжительность жизни 10 лет.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç ХВГ и ХАГ проводится с циррозами печени, с болезня-
ми соединительной ткани – ревматоидным полиартритом и системной красной волчан-
кой, клинические проявления которых (артриты, артралгии, поражения плевры, печени и 
почек) могут быть причиной ошибочного диагноза. 

Ðåâìàòîèäíûé àðòðèò (РА) в отличие от ХВГ – хроническое системное симметрич-
ное поражение суставов с наличием в крови ревматоидного фактора. При РА выявляют 
двустороннее симметричное поражение пястно-фаланговых, проксимальных межфалан-
говых, плюснефаланговых и др. суставов с околосуставным остеопорозом, выпотом в трех 
суставных зонах, эрозией и декальцификацией костей. Возможны внесуставные проявле-
ния: ревматоидные узелки на коже, миокардит, экссудативный плеврит. Функция печени 
обычно нормальная.

Ñèñòåìíàÿ êðàñíàÿ âîë÷àíêà (ÑÊÂ) – хроническое системное заболевание неиз-
вестной этиологии, для которого характерны изменения кожи: эритема на щеках и в об-
ласти спинки носа (бабочка), очаги дискоидной эритемы. У многих больных развиваются 
очаговые или диффузные изменения ЦНС: депрессия, психозы, гемипарезы и др., – по-
ражения сердца: миокардит и перикардит, – и почек: очаговый и диффузный нефрит.  
В крови обнаруживают гипохромную анемию, лейкоцитоз, увеличение СОЭ, LE-тест, ан-
тинуклеарные антитела.

Öèððîç ïå÷åíè является исходом ХВГ и характеризуется нарушением дольковой 
структуры с образованием псевдодолек. Клиническая картина заболевания, в отличие от 
ХВГ, проявляется синдромами портальной гипертензии, паренхиматозной недостаточно-
сти и гиперспленизма.

Ïåðâè÷íûé áèëèàðíûé öèððîç (ПБЦ) печени развивается при длительном наруше-
нии оттока желчи из печени через выводящую систему, измененную гранулематозным 
воспалительным процессом, поражающим интерлобулярные желчные ходы. В отличие от 
ХВГ, ведущими клиническими симптомами ПБЦ являются кожный зуд, боли в конечностях 
на поздних стадиях остеомаляция и остеопороз с переломом кости в результате гиповита-
миноза D, ксантоматоз на ладонях, ягодицах, голенях. Заболевание приводит к печеночной 
недостаточности или кровотечению, являющимся основной причиной гибели больных.

В некоторых случаях ХВГ необходимо дифференцировать с доброкачественной ги-
пербилирубинемией: синдром Жильбера, Даббина–Джонсона, Ротера, – проявления ко-
торой описаны выше.

Ëå÷åíèå
Важнейшим фактором, позволяющим поддерживать нормальную функцию печени, 

является режим, исключающий употребление алкоголя, несбалансированное питание, 
контакт с гепатотропными токсинами на производстве, физические и нервно-психиче-
ские перегрузки. Не рекомендуется назначение лекарств, обезвреживающихся печенью 
(транквилизаторы, седативные средства, анальгетики, слабительные и т.д.). Противопока-
заны физиотерапевтические процедуры на печень.

Рекомендуется диета № 5 с ограничением жирных сортов рыбы и мяса, жареных 
блюд, копченых и соленых продуктов, острых закусок. При обострении гепатитов назна-
чают диету № 5а, механически и химически щадящую. Количество жира ограничивается 
до 70 г, свиное, баранье и гусиное сало запрещается.

В диету включают легко усвояемые жиры до 50 г/сут; углеводы по 4–6 г на 1 кг массы 
тела в день (мед, сахар, рисовая, манная и овсяная каши); натуральные соки и свежие ово-
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щи (исключают вишню, сливы, помидоры) и минеральные щелочные воды (смирновская, 
славяновская, волжанка) до 2 л/сут.

Ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ õðîíè÷åñêîãî âèðóñíîãî ãåïàòèòà Â
Лечение ХВГ проводится с учетом формы и стадии гепатита и включает этиотропную 

(противовирусную) и базисную терапию.
Препаратами выбора противовирусной терапии являются  интерфероны (ИФН) , 

противовирусное действие которых обусловлено их способностью разрушать ДНК и РНК 
вирусов и подавлять синтез вирусных белков. ИФН обладают иммуномодулирующим эф-
фектом, активизируют Т-клетки и макрофаги и разрушают инфицированные вирусом 
клетки.

Используют  генно-инженерные рекомбинантные интерфероны:
– вэллферон – лимфобластоидный интерферон (Глаксо-Вэлком, Великобритания);
– интрон-А (Шеринг-Плау, США);
– реаферон – лейкоцитарный человеческий интерферон (Россия);
– роферон-А (Хоффман Ля Рош, Швейцария);
– пегасис – пролонгированный интерферон (Швейцария);
– пег-интерферон (пегинтрон) – пролонгированный интерферон (США), и произ-

водные нуклеозидов:
– ламивудин (зефрикс, эпивир) (Глаксо-Вэлком);
– амантадин (ремантадин) (Ай-Си-Эн МАрбифарм);
– рибавирин (Хоффман Ля Рош, Швейцария);
– ребетол (Шеринг-Плау, США);
– веро-рибавирин (Россия).
Показаны ИФН при лечении ВГ В и ВГ С с целью устранения маркеров репликации, 

уменьшения воспаления и уменьшения склерозирования печени.
Противопоказания: гиперчувствительность, тяжелые заболевания сердечно-сосу-

дистой системы, выраженные нарушения функции печени и почек, нарушения функции 
ЦНС, беременность, аутоиммунные заболевания, заболевания щитовидной железы, де-
компенсированный цирроз печени; хронический гепатит у больных, получивших неза-
долго до этого или получающих терапию иммунодепрессантами (за исключением кратков-
ременного предварительного лечения стероидами).

Лечение хронического ВГ В проводится ИФН курсами по схеме 5 000000 ЕД внутри-
мышечно 3 раза в неделю в течение 6 месяцев или по 10 000000 ЕД 3 раза в неделю в течение 
3 месяцев. Эффективность лечения ИФН повышается при одновременном назначении с 
рибавирином по 0,2 г 1 раз в день. Пегасис и пегинтрон назначают 1 раз в неделю, что удоб-
но и эффективно. На ранних стадиях ХВГ В и при наличии внепеченочных поражений воз-
можна монотерапия ламивудином по 100–150 мг/сут в течение 6 месяцев.

В настоящее время применяют индукторы эндогенного интерферона: циклоферон, 
амиксин и др. Эти препараты менее активны, чем интерфероны, используют их при ле-
чении затяжных форм ВГ В, больных пожилого возраста, имеющих противопоказания 
для лечения ИФН, и для закрепления эффекта курса лечения интерфероном. Назначают 
внутрь после еды по схеме: в первый день две таблетки по 0,125 г, затем каждые 48 ч по  
1 таблетке. Курс лечения составляет 10–12 таблеток. Повторное лечение следует прово-
дить через 2 месяца в течение года.

В комплексной терапии применяют виферон, содержащий рекомбинантный ИФН 
α2-В, выпускается в свечах. Применяют при лечении беременных и новорожденных по  
1 свече 2 раза в сутки в течение 10 дней, затем по 1 свече 3 раза в неделю в течение 6– 
12 месяцев.

 Ïîáî÷íûå äåéñòâèÿ ïðè ëå÷åíèè ÈÔÍ. У некоторых больных появляются вялость, 
субфебрильная температура, снижение аппетита, мышечные боли, головокружение, тош-
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нота, рвота, сухость во рту, похудание, диарея, боли в животе, запоры, метеоризм, наруше-
ния функции печени и почек, кожные аллергические реакции, тромбоцито- и лейкопения, 
депрессия, раздражительность, нарушения сна, выпадение волос, ослабление либидо. Боль-
шинство побочных реакций исчезает при уменьшении дозы препарата или его отмене.

Выделяют несколько типов ответа на противовирусное лечение:
1. Стойкий (полный) ответ, характеризуется исчезновением маркеров репликации 

вирусов и нормализацией уровня АЛТ через 6 и более месяцев после лечения.
2. Нестойкий (транзиторный) ответ. Маркеры репликации исчезают, нормализуется 

уровень АЛТ, но через 6 месяцев после лечения развивается рецидив болезни.
3. Частичный ответ – сохраняется репликация вируса, но уровень АЛТ становится 

нормальным.
4. Отсутствие ответа – сохраняется репликация вируса и повышенный уровень 

АЛТ.
Ïðîòèâîâèðóñíàÿ òåðàïèÿ õðîíè÷åñêîãî âèðóñíîãî ãåïàòèòà Ñ
Лечение ХВГС необходимо начинать с момента диагностики острого ВГС, который 

связан с генотипом 1 вируса С, являющегося самым распространенным, сопровождается 
более высокой вирусемией и худшим ответом на противовирусную терапию.

Интерферонотерапия ХВГС предусматривает введение 3 000000 ЕД препарата 3 раза 
в неделю в течение 6–12 месяцев. Улучшение результатов лечения может быть достигнуто 
комбинацией интерферона с аналогом нуклеозидов – рибавирином по 1000 мг (2 капсулы 
утром и 3 капсулы вечером) в течение 6 месяцев. Более эффективным является лечение 
пегинтроном с ребетолом, дозы которых подбираются индивидуально по массе пациента и 
его приверженности к противовирусному лечению.

Есть группа больных хроническим ВГВ и ВГС, которым противовирусная терапия про-
тивопоказана. Таким больным для замедления дальнейшего прогрессирования процесса 
необходимо как минимум 2 раза в год проводить патогенетическую гепатопротективную и 
симптоматическую терапию в течение 10–15 дней с внутривенным введением солкосери-
ла по 2–4 мл в день или актовегина по 4–10 мл 1 раз в день. Оба препарата активизируют 
обмен веществ в печени, улучшают трофику и стимулируют процесс регенерации.

Больным с ХВГВ рекомендуется назначение гепатопротекторов, укрепляющих мем-
браны гепатоцитов и усиливающих обезвреживающие функции печени путем повышения 
активности ферментных систем. В эту группу входят адеметионин (гептрал), силибин, си-
лимарин (легалон), бетаин цитрат и др.

Гептрал, кроме регенирирующего действия на гепатоциты, обладает антиоксидантны-
ми и антидепрессантными свойствами. Препарат назначают внутривенно (вводится очень 
медленно) по 5,0–10,0 мл в течение 7–10 дней с последующим переходом на пероральный 
прием по 1 таблетке (400 мг) 2–3 раза в день в течение 2–3 недель. Бетаин цитрат УПСА, 
обладающий мягким гепатопротективным действием, назначают по 1 табл. (шипучая) в  
1/2 стакана воды 2–3 раза в день внутрь во время или после еды. Силибин, легалон и др. 
назначают в период улучшения состояния больных и уменьшения желтухи.

Гепатопротективным действием обладает эссенциале. Препарат нормализует мета-
болизм липидов и белков, способствует активации и защите фосфолипидзависимых фер-
ментных систем, улучшает детоксикационную функцию печени. Курс лечения составляет 
минимум 3 месяца, начинают с комбинированного парентерального и перорального назна-
чения. Внутривенно вводят по 2–4 ампулы в день, разведенных предварительно кровью 
пациента в соотношении 1 : 1, в течение 10–12 дней. Одновременно назначают эссливер 
форте по 2 капсулы 2–3 раза в день во время еды с небольшим количеством воды.

При обострении ХВГВ возможны назначения рибоксина (инозина), обладающего 
антигипоксическим и анаболическим действием, внутривенно по 200–400 мг струйно или 
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капельно в течение 10–15 дней с последующим пероральным приемом по 0,6 г/сут в три 
приема, дозу постепенно увеличивают до 1,2–2,0 г, курс лечения 4–12 недель.

Ëå÷åíèå àóòîèììóííîãî ãåïàòèòà
Препаратом выбора для лечения больных хроническим аутоиммунным гепатитом 

является преднизолон, обладающий широким спектром действия, который влияет на все 
виды обмена веществ и дает выраженный противовоспалительный эффект. Снижение 
активности гепатита под влиянием преднизолона обусловлено прямым иммунодепрессив-
ным и антипролиферативным, противоаллергическим и антиэкссудативным действием.

Азатиоприн оказывает иммунодепрессивное и цитостатическое действие, подавляет 
активно пролиферирующий клон иммунокомпетентных клеток и элиминирует специфи-
ческие воспалительные клетки.

Критериями к назначению иммунодепрессивной терапии являются клинические кри-
терии (тяжелое течение гепатита с желтухой и выраженными системными проявлениями), 
биохимические критерии (повышение активности аминотрансфераз более чем в 5 раз и 
уровня гамма-глобулинов выше 30%), иммунологические критерии (повышение содержа-
ния IgG выше 2000 мг/100 мл, высокие титры антител к гладкой мускулатуре), морфологи-
ческие критерии (наличие мостовидных или мультиформных некрозов).

Существуют две схемы иммунодепрессивного лечения аутоиммунного гепатита.
Ïåðâàÿ ñõåìà. Начальная суточная доза преднизолона составляет 30–40 мг, длитель-

ность 4–10 недель с последующим постепенным снижением по 2,5 мг в неделю до поддер-
живающей дозы 10–15 мг в день. Уменьшение дозы проводят под контролем биохимиче-
ских показателей активности. Если при снижении дозы развивается рецидив заболевания, 
дозу увеличивают. Поддерживающая гормональная терапия должна производиться дли-
тельно (от 6 месяцев до 2, а иногда 4 лет) до достижения полной клинико-лабораторной и 
гистологической ремиссии.

Побочные действия преднизолона и других глюкокортикоидов при длительном ле-
чении проявляются изъязвлением желудочно-кишечного тракта, стероидным диабетом, 
остеопорозом, синдромом Кушинга и др.

Абсолютные противопоказания к применению преднизолона при хроническом ау-
тоиммунном гепатите отсутствуют. Относительными противопоказаниями могут быть яз-
венная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, тяжелая гипертоническая болезнь, 
сахарный диабет, хроническая почечная недостаточность.

Âòîðàÿ ñõåìà. С самого начала лечения гепатита назначают преднизолон в дозе 15– 
25 мг/сут и азатиоприн в дозе 50–100 мг. Азатиоприн можно назначать с момента сниже-
ния дозы преднизолона. Основная цель сочетанной терапии – предотвращение побочных 
эффектов преднизолона. Поддерживающая доза преднизолона составляет 10 мг, азатио-
прина – 50 мг. Длительность лечения та же, что и при применении только преднизолона.

Побочные действия. Со стороны системы кроветворения возможно развитие лейко-
пении, тромбоцитопении, анемии; мегалобластного эритроцитоза и макроцитоза; в единич-
ных случаях – гемолитической анемии. Со стороны пищеварительной системы возможны 
тошнота, рвота, анорексия, холестатический гепатит, панкреатит. У некоторых больных 
развиваются аллергические реакции: артралгия, кожная сыпь, миалгии, лекарственная ли-
хорадка. Однако сочетание азатиоприна с преднизолоном уменьшает токсический эффект 
азатиоприна.

В общий комплекс лечения возможно включение гепатопротекторов и полифермент-
ных препаратов поджелудочной железы – креона, мезим-форте, фестала и др. по 1 капсу-
ле 3 раза в день перед едой в течение 2 недель ежеквартально.
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Глава 46

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ

 Öèððîç ïå÷åíè – хроническое полиэтиологическое заболевание, характеризующе-
еся развитием обширного фиброза и образованием аномальных регенераторных узлов, 
проявляющееся снижением функции печени и портальной гипертензией. Сущность па-
тологического процесса заключается в гибели (некрозе) гепатоцитов, разрушении ретику-
лярной сети с последующим фиброзированием, перестройкой сосудистой архитектоники 
и узелковой регенерацией сохранившейся паренхимы. Цирроз печени следует рассма-
тривать как конечную стадию многих хронических заболеваний печени. Темпы развития 
фиброза и цирротических узлов неодинаковы. Так, при алкогольном циррозе и вирусном 
циррозе структура долек нарушается на ранней стадии, а при длительной закупорке желч-
ных проходов – на поздней.

В клинике в настоящее время для описания циррозов печени используется класси-
фикация Всемирной ассоциации по изучению печени, принятая в Акапулько (Мексика) в 
1974 г. и международная статистическая классификация.

Êëàññèôèêàöèÿ öèððîçîâ ïå÷åíè
1. Ïî ýòèîëîãèè: 

– вирусные гепатиты (B, B+D, C, G);
– алкоголь;
– метаболические расстройства (гемохроматоз, болезнь Вильсона, дефицит α1-анти-

трипсина, гликогеноз IV типа, галактоземия, врожденный тирозиноз);
– длительный холестаз (внутри- и внепеченочный) – первичный и вторичный билиар-

ный цирроз;
– хроническая недостаточность кровообращения;
– обструкция печеночных вен (веноокклюзионная болезнь, синдром Бадда–Киари, 

констриктивный перикардит);
– нарушение иммунитета (аутоиммунный гепатит);
– токсические и терапевтические агенты (метотрексат, амиодарон);
– прочие причины (саркоидоз, паразитарные инвазии, сифилис – только в неонаталь-

ном периоде и др.);
– криптогенный (неустановленной этиологии).

2. Ïî ìîðôîëîãè÷åñêèì ïðèçíàêàì:
– микронодулярный тип;
– макронодулярный тип;
– смешанный.

3. Êëèíèêî-ôóíêöèîíàëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà:
 3.1. Стадия болезни:

– компенсации (начальная);
– субкомпенсации (клинических проявлений);
– декомпенсации (развития печеночно-клеточной недостаточности и прогрессирова-

ния портальной гипертензии).
 3.2. Активность процесса:

– минимальная;
– умеренная;
– выраженная.

 3.3. Течение болезни:
– медленно прогрессирующее;
– быстро прогрессирующее.
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 3.4. Синдром портальной гипертензии.
 3.5. Осложнения:

– желудочно-кишечное кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и же-
лудка;

– печеночная и портосистемная энцефалопатия и кома;
– синдром гиперспленизма;
– спонтанный бактериальный перитонит.

Морфология  микроузловой (микронодулярной) формы характеризуется узлами диа-
метром 1–3 мм. Ложные дольки представляют часть печеночных ацинусов и не содержат 
портальных трактов и центральных вен. Печень может быть как нормальных размеров, так 
и немного увеличенной. Эта форма цирроза наблюдается при алкоголизме, обструкции 
желчных протоков, нарушенном венозном оттоке.

При  крупноузловой (макронодулярной) форме узлы имеют диаметр больше 3 мм, не-
которые узлы достигают 5 мм. Перегородки, образующие псевдодольки, широкие, имеют 
неправильную форму, напоминают рубцы и включают несколько участков портального 
тракта. Печень может иметь увеличенные, нормальные и уменьшенные размеры. Чаще 
всего подобная морфологическая картина развивается при постнекротическом циррозе 
печени. Существует смешанная форма, при которой выявляют одинаковое количество 
мелких и крупных узлов.

Международная статистическая классификация циррозов печени (МКБ-10)

Фиброз и цирроз печени Шифр К 74

Фиброз печени Шифр К 74.0

Склероз печени Шифр К 74.1

Фиброз печени в сочетании со склерозом печени Шифр К 74.2

Первичный билиарный цирроз Шифр К 74.3

Хронический негнойный деструктивный холангит

Вторичный билиарный цирроз Шифр К 74.4

Билиарный цирроз неуточненный Шифр К 74.5

Другой и неуточненный цирроз печени
БДУ
Криптогенный
Крупноузловой (макронодулярный)
Мелкоузловой (микронодулярный)
Смешанного типа
Портальный
Постнекротический

Шифр К 74.6

Ýòèîëîãèÿ. Циррозы по этиологическим факторам условно разделяют на три группы:
– циррозы с установленными этиологическими факторами;
– циррозы с возможными этиологическими факторами;
– циррозы неизвестной этиологии.
К установленным этиологическим факторам относится вирусный гепатит, алкого-

лизм , нарушение обмена веществ, обструкция желчных ходов, хроническая сердечная 
недостаточность, химические и лекарственные вещества, саркоидоз, врожденная гемор-
рагическая телеангиоэктазия. 

Роль вирусного гепатита доказана в многочисленных работах. Частота развития цирро-
за у больных, перенесших хронический гепатит вирусной этиологии колеблется от 1 до 12%.  
Одной из основных причин цирроза является алкоголизм. Ежедневное употребление  
алкоголя (60 г у мужчин, 20 г у женщин) может привести к циррозу печени. В настоящее 
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время имеется тенденция к увеличению числа больных алкогольным циррозом печени сре-
ди женщин и лиц молодого возраста.

Нарушения обмена веществ, приводящие к циррозу, разнообразны. К ним относит-
ся  α1-антитрипсиновая недостаточность, характеризующаяся снижением  α1-антитрипсина 
в крови и отложением его в гепатоцитах, что приводит к повышению чувствительности ге-
патоцитов к повреждению другими веществами, например, алкоголем, нарушению синтеза 
и транспорта белков. К этой группе этиологических факторов относятся также врожден-
ное отсутствие галактозо-1-фосфат-уридилтрансферазы, проявляющееся  галактоземией; 
болезни накопления гликогена;  гемохроматоз  – генетически обусловленное нарушение 
обмена железа;  болезнь Вильсона–Коновалова ; врожденная геморрагическая телеангио- 
эктазия.

Нарушение проходимости внутри- и внепеченочных желчных протоков может стать 
причиной вторичного билиарного цирроза печени. Это состояние обычно развивается при 
желчнокаменной болезни, послеоперационных стриктурах внепеченочных желчных про-
токов, первичном склерозирующем холангите, реже – при опухолях и кистах внутрипече-
ночных желчных протоков. В патогенезе вторичного билиарного цирроза существенную 
роль играет расширение внутрипеченочных протоков и инфицирование при хронических 
холангитах.

В этиологии цирроза печени имеют значение химические вещества, обладающие ге-
патотропным действием (четыреххлористый углерод, метотрексат, диметилнитроксолин, 
этиленгликоль, растительные яды и др.), и лекарственные средства (метилдофа, изониазид, 
ипразид, индерал, цитостатики  и др.).

Хроническая сердечная недостаточность III функционального класса по классифи-
кации NYHA (II Б ст. по Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко) приводит к циррозу печени в 
результате снижения давления крови, поступающей в печень, насыщения крови кислоро-
дом и повышения центрального венозного давления, приводящих к атрофии и некрозу пе-
ченочных клеток. Это приводит к регенераторной активности и образованию септ между 
центральными венами. В последующем развиваются регенерация желчных протоков, пор-
тальный фиброз и регенераторные узлы.

К возможным этиологическим факторам цирроза печени относят недостаточность 
питания, микотоксины, аутоиммунитет, инфекционные и паразитарные болезни (эхинок-
кок, шистосомоз, бруцеллез, токсоплазмоз).

Циррозы неизвестной этиологии (криптогенные) составляют по данным разных авто-
ров от 12 до 40%. К ним относят первичный билиарный цирроз, цирроз как исход клиниче-
ски не установленного вирусного гепатита В, ни А ни В и др.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Клиническая картина цирроза печени зависит от этиологии, 
стадии болезни и активности процесса. Íà÷àëüíàÿ (êîìïåíñèðîâàííàÿ) ñòàäèÿ характе-
ризуется небольшой выраженностью симптомов. Больные могут жаловаться лишь на ме-
теоризм, чувство тяжести в правом подреберье, астенизацию, снижение работоспособно-
сти. При функциональном исследовании выявляют небольшое увеличение печени, край 
печени плотный, заострен. Незначительное увеличение селезенки отражает начальную 
стадию портальной гипертензии.

Ñòàäèÿ êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé (ñóáêîìïåíñàöèÿ) включает увеличение печени и 
селезенки. Консистенция обоих органов плотная, и в период обострения печень и селезен-
ка становятся болезненными. На коже плечевого пояса появляются "сосудистые звездоч-
ки", симптом "печеночных ладоней", желтуха, гинекомастия.

У больных развивается гепатолиенальный синдром с гиперспленизмом, характеризу-
ющийся снижением миелоидных элементов костного мозга, лейкопенией, нейтро- и лим-
фопенией; торможением пластинкообразования в костном мозге и тромбоцитопенией в 
периферической крови. У всех больных выявляются нарушения функциональных свойств 
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лейкоцитов. При циррозе печени часто наблюдается анемия, которая может быть микро-
цитарной железодефицитной после желудочно-кишечных кровотечений, макроцитарной 
вследствие нарушения обмена витамина В12 и фолиевой кислоты и, кроме того, гемолити-
ческой в результате повышенного разрушения эритроцитов в селезенке.

При выраженной активности цирроза развивается желтуха, и повышается темпера-
тура тела. Лихорадка не поддается лечению антибиотиками и проходит только при улучше-
нии функции печени.

Ведущим в клинике цирроза является синдром портальной гипертензии и ее послед-
ствия, такие как варикозно расширенные вены пищевода, желудка и прямой кишки, кро-
вотечение из которых является наиболее серьезным осложнением заболевания, и асцит.

В эту стадию нередко развивается хронический гастрит; у 10–18% больных – эрозии 
и язвы желудка и двенадцатиперстной кишки; поражение поджелудочной железы, про-
текающее по типу панкреатита с внешнесекреторной недостаточностью (стеаторея, сла-
бость, похудание) и гипергликемией. При циррозе в результате длительной интоксикации 
отмечаются психические расстройства, нарушения сна, адинамия, вялость, снижение па-
мяти.

При циррозе печени выявляются изменения сердечно-сосудистой системы. Харак-
терны увеличения ударного и минутного объемов сердца, сердечного индекса, объема цир-
кулирующей крови. Прогрессирование заболевания может сопровождаться ухудшением 
сократительной способности миокарда с повышением конечно-диастолического давления 
в желудочках и появлением признаков сердечной недостаточности, особенно при нарас-
тании асцита.

Цирроз печени сопровождается различными эндокринными нарушениями. У муж-
чин нарушается половая функция, развивается гипогонадизм и феминизация. У женщин 
выявляют дисменорею, аменорею и бесплодие. Сахарный диабет у больных циррозом пе-
чени развивается в 4–5 раз чаще, чем в популяции. У большинства больных нарушается 
функция надпочечников, проявляющаяся гиперальдостеронизмом, усугубляющим водно-
солевой обмен и способствующим развитию асцита.

Ñòàäèÿ äåêîìïåíñàöèè характеризуется признаками печеночноклеточной недоста-
точности и осложнений портальной гипертензии. Печеночноклеточная недостаточность 
является следствием уменьшения массы нормально функционирующих клеток и сниже-
нием обезвреживающей функции печени и проявляется энцефалопатией.

Осложняется портальная гипертензия кровотечениями прежде всего из варикозно 
расширенных вен пищевода и желудка, что является основной причиной смерти. Харак-
терно увеличение асцита и периферических отеков, требующих терапии диуретиками в 
больших дозах.

Активность цирроза определяется клиническими проявлениями болезни и изме-
нениями биохимических показателей: конъюгированная гипербилирубинемия и гипер-
гаммаглобулинемия, повышение активности АЛТ и АСТ. Но в терминальной стадии эти 
ферменты или нормальные, или несколько повышенные, что обусловлено нарушением их 
синтеза. Дополнительными критериями активности цирроза являются повышение уровня 
иммуноглобулинов всех классов, выявление антител к компонентам печеночной клетки, 
угнетение бластной трансформации лимфоцитов, увеличение числа супрессорных/цито-
токсических клеток.

Морфологичекие признаки активности цирроза выявляют при изучении пунктатов 
печени, в которых обнаруживают большое количество ступенчатых некрозов, резко выра-
женную дистрофию, очаговые скопления гистиолимфоидных инфильтратов в узлах реге-
нерации, разрастание соединительной ткани между ними, утолщение трабекул вследствие 
регенерации печеночных клеток и др.
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Сканирование с коллоидным золотом или технецием позволяет выявить диффузное 
неравномерное распределение радионуклида в печени и накопление его в селезенке, что 
свидетельствует об активном циррозе печени. УЗИ и компьютерная томография определя-
ют увеличение печени, состояние сосудов портальной системы и асцитическую жидкость. 
Диагноз портальной гипертензии и обнаружение варикозных вен пищевода ставится с по-
мощью эзофагического и рентгенологического исследования пищевода.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç
Начальные стадии цирроза печени дифференцируют с ХВГ и фиброзом печени. Раз-

граничение цирроза с ХВГ иногда невозможно. В пользу цирроза свидетельствуют телеан-
гиоэктазии, значительные уплотнения и неровность нижнего края печени, спленомегалия, 
значительное варикозное расширение вен пищевода.

Ôèáðîç ïå÷åíè обычно не сопровождается клиническими проявлениями, функция 
печени обычно нормальная. Развитие портальной гипертензии у больных с фиброзом пе-
чени при алкоголизме, саркоидозе и шистосомозе затрудняет диагностику. Достоверное 
разграничение цирроза и фиброза возможно при биопсии печени. В отличие от цирроза, 
при фиброзе дольковая архитектоника сохранена.

Ðàê ïå÷åíè напоминает стадии клинического проявления цирроза. Рак отличается от 
цирроза более острым развитием болезни, лихорадкой, быстрым истощением, болевым 
синдромом, лейкоцитозом, анемией, резко увеличенной СОЭ. При раке выявляют α-фето-
протеины реакцией преципитации в агаре. Диагноз подтверждается с помощью ангиогра-
фии и прицельной биопсии под контролем УЗИ и компьютерной томографии.

 Èäèîïàòè÷åñêèé ãåìîõðîìàòîç (сидерофилия, бронзовый диабет, пигментный цир-
роз печени) напоминает медленно прогрессирующий цирроз печени. Гемохроматоз – ге-
нетически обусловленное заболевание, характеризующееся накоплением гемосидерина 
в печени в результате усиления всасывания железа в кишечнике и недостаточной связи 
его с трансферином. Заболевание развивается главным образом у мужчин в возрасте 35– 
50 лет. Клиника характеризуется постепенным нарастанием симптомов. Жалобы отсут-
ствуют, некоторые больные жалуются на гиперпигментацию кожи, импотенцию, иногда 
одышку, связанную с поражением сердца. Печень увеличена, плотная, функциональные 
показатели близки к показателям начальной стадии цирроза. У многих больных выявляют-
ся эндокринные нарушения: гипогенитализм, надпочечниковая недостаточность, гипер-
гликемия. Характерно для гемохроматоза развитие кардиомиопатии, сопровождающейся 
хронической сердечной недостаточностью. В крови повышена концентрация железа боль-
ше 400 мг/% (50 мкмоль/л).

 Áîëåçíü Âèëüñîíà–Êîíîâàëîâà (гепатолентикулярная дегенерация) протекает с 
клинической картиной медленно прогрессирующего цирроза печени. Болезнь является 
наследственной ферментопатией и характеризуется понижением образования в печени 
церулоплазмина – транспортного белка (2-глобулин), связывающего медь в крови. Медь 
непрочно соединена с белком и откладывается в тканях, угнетает окислительные фермен-
ты и в результате нарушает обменные процессы. Клинически проявляется симптомами 
цирроза печени и экстарпирамидными расстройствами (дрожание конечностей, повыше-
ние мышечного тонуса, нарушения походки, маскообразное сальное лицо и др.) Нередко 
развиваются интеллектуальные и эмоциональные нарушения. Как правило, появляется 
кольцо Кайзера–Флейшера зеленовато-бурого цвета по периферии роговицы. В сыворот-
ке крови повышена концентрация меди (больше 30 мкмоль/л). Нередко обострения цирро-
за сопровождаются выраженной гемолитической анемией.

Îñëîæíåíèÿ
Течение далеко зашедшего цирроза имеет обычно осложнение состояниями, не за-

висящими от этиологии заболевания. К ним относится портальная гипертензия, проявля-
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ющаяся варикозным расширением вен пищевода, желудка, геморроидальных вен, сплено-
мегалией, асцитом; гепаторенальный синдром, печеночная энцефалопатия; инфекционные 
осложнения, такие как пневмония, сепсис, бактериальный эндокардит или спонтанный 
бактериальный перитонит; гепатоцеллюлярная карцинома.

Ïðîãíîç при циррозе печени неблагоприятный, хотя благодаря совершенствованию 
методов лечения прогноз улучшается. Декомпенсированный цирроз приводит к гибели 
60–80% больных в течение 3 лет. Продолжительность жизни больных с асцитом не пре-
вышает 3–5 лет. При печеночной коме летальность достигает 90–100%, при перитоните 
– 50%. При алкогольном циррозе прогноз лучше, чем при вирусном. При условии пре-
кращения приема алкоголя и проведении лечения после 5 лет выживает 70% больных. При 
первичном билиарном циррозе продолжительность жизни составляет 5–15 лет.

Ëå÷åíèå. Режим и лечебные мероприятия зависят от этиологических факторов, ста-
дии и степени компенсации цирроза, активности воспалительно-некротического процесса 
и осложнений. Режим должен быть щадящим с ограничением физической нагрузки. Обя-
зательным является полное исключение алкоголя и контактов с гепатотоксичными веще-
ствами.

Äèåòà. Вне обострений и тяжелых состояний назначают 4–5 разовое питание по типу 
диеты № 5. Лечебные мероприятия рекомендуется проводить в соответствии с классами 
цирроза по Чайльд–Пью (табл. 63).

Техника использования критериев Чайльд–Пью: один показатель группы А оцени-
вается в 1 балл, тот же показатель в группе В – в 2 балла, а в группе С – в 3 балла. По 
суммарным критериям выделяют 3 класса: первый класс – 5–7 баллов, второй класс –  
8–10 баллов и третий класс – 11 баллов и более.

Таблица 63
Система критериев класса цирроза по Чайльд–Пью

Клинические признаки
Различные группы

А В С

Билирубин <2 мг% 2-3 мг% >3 мг%

Альбумин >3,5 г% 2,8 - 3,4 г% <2,7 г%

Протромбиновый индекс 60–80 40–59 <39

Асцит отсутствует небольшой транзиторный большой торпидный

Печеночная энцефалопатия отсутствует I–II степени III–IV степени

Больным с циррозом печени компенсированным (класс А) рекомендуется диета № 5, 
поливитамины: витамины группы В (тиамин до 100 мг), пиридоксин 30 мг, фолиевая кис-
лота 1 мг в день. При холестазе и дефиците жирорастворимых витаминов вводят раствор 
витамина А – ретинол (100000 ЕД), раствор витамина Д – эргокальциферол (100000 ЕД), 
раствор витамина Е – токоферол (100 мг), раствор витамина К – викасол 5 мг и др., и 
гепатопротекторы (см лечение ХВГ). Для устранения симптомов диспепсии возможно на-
значение креона, перитола, галстена, мезим форте и др.

Больным с субкомпенсированным циррозом (группа В) рекомендуется ограничение 
белка (0,5 г/кг массы тела) и поваренной соли (менее 2,0 г/сут). Необходимо ограничение 
потребления жидкости до 1500 мл/сут. Если после ограничения соли диурез не нормали-
зуется, и масса тела не уменьшается, назначают диуретики. Препаратом выбора является 
спиронолактон (верошпирон) внутрь по 100 мг в день в течение длительного времени. При 
отсутствии эффекта осторожно назначают фуросемид по 40–80 мг в неделю постоянно 
или по показаниям. Рекомендуется назначение лактулозы (дюфалак) внутрь по 45–60 мл 
сиропа в 2–3 приема в день.
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Больным с декомпенсированным циррозом печени проводят курсы интенсивной те-
рапии:

1. Терапевтический парацентез с однократным выведением асцитической жидкости 
и одновременным введением 10 г альбумина на 1,0 л удаленной асцитической жид-
кости и 150–200 мл полиглюкина.

2. Клизма с сульфатом магния (15–20 г на 100 мл воды) при запорах и/или при указа-
нии на предшествующие пищеводно-желудочно-кишечные кровотечения.

3. Внутрь или через назо-гастральный зонд лактулозу 60–80 мг в 3 приема в день.
4. Внутривенное капельное введение электролитов (раствор Рингера с добавлением 

сульфата магния при выявленном его дефиците) в количестве 500–700 мл/сут.
5. Комбинированное парентеральное введение эссенциале по 10–20 мл с назначени-

ем капсул внутрь по 2–3 капсулы 3 раза в день. Курс комбинированного лечения 
от 3 недель до 2 месяцев. По мере улучшения состояния больных назначают только 
капсулы внутрь, курс лечения продолжается 3–6 месяцев.

6. Антибиотики широкого спектра действия (неомицин сульфат 1,0 г или ампицил-
лин 1,0 г 4 раза в сутки в течение 5 дней) назначают внутрь или вводят через назо-
гастральный зонд.

Интенсивная терапия проводится в период декомпенсации. Базисная терапия, вклю-
чая диету, режим и лекарства, проводится пожизненно. Лекарственные средства, реко-
мендуемые для длительного применения, полиферментные препараты перед едой посто-
янно, верошпирон 100 мг в день постоянно, фуросемид 40–80 мг/нед; лактулозу внутрь  
60 мл/сут постоянно; неомицин сульфат или ампициллин 0,5 г 4 раза в день, курс 5 дней 
каждые 2 месяца.

Îñîáåííîñòè ìåäèêàìåíòîçíîãî ëå÷åíèÿ íåêîòîðûõ ôîðì öèððîçà ïå÷åíè. При цир-
розе печени, развившемся и прогрессирующем на фоне хронического активного вирусно-
го гепатита В или С, при выявлении репликации вируса и высокой активности процесса 
проводят лечение интерферонами (см. лечение ХВГ).

При циррозе печени, развившемся на фоне аутоиммунного гепатита, назначают пред-
низолон 5–10 мг/сут (постоянная поддерживающая доза) и азатиоприн 25 мг/сут при от-
сутствии противопоказаний – гранулоцитопении и тромбоцитопении.

При гемохроматозе (пигментный цирроз печени) назначают диету, богатую белками, 
без продуктов, содержащих железо, используют кровопускания 1 раз в неделю по 500 мл 
для удаления железа из организма. Кровопускания проводят до развития легкой анемии, 
гематокрита менее 0,5 и общей железосвязывающей способности сыворотки крови менее 
50 ммоль/л. Применяют дефероксамин (десферал, десферин) по 10 мл 10% раствора вну-
тримышечно или капельно внутривенно, курс лечения 20–40 дней. Одновременно прово-
дят лечение сахарного диабета и сердечной недостаточности.

Лечение болезни Вильсона–Коновалова направлено на ограничение поступления 
меди с продуктами питания (баранина, куры, утки, колбасы, рыба, шампиньоны, щавель, 
лук-порей, редис, бобовые, орехи, чернослив, какао и др.) и выведение избытка меди из ор-
ганизма препаратами, связывающими медь. Используют Д-пеницилламин в средней дозе 
1000 мг/сут. Лечение проводят пожизненно.

Ëå÷åíèå àñöèòà è îòåêîâ
Асцит и отеки развиваются в результате задержки натрия почками, уменьшения он-

котического давления плазмы, повышения гидростатического давления в воротной вене 
или в печеночных синусоидах и увеличения висцерального лимфотока.

Диета предусматривает ограничение поваренной соли до 1,5–2 г/сут и назначение 
белка до 1 г/кг массы тела. В начале лечения показана госпитализация для ежедневного 
контроля за массой тела и уровня электролитов в сыворотке. Если после ограничения по-
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требления натрия диурез не нормализуется, и масса тела не уменьшается, следует начать 
лечение диуретиками.

При циррозе печени задержка натрия в организме обусловлена гиперальдостерониз-
мом. Поэтому препаратами выбора являются антагонисты альдостерона – калийсберега-
ющие диуретики: спиронолактон, амилорид и триамтерен . Спиронолактон (верошпирон, 
альдактон) блокирует работу натриевого насоса, обеспечивающего реабсорбцию натрия и 
воды, и подавляет секрецию ионов калия. Спиронолактон вначале назначают внутрь по 
25 мг 2 раза в день с ежедневным увеличением дозы на 100 мг/сут в течение нескольких 
дней до достижения максимальной дозы 600 мг/сут. При отсутствии увеличения диуреза 
следует добавить петлевой диуретик фуросемид , блокирующий реабсорбцию натрия и 
хлора на всем протяжении толстой части восходящего отдела петли Генли и обладающий 
мощным и быстрым диуретическим эффектом. Назначают фуросемид в дозе 40–80 мг 
ежедневно. Следует тщательно контролировать у больных, принимающих фуросемид, 
уменьшение объема циркулирующей крови, нарушения электролитного баланса, нарас-
тание симптомов энцефалопатии и почечной недостаточности.

Ограничение приема жидкости обычно не требуется, но у больных с гипонатриемией на 
фоне внеклеточной гипергидратации потребление жидкости ограничивают до 1–1,5 л/сут.

 Парацентез производят с диагностической целью или у больных с напряженным асци-
том, нарушающим функцию дыхания . Допустимо удаление до 5 л асцитической жидкости 
при наличии отеков и медленном (30–60 мин) выведении жидкости. В дальнейшем ограни-
чивают прием жидкости для предупреждения гипонатриемии. В редких случаях удаление 
всего 1 л жидкости приводит к коллапсу, энцефалопатии или почечной недостаточности.

Изредка у больных с рефрактерным асцитом применяют раствор альбумина с низким 
содержанием солей и дофамин. Альбумин вызывает кратковременный эффект, так как 
быстро выводится из сосудистого русла. Дофамин назначают в дозах, улучшающих почеч-
ный кровоток за счет вазодилатирующего эффекта (1–5 мкг/кг/мин). Больным с асцитом, 
рефрактерным к лекарственной терапии, показано  перитонеовенозное шунтирование по 
Ле Вину. Пластмассовый шунт с работающим в одну сторону клапаном позволяет асци-
тической жидкости оттекать из брюшной полости в более высоко расположенную полую 
вену. Но этот метод показан 5–10% больных из-за частых осложнений, таких как син-
дром диссеминированного внутрисосудистого свертывания, тромбоз шунта и инфекции. 
Шунтирование противопоказано больным с инфицированным асцитом, гепаторенальным 
синдромом, геморроидальным кровотечением в анамнезе, коагулопатией и выраженной 
билирубинемией.

Ëå÷åíèå ïèùåâîäíî-æåëóäî÷íûõ êðîâîòå÷åíèé
Кровотечение из варикозных вен пищевода и желудка характеризуется высокой ле-

тальностью и требует экстренного вмешательства. Больных с кровотечение помещают в 
блок интенсивной терапии, в котором при необходимости (обеспечение проходимости ды-
хательных путей, предотвращение аспирации) выполняют интубацию трахеи.

Показано срочное переливание одногруппной цельной свежезаготовленной крови 
внутривенно капельно 300–500 мл со скоростью до 1 л/ч, при продолжающемся кровоте-
чении переливают до 2 л/сут до остановки кровотечения под контролем за центральным 
венозным давлением, диурезом, электролитами, кислотно-щелочным балансом и психиче-
ским состоянием. Возможно внутривенное введение плазмозамещающих растворов (рас-
твора Рингера, желатиноля, 5% раствора глюкозы с витаминами) капельно до 2 л/сут для 
устранения гиповолемии и подавления белкового катаболизма.

Одновременно вводят гемостатические препараты: E-аминокапроновую кислоту, 
глюконат кальция, викасол, дицинон до 2,5–3 г/сут, свежезамороженную плазму.
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При продолжающемся кровотечении внутривенно вводят вазопрессин в дозе 100 МЕ 
в 250 мл 5% раствора глюкозы (что соответствует 0,4 МЕ/мл) с помощью дозатора по схе-
ме: 0,3 МЕ в течение 30 мин с последующим повышением на 0,3 МЕ каждые 30 мин вплоть 
до остановки кровотечения, развития осложнений или достижения максимальной дозы –  
0,9 МЕ/мин. Вазопрессин, введенный внутривенно, суживает сосуды в брюшных органах и 
печеночные артериолы, в результате чего снижается кровоток в системе воротной вены.

Опасные осложнения лечения вазопрессином – ишемия и инфаркт миокарда, ише-
мия и инфаркт кишечника, острая почечная недостаточность и гипонатриемия. Кровоте-
чение купируется в 20% случаев, но рецидивирует более чем у половины больных после 
уменьшения дозы или прекращения введения вазопрессина.

После стабилизации состояния больного для уточнения источника кровотечения про-
водят эндоскопию и приступают к специальным, но потенциально опасным лечебным ме-
роприятиям, если кровотечение продолжается.

 Ýíäîñêîïè÷åñêîå ñêëåðîçèðîâàíèå может быть проведено у постели больного, как 
только подтвержден диагноз кровотечения из варикозных вен пищевода. В варикозно рас-
ширенную вену вводят склерозирующее вещество (например, моруат натрия) через ка-
тетер с игольчатым наконечником, введенный через эндоскоп. Склеротерапия купирует 
кровотечение в 90% случаев. Повторное кровотечение после склеротерапии возникает у 
50% больных и может быть остановлено повторным склерозированием. При неэффектив-
ности повторных инъекций применяют другие методы лечения. Осложнения склероте-
рапии – изъязвления, стриктуры и перфорация пищевода, сепсис, плевральный выпот и 
дистресс-синдром взрослых.

 Áàëëîííàÿ òàìïîíàäà варикозно расширенных вен позволяет воздействовать непо-
средственно на кровоточащий узел или на кардиальный отдел желудка для остановки кро-
вотечения. Используют несколько типов зондов: зонд Сенгстейкена–Блейкмора имеет и 
желудочный, и пищеводный баллоны, зонд Линтона имеет только большой желудочный 
баллон, миннесотский зонд имеет большой желудочный и пищеводный баллоны. После 
введения в желудок баллон заполняют воздухом и немного выводят назад. Если кровоте-
чение не прекращается, для дополнительной тампонады заполняют воздухом пищеводный 
баллон. Временный гемостаз наступает быстро, но окончательной остановки кровотече-
ния удается добиться редко. Возможно серьезное осложнение – разрыв пищевода.

 Îïåðàöèÿ øóíòèðîâàíèÿ состоит в создании портокавального или дистального спле-
норенального шунта. Кровотечение из варикозных вен останавливается у 95% больных. 
Но интраоперационная и госпитальная летальность достигает 12–15%, часто развивается 
тяжелая энцефалопатия, особенно у больных с тяжелым поражением печени. Показания-
ми для шунтирования у больных с сохраненной функцией печени являются кровотечения, 
не поддающиеся склеротерапии, и повторные кровотечения, угрожающие жизни больных 
вследствие болезней сердечно-сосудистой системы. Профилактическое шунтирование у 
больных с некровоточащими варикозно расширенными венами не рекомендуется.

Ëå÷åíèå ïå÷åíî÷íîé ýíöåôàëîïàòèè
Лечение следует начинать как можно раньше. Необходимо устранить провоцирую-

щие факторы и исключить белок из диеты, сохраняя ее калорийность (25–30 ккал/кг) за 
счет углеводов, которые назначают внутрь или внутривенно. При клиническом улучшении 
состояния больного добавляют белок по 20–40 г/кг/сут с последующим увеличением по 
10–20 г/сут каждые 3–5 сут.

Медикаментозное лечение направлено на устранение влияния токсических продук-
тов, всасывающихся из кишечника, и включает лактулозу (дюфалак), неомицин, метрони-
дазол.
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Лактулоза – синтетический дисахарид, слабо всасывающийся в кишечнике, вызы-
вает осмотическую диарею и изменяет кишечную флору. Лактулозу назначают внутрь по 
15–45 мл сиропа 2–4 раза в сутки. Поддерживающую дозу подбирают так, чтобы вызвать 
опорожнение кишечника мягким калом 2–3 раза в сутки. Лактулоза внутрь противопока-
зана при предполагаемой или подтвержденной кишечной непроходимости. Передозиров-
ка может привести к выраженной диарее, метеоризму, дегидратации и гипернатриемии. 
Некоторым больным назначают клизмы с лактулозой. К 700 мл воды добавляют 300 мл лак-
тулозы и вводят 2–3 раза в сутки.

Для лечения печеночной энцефалопатии применяют неомицин. Препарат назнача-
ют внутрь по 1 г каждые 4–6 часов. Неомицин относится к аминогликозидам, активен в 
отношении большинства грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов, 
уменьшает образование и всасывание бактериальных токсинов. Примерно 1–3% введен-
ного неомицина всасывается, поэтому в редких случаях возможно его ототоксическое и 
нефротоксическое действие. При почечной недостаточности риск этих осложнений воз-
растает. При печеночной энцефалопатии вместо неомицина назначают ампициллин 1,0 г 
4 раза в сутки.

Одновременно проводят дезинтоксикационную терапию – внутривенно капель-
но вводят 5% раствор глюкозы с витаминами (аскорбиновая кислота, кокарбоксилаза) и 
электролитами (хлорид калия, глюконат кальция, панангин). За сутки вводят 2,5–3 л жид-
кости.

Билиарный цирроз печени

 Ïåðâè÷íûé áèëèàðíûé öèððîç ïå÷åíè (ÏÁÖ) – заболевание, характеризующееся 
воспалением внутрипеченочных желчных канальцев и хроническим холестазом.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Этиология ПБЦ неизвестна. Установлено, что заболевание не 
связано с инфекционными агентами. Определенную роль играют генетические факторы. 
У больных ПБЦ обнаружено преобладание генотипов HLA–DR3, DR4 или DR2. В патоге-
незе заболевания ведущее значение имеют аутоиммунные реакции, направленные против 
антигенов гистосовместимости (HLA) клеток дуктулярного эпителия. У 95% больных ПЦБ 
обнаруживают в сыворотке крови циркулирующие IgG – антимитохондриальные антите-
ла, у 80–90% больных повышаются уровни IgM и криопротеинов, состоящих из иммунных 
комплексов, способных активизировать альтернативный путь комплемента. В воротной 
зоне обнаруживают скопления лимфоцитов, окружающих поврежденные желчные про-
токи. Эти признаки сходны с выявленными при реакции "трансплантации против хозяина" 
после пересадки печени и костного мозга. Предполагают, что повреждение желчных про-
токов начинает реакцию отторжения и обусловлено или модификацией системы HLA, или 
дефектом популяции клеток-супрессоров.

На основании морфологических признаков выделяют 4 стадии ПБЦ. Первую стадию 
обозначают как печеночный деструктивный холангит, который характеризуется разруше-
нием средних и мелких желчных протоков в результате некротизирующего воспалительно-
го процесса, слабым фиброзом и иногда застоем желчи. Во вторую стадию воспалительный 
инфильтрат становится менее выраженным, число желчных протоков уменьшается, раз-
вивается пролиферация более мелких желчных канальцев, блокада экскреции желчи и ре-
гургитация ее в кровь. В третью стадию уменьшается количество междольковых протоков, 
гибнут гистиоциты, перипортальный фиброз превращается в фиброзную сеть. Четвертая 
стадия характеризуется развитием либо мелко-, либо крупноузлового цирроза. Образую-
щиеся фиброзные септы распространяются от нормальных трактов к центру дольки.
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Первичным билиарным циррозом печени заболевают преиму-
щественно женщины в возрасте 35–55 лет. Ранними симптомами заболевания являются 
зуд и утомляемость примерно у 50% больных, у остальных больных жалобы отсутствуют. 
Через годы присоединяются жалобы на нарастающую слабость, похудание, боли в костях. 
При физикальном исследовании выявляют желтушное окрашивание с зеленоватым оттен-
ком, часто видны расчесы, на коже век образуются ксантелазмы, на других участках –  
ксантомы, постепенно темнеют обнаженные части тела (меланоз). Печень выступает на 
2,5–4 см из-под реберной дуги. Она плотная, умеренно болезненная, край гладкий, зао-
стрен. Спленомегалия выявляется у половины больных и не сочетается с гиперспленизмом. 
Нередко у больных развивается синдром мальабсорбции жирорастворимых витаминов Д, 
А, К. Это приводит к стеаторее, остеопорозу, а затем – остеомаляции, ксерофтальмии и ге-
моррагическому синдрому.  Синдром Шёгрена (поражение слюнных и слезных желез) вы-
являют у 70–90% больных, аутоиммунный тиреоидит – у 25%. Среди других заболеваний, 
с которыми сочетается ПБЦ, могут быть ревматоидный полиартрит, миастения, инсулин-
зависимый сахарный диабет, поперечный миелит и др. В разгар заболевания печень стано-
вится огромной, занимает оба подреберья, развиваются признаки портальной гипертонии. 
Асцит бывает редко и только в терминальной стадии. Больные умирают при явлениях пе-
ченочно-клеточной недостаточности, которую могут провоцировать осложнения билиар-
ного цирроза печени: переломы костей, портальная гипертензия, язвенные кровотечения. 
К поздним осложнениям ПБЦ относится развитие холангиокарциномы.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. ПБЦ диагностируется в ранней бессимптомной стадии на 
основании повышения в 3–5 раз уровня сывороточной щелочной фосфатазы. Активность 
аминотрансферазы и уровень билирубина остаются в пределах нормы. Диагноз подтверж-
дается положительными результатами антимитохондриального теста, который относи-
тельно специфичен. По мере прогрессирования заболевания увеличивается содержание 
билирубина до 300–350 мкмоль/л на поздних стадиях, повышается концентрация желч-
ных кислот и содержание меди в сыворотке крови. Характерны гиперлипидемия, резкое 
повышение неэстерифицированного холестерина, гипопротромбинемия, изменяется уро-
вень сывороточного липопротеида (липопротеид Х).

Диагноз подтверждается с помощью биопсии печени. При гистологическом иссле-
довании в биоптате выявляют негнойный деструктивный внутрипеченочный холангит на 
ранних стадиях заболевания и формирование билиарного цирроза – на поздних. Но эти 
данные неспецифичны. Наиболее информативной является ретроградная эндоскопиче-
ская или чрескожная чреспеченочная холангиография, позволяющая оценить состояние 
внутрипеченочных желчных протоков (стенозирование отдельных внутрипеченочных 
желчных ходов и расширения новообразованых протоков) и нормальные внепеченочные 
желчные ходы. С помощью УЗИ выявляют также неизмененные внепеченочные желчные 
протоки.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç ПБЦ проводят с такими заболеваниями, как обструкция 
внепеченочных ходов, карцинома внутрипеченочных желчных путей, хронический актив-
ный гепатит, холестаз, вызванный медикаментами и др.

Дифференциальную диагностику ПБЦ необходимо проводить главным образом с âíå-
ïå÷åíî÷íûì õîëåñòàçîì, при котором развивается нарушение оттока желчи, вызванное 
механическими факторами: камнем, аденокарциномой, опухолью головки поджелудочной 
железы, стенозом сфинктера и опухолью большого дуоденального сосочка, хроническим 
панкреатитом, – которые могут быть обнаружены с помощью ультразвукового, компью-
терного или рентгенологического исследования.

ПБЦ отличается от õðîíè÷åñêîãî àêòèâíîãî ãåïàòèòà тем, что при нем обнаруживают 
антимитохондриальные антитела класса М, преобладание IgM, и в биоптате печени пре-
валируют поражения желчных протоков над изменениями паренхимы печени и перифе-
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рический холестаз. При ХАГ выявляют высокую активность аминотрансфераз и антитела 
к гладкой мускулатуре.

Õðîíè÷åñêèé õîëåñòàç, вызванный лекарствами, в отличие от ПБЦ, протекает с уме-
ренно выраженной деструкцией междольковых желчных ходов. Антимитохондриальные 
антитела отсутствуют. Отмена лекарств может привести к обратному развитию болезни.

Òå÷åíèå ПБЦ длительное. При отсутствии симптомов у 50% больных признаки пора-
жения печени выявляются через 15 лет. Медленное прогрессирование заболевания обе-
спечивает длительное выживание. 

Значительное повышение билирубина, особенно на фоне аутоиммунных поражений, 
и выраженные гистологические изменения ухудшают прогноз.

 Âòîðè÷íûé áèëèàðíûé öèððîç (ÂÁÖ) развивается при длительном нарушении отто-
ка желчи по крупным внутри- и внепеченочным желчным протокам. Ведущее значение в 
развитии ВБЦ имеют желчнокаменная болезнь, воспалительные и рубцовые сужения жел-
чевыводящих путей, опухоли гепатопанкреатодуоденальной зоны и врожденные пороки 
развития внепеченочных желчных путей. Внепеченочный холестаз обычно сочетается с 
бактериальной инфекцией. Гистологическая картина ВБЦ напоминает таковую при ПБЦ, 
за исключением отсутствия деструкции междольковых и мелких желчных протоков и на-
копления желчи в цитоплазме центролобулярных гепатоцитов и в просвете желчных ка-
пилляров.

Клиника ВБЦ характеризуется симптомами внутрипеченочного холестаза и повыше-
нием температуры тела до 38–40 °С. Температура сопровождается ознобами, обильным 
потоотделением и болью в правом подреберье.

Ëå÷åíèå. Специфической терапии не существует. Зуд можно лечить холестирамином 
в дозе 10–12 г/сут (по 1 чайной ложке на стакан воды 3 раза в день) за 40 мин до завтрака, 
через 40 мин после завтрака и за 40 мин до обеда. Дополнительно назначают витамины А, 
Д, Е, К преимущественно парентерально.

Кортикостероиды используют, но из-за возможного потенциирования ими остеопо-
роза и остеомаляции, сочетающихся с ПБЦ, их обычно избегают.

При лечении ПБЦ применяют Д-пеницилламин в дозе от 300–600 до 900 мг/сут в со-
четании с витамином В6. 

Препарат нормализует уровень IgM и циркулирующих иммунных комплексов в сыво-
ротке крови и улучшает показатели выживаемости. Но Д-пеницилламин обладает серьез-
ными побочными эффектами: угнетением костно-мозгового кроветворения с цитопенией 
и сепсисом, развитием нефропатии, лихорадки, артралгии, миалгии. При хорошей пере-
носимости поддерживающая доза 150–250 мг/сут.

Азатиоприн может улучшить клинические и лабораторные показатели в начале ле-
чения. Но его клинические испытания показали отсутствие положительного влияния на 
прогноз и развитие опасных осложнений. Поэтому применение азатиоприна при ПБЦ не 
оправдано.

ПБЦ является одним из главных показаний для трансплантации печени, которая мо-
жет вернуть здоровье больному на несколько лет.

 Òðàíñïëàíòàöèÿ ïå÷åíè – метод лечения больных с необратимыми изменениями пе-
чени в терминальной стадии. Точно определить время, когда следует проводить операцию, 
сложно. Больным с молниеносной формой печеночной недостаточности показаниями для 
трансплантации являются энцефалопатия III или IV стадии, нарушения свертывания крови 
(протромбиновое время более 20 сек), выраженная гипогликемия. Пересадка печени по-
казана больным с хроническими заболеваниями печени: цирроз печени, первичный и вто-
ричный билиарный цирроз, злокачественные опухоли печени, врожденная и приобретен-
ная атрезия внутри- и внепеченочных желчных протоков, врожденные нарушения обмена 
веществ и др., – осложненными асцитом, не поддающимся лечению, энцефалопатией,  
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кровотечением из варикозных вен пищевода, а также спонтанным бактериальным пери-
тонитом и тяжелыми нарушениями синтетической функции печени (коагулопатией, гипо-
альбуминемией).

Глава 47

 ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

Желчные  камни представляют собой кристаллические структуры, образующи-
еся путем слипания нормальных или патологических компонентов желчи. Различа-
ют  холестериновые,  смешанные и  пигментные типы камней. Холестериновые и смешан-
ные содержат более 70% моногидрата холестерина. В них входят также соли кальция и 
желчных кислот, протеины и фосфолипиды. Пигментные камни содержат в основном би-
лирубинат кальция и менее 10% холестерина.

Образование холестериновых и смешанных камней происходит при образовании в 
желчном пузыре  литогенной (камнеобразующей) желчи. В нормальных условиях холесте-
рин, желчные кислоты и лецетин растворены в желчи. Ведущее значение в образовании 
литогенной желчи имеет усиление секреции холестерина, что происходит при ожирении, 
приеме высококалорийной пищи или некоторых лекарственных средств (например, кло-
фибрат), повышающих активность  гидроксиметилглутарилкофермента А (ГМК-КоА) ре-
дуктазы. В результате формируются неполноценные  желчные мицеллы, в которых име-
ется избыточное количество холестерина и уменьшенное содержание фосфолипидов и 
желчных кислот. Желчь становится литогенной.

Фактором, предрасполагающим к образованию холестериновых и смешанных кам-
ней могут быть семейная и наследственная предрасположенность, нарушения всасывания 
жирных кислот при заболеваниях подвздошной кишки или ее резекции, снижение секре-
ции желчных кислот у женщин зрелого возраста и при приеме контрацептивов, сахарный 
диабет, беременность и другие факторы.

Камнеобразование происходит в результате выделения (нуклеации) из перенасыщен-
ной холестерином желчи и продукции кристаллов моногидрата холестерина, их сращения 
и образования макроскопических агрегатов. Муцин и другие протеины желчи желчного 
пузыря содействуют образованию холестериновых камней.

Пигментные камни состоят в основном из билирубината кальция. Увеличение коли-
чества неконъюгированного билирубина в желчи у больных с хроническими гемолитиче-
скими анемиями или алкогольной болезнью печени сопровождается осаждением билиру-
бина, который при инфицировании желчи агрегируется с образованием гнезда для роста 
камней, в том числе и смешанных.

Желчные камни формируются внутри желчного пузыря, но возможно образование 
камней в желчных путях при застое желчи, возникающем при их стенозировании, или в 
желчных протоках после холецистэктомии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. У большинства больных в течение длительного периода, а ино-
гда и всей жизни, какие-либо симптомы отсутствуют. Клинические проявления желчно-
каменной болезни связаны с прохождением камней по пузырному или общему желчному 
протоку и развившемся воспалением или его обструкцией.

При перемещении камня развивается желчная колика – специфический и характер-
ный синдром, продолжающийся несколько часов. Обструкция желчных протоков сопро-
вождается сильными болями в правом подреберье или эпигастральной области и иррадии-
рует в правый плечевой сустав и нижний угол правой лопатки. Боль постепенно нарастает 
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до определенного уровня ("плато") и постепенно затухает. Приступ болей обычно сопро-
вождается тошнотой и рвотой. После приступа боли в правом подреберье могут сохра-
няться в течение суток, но интенсивность их незначительная. Повышение билирубина 
в сыворотке крови свидетельствует о закупорке общего желчного протока. Повышение 
температуры при колике обычно наблюдается при обострении предшествующих хрониче-
ских холециститов, панкреатите или холангите.

Жалобы больных на диспептические расстройства, отрыжку, усиленное газообразо-
вание, тяжесть в эпигастральной области после приема жирной пищи неспецифичны для 
камней в желчных путях и могут быть обусловлены функциональными нарушениями или 
хроническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта.

Диагноз желчнокаменной болезни подтверждается с помощью рентгенологических, 
ультразвуковых и радионуклидных методов исследований.

Îáçîðíàÿ ðåíòãåíîãðàôèÿ брюшной полости позволяет выявить кальцинированные 
желчные камни (10–20% от всех камней), известковую желчь, фарфоровый желчный пу-
зырь, "эмфизематозный" желчный пузырь. Метод имеет малую чувствительность и проти-
вопоказан при беременности.

Ïåðîðàëüíàÿ õîëåöèñòîãðàôèÿ – простой, доступный метод, точность в идентифи-
кации желчных камней которого достигает 90–95% при хорошей визуализации желчно-
го пузыря. Но метод имеет существенный недостаток – плохая визуализация желчного 
пузыря, которая может быть обусловлена нарушением проходимости пузырного протока 
и шейки, уровнем билирубина в сыворотке больше 300–520 мкмоль/л (20–35 мг%), нару-
шением всасывания в тонкой кишке и выделительной функции печени. Камни очень мало-
го размера могут не визуализироваться. Пероральная холецистография противопоказана 
при беременности и реакции на йодированное контрастное вещество в анамнезе.

Âíóòðèâåííàÿ õîëåãðàôèÿ может сопровождаться выраженной аллергической реак-
цией с падением АД, вплоть до коллапса, поэтому проводят ее в присутствии врача, име-
ющего стерильные шприцы, преднизолон, сосудистые средства. Через 30 мин после вве-
дения 40 мл 5% раствора билигноста исследуют крупные желчные протоки, через 60 мин 
– желчный пузырь. Визуализация желчного пузыря высокая, но общего желчного про-
тока – низкая. Метод противопоказан при беременности, непереносимости йода и гипер-
билирубинемии выше 50–60 мкмоль/л. Обычно внутривенную холеграфию проводят при 
невозможности использования других более эффективных методов холеграфии.

Óëüòðàçâóêîâîå èññëåäîâàíèå æåë÷íîãî ïóçûðÿ характеризуется высокой точнос-
тью идентификации желчных камней (более 95%), позволяет определить объем желчного 
пузыря и его сократительную способность, провести одновременно сканирование желч-
ных протоков, печени, поджелудочной железы. Диагностические возможности ограниче-
ны при ожирении, асците и наличии большого количества газов в кишечнике.

Ðàäèîíóêëèäíàÿ õîëåöèñòîãðàôèÿ (радионуклидная сцинтиграфия гепатобилиарной 
системы) проводится с помощью препаратов "ХИДА", "ДИСИДА", "ИДА" и др. (производ- 
ные иминодиуксусной кислоты, меченые 99mTc). Холецистограмма имеет малую разреша-
ющую способность. Достоинство метода – точная идентификация обструкции желчных 
протоков и указание блокады пузыря. Визуализация желчного пузыря возможна при уме-
ренной желтухе (уровень билирубина выше 126–210 мкмоль/л).

Îñëîæíåíèÿ æåë÷íîêàìåííîé áîëåçíè связаны с перемещением камней из желч-
ного пузыря в желчные пути и застреванием их там. Наиболее часто камни застревают в 
пузырном протоке перед сфинктером шейки или в кишечном отрезке перед его впадением 
в общий желчный проток.

Основным симптомом вклинения камня в шейку или в пузырный проток является ко-
лика.  Закупорка может быть неполной и  полной. При неполной закупорке камень сохра-
няет подвижность в пузырном протоке и создает препятствие для оттока желчи. Полная 
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закупорка пузырного протока сопровождается упорными, длительными и интенсивными 
болями в правом подреберье и значительным увеличением желчного пузыря.

Частым осложнением ЖКБ является закупорка общего желчного протока. Камень 
выходит из желчного пузыря, сначала застревает в пузырном протоке, что сопровождает-
ся печеночной коликой, затем проходит по общему желчному протоку беспрепятственно 
до места сужения в фатеровой ампуле. Величина камня, спазм протока или его воспаление 
определяют закупорку этого отдела общего желчного протока. При прочной закупорке вы-
шележащие отделы общего желчного протока значительно расширяются, печень увеличи-
вается.

Ведущим клиническим синдромом закупорки камнем общего желчного протока яв-
ляется желтуха, характеризующаяся интенсивной окраской кожи и слизистых оболочек. 
Кал обесцвечен. В крови значительно повышен уровень билирубина и желчных кислот.  
В моче появляется большое количество билирубина, уробилин отсутствует. Часто наблю-
дается кожный зуд, который ведет к расчесам.

Обычным симптомом закупорки общего желчного протока является лихорадка, об-
условленная вспышкой воспалительного процесса в желчных ходах. Характерно развитие 
холангита. Температура носит ремиттирующий характер, периодически повышаясь до вы-
соких цифр.

Функции печени обычно не нарушаются. В крови обнаруживают нейтрофильный 
лейкоцитоз, увеличивается СОЭ. 

При выходе камня в двенадцатиперстную кишку симптомы закупорки быстро исче-
зают. Но такое движение по естественному пути наблюдается редко. Чаще камень прокла-
дывает себе искусственный путь в кишечник через свищ.

Желчнокаменная болезнь обычно сопровождается различными формами холецисти-
та (см. ниже).

Редким осложнением ЖКБ является образование свищей. Свищи могут развиться 
при наличии спаек пузыря с соседними органами; некрозе, вызванном давлением камня 
на стенку пузыря или протока, или при гнойном расплавлении окружающей камень стен-
ки пузыря или протока и сросшейся с ним стенки соседнего полого органа. Так образуются 
соустья с двенадцатиперстной кишкой, желудком, изредка с протоком поджелудочной же-
лезы, с плевральной полостью. Отток инфицированной желчи может привести к тяжелым 
осложнениям – перитониту и сепсису. При выходе крупного камня через образовавший-
ся свищ в двенадцатиперстную кишку может развиться желчнокаменная непроходимость 
кишечника. Диаметр камня, вызывающего обструкцию, бывает более 2,5 см, и место об-
струкции обычно находится у илеоцекального клапана. Клиническая картина непроходи-
мости может развиться быстро. Состояние больных средней степени тяжести или тяже-
лое. Боли в животе становятся схваткообразными, позднее – постоянными, разлитыми. 
У многих больных наблюдается вздутие живота. Диагноз подтверждается при рентгено-
графии брюшной полости (обструкция тонкой кишки с газом в системе желчных прото-
ков и кальцифицированным эктопическим желчным камнем) или при серийной рентге-
нографии верхних отделов желудочно-кишечного тракта (холецистодуоденальный свищ 
с обструкцией тонкой кишки у илеоцекального клапана). Показана ранняя лапароскопия 
с энтеролитотомией и тщательным контролем проксимального участка тонкой кишки и 
желчного пузыря для исключения других камней.

Ëå÷åíèå
При латентных формах ЖКБ больным рекомендуется ежедневная ходьба 5–6 км со 

средней скоростью 4,5–5 км/час, утренняя гимнастика без интенсивных приседаний и 
прыжков. Питание должно препятствовать литогенности желчи и быть дробным 4–5 раз в 
сутки. В диету необходимо включать овощи и растительное масло, запрещаются тугоплав-
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кие жиры, жареные блюда, холодные шипучие напитки. Больным следует воздерживаться 
от обильной еды на ночь.

Четких показаний к оперативному лечению до настоящего времени нет. Обычно учи-
тывают риск активизации болезни и появления осложнений (10% в течение 5 лет). Основа-
ниями для хирургического лечения могут быть следующие факторы:

– частое развитие симптомов обострения ЖКБ, сопровождающегося тяжелой кли-
нической картиной и нарушающего привычный образ жизни больного;

– указание в анамнезе на прежние осложнения ЖКБ: острый холецистит, панкреа-
тит, желчнокаменный свищ и др.;

– обызвествленный или "фарфоровый желчный пузырь" и аденомиоматоз желчного 
пузыря (из-за онкологической предрасположенности);

– размеры камней более 2 см и наличие камня во врожденном аномальном желчном 
пузыре.

Дополнительными основаниями для хирургического лечения могут быть сахарный 
диабет, гемолитическая анемия, ферментопатическая гипербилирубинемия, повышаю-
щие вероятность развития холецистита. Существует мнение о целесообразности проведе-
ния холецистэктомии у больных в возрасте до 50 лет с бессимптомными камнями.

Противопоказаниями к оперативному лечению являются ИБС ССН III и IV ф. кл., ин-
фаркт миокарда с зубцом Q и осложнениями (нарушения ритма, блокады, острая левоже-
лудочковая недостаточность), гипертоническая болезнь III ст. высокого и очень высокого 
риска, ХСН III и IV ф. кл. (НIIБ–III ст. по классификации Н.Д. Стражеско и В.Х. Василен-
ко), острые нарушения мозгового кровообращения, тяжелая обструктивная болезнь лег-
ких с дыхательной недостаточностью III ст.

 Ëèòîòðèïñèÿ (ðàñòâîðåíèå æåë÷íûõ êàìíåé) проводится с помощью солей желч-
ных кислот больным с мелкими холестериновыми (рентгеноконтрастными) камнями . 
Пигментные желчные камни, рентгеноконтрастные или кальцифицированные желчные 
камни, камни более 1,5 см в диаметре не растворяются при этом виде лечения. Блокада 
желчного пузыря, патология желчевыводящих путей и поджелудочной железы, синдром 
мальабсорбции, хронический гепатит и цирроз печени, беременность являются противо-
показаниями для проведения литолитической терапии.

Используют хенодеоксихолевую кислоту (ХДХК) и урсодеоксихолевую кислоту 
(УДХК) . ХДХК обладает холестатическим, желчегонным и гипохолестеринемическим 
действием; тормозит ферментативный синтез холестерина в печени, ведет к постепенно-
му растворению холестериновых камней и почти полностью всасывается из кишечника. 
В печени конъюгируется с аминокислотами, секретируется в желчь и вновь выделяется 
в кишечник, откуда частично реабсорбируется (остальная часть выводится с фекалиями). 
Назначают внутрь из расчета 15 мг/кг/сут массы тела (1/3 утром и 2/3 вечером). Курс ле-
чения 6–12 месяцев. Возможны побочные действия: тошнота, боль в эпигастральной об-
ласти, диарея, зуд и кожные высыпания.

УДХК образует с молекулами холестерина жидкие кристаллы и препятствует его вса-
сыванию в кишечнике, снижает холато- и холестериновый индекс, литогенность желчи, 
предупреждает образование холестериновых желчных камней и способствует раство-
рению существующих. УДХК назначают из расчета 8–10 мг/кг массы тела внутрь перед 
сном, заливая достаточным количеством жидкости. Курс лечения от 6 мес до 4 лет. УДХК 
редко вызывает диарею, но у 10% больных развивается кальцифицирование прежде не-
кальцифицированных камней. 

По данным общеамериканского кооперативного исследования, полное растворение 
камней установлено у 13,5% больных, частичное – у 27,3%, полное и частичное – у 40,8%. 
Во время лечения и после его прекращения необходимо проведение УЗИ как наиболее 
чувствительного метода наблюдения, чем пероральная холецистография. После успешной 
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литотерапии и прекращения лечения возможен рецидив холелитиаза, если в течение этого 
времени не устранены факторы, первоначально вызвавшие литогенез.

Купирование приступа желчной колики на поликлиническом этапе или до перево-
да из терапевтического отделения в хирургическое проводят по следующей схеме: по-
стельный режим; применение обезболивающих средств (2–5 мл 50% раствора анальгина 
внутримышечно или 2–5 мл раствора баралгина внутримышечно или внутривенно, или 
раствор трамала 1–2 мл (50–100 мг) внутримышечно или внутривенно; при сильной боли 
вводят 1–2 мл 2% раствора промедола подкожно); спазмолитические средства (2–3 мл  
2% раствора но-шпы или 2 мл 2% раствора папаверина внутримышечно); холинолитиче-
ские средства (1 мл 0,1% раствора атропина подкожно); холод на правое подреберье в виде 
пузыря с холодной водой или льдом; голод. Дальнейшее лечение проводят в хирургическом 
отделении стационара, где большинство больных подвергается оперативному лечению.

Глава 48

ХОЛЕЦИСТИТЫ

 Õîëåöèñòèò – воспалительное заболевание, вызывающее поражение стенки желч-
ного пузыря, образование в нем камней и моторно-тонические нарушения билиарной си-
стемы.

Острый калькулезный холецистит

 Îñòðûé êàëüêóëåçíûé õîëåöèñòèò – острое воспаление стенки желчного пузыря, 
развивающееся обычно после закупорки пузырного протока камнем, сопровождающееся 
нарушением оттока желчи. При непродолжительной блокаде неинфицированного желч-
ного пузыря возникает лишь приступ желчной колики. У большинства больных сравни-
тельно быстро восстанавливается отток желчи, так как камень либо возвращается в по-
лость пузыря, либо смещается в общий желчный проток.

Воспаление может развиться при сохраняющемся нарушении оттока желчи, что со-
провождается повышением давления внутри желчного пузыря, растяжением с развитием 
ишемии слизистой оболочки. Возможно повреждающее действие на слизистую оболочку 
лизолецитина, выделяемого из лецитина желчи под действием фосфолипазы. У 60–85% 
больных острый холецистит развивается при воздействии микроорганизмов, выделенных 
из желчи: кишечной палочки, клебсиеллы, стрептококка группы Д, стафилококка и кло-
стридии.

Острый холецистит начинается с приступа боли в правом подреберье. Боль ирради-
ирует в межлопаточную область, в правую лопатку и правый плечевой сустав. Боли могут 
усиливаться при глубоком дыхании и при сотрясении. Одновременно появляются диспеп-
тические расстройства: тошнота и рвота. Рвота неукротимая и может сопровождаться сим-
птомами обезвоживания. Характерно повышение температуры тела до субфебрильных 
цифр, но нередко бывает озноб с высокой лихорадкой. Желтуха появляется рано и бывает 
интенсивной.

При функциональном исследовании определяют болезненность в правом верхнем 
квадранте. Увеличенный желчный пузырь пальпируется у 1/3–1/2 всех больных. При 
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давлении на область правого подреберья возникает непроизвольная задержка дыхания 
(симптом Мерфи). Поколачивание внутренним краем кисти по правой реберной дуге вы-
зывает выраженное усиление боли (симптом Ортнера). Возможно появление локализован-
ного симптома Щеткина–Блюмберга. В крови определяют увеличенное число лейкоцитов 
(10–15×109/л) со сдвигом формулы влево. Уровень в сыворотке билирубина повышается 
незначительно. Диагноз подтверждается УЗИ и сканированием с радионуклидами. Перо-
ральная и внутривенная холецистография обычно не информативны.

Дифференциальный диагноз проводится с печеночной коликой, обусловленной про-
движением камня. Боль при колике интенсивная и, в отличие от острого холецистита, со-
провождается беспокойством и двигательной активностью больного. При пальпации вы-
является умеренная болезненность в правом подреберье, слабоположительный симптом 
Ортнера. Температура тела нормальная или субфебрильная. В крови умеренный лейкоци-
тоз, формула без сдвига влево. При УЗИ выявляют блокированный камнем увеличенный 
желчный пузырь.

Иногда проводят дифференциальную диагностику с обострением хронического каль-
кулезного холецистита.

Îñëîæíåíèÿ
 Ýìïèåìà – острое гнойное воспаление желчного пузыря – осложняет прогресси-

рующий острый холецистит при постоянной обструкции пузырного протока и присоеди-
нении суперинфекции желчи гноеродными бактериями. Ведущими симптомами эмпиемы 
являются сильная боль в правом верхнем квадранте живота, высокая температура тела, 
крайняя степень слабости, высокий лейкоцитоз и ускоренная СОЭ. При эмпиеме высок 
риск сепсиса грамотрицательными микроорганизмами и/или перфорации. При подозре-
нии на эмпиему следует немедленно оперировать больного с назначением соответствую-
щих антибиотиков.

 Ãàíãðåíà è  ïåðôîðàöèÿ. Гангрена желчного пузыря развивается вследствие ишемии 
и некроза тканей его стенки, обусловленных окклюзией артерий в результате перерастя-
жения или перекрута желчного пузыря. Различают локальную и свободную перфорации. 
Локальная перфорация ограничивается прилежащим сальником или спайками, развивши-
мися при рецидивах холецистита. Суперинфекция желчи приводит к развитию околопу-
зырного абсцесса, требующего или срочной холецистэктомии, или дренирования абсцесса 
с наложением стомы на желчный пузырь. Свободная перфорация в брюшную полость воз-
никает на раннем этапе острого холецистита, приводит к генерализованному перитониту 
и сопровождается высоким (около 30%) показателем смертности.

Возможна перфорация в смежные органы – двенадцатиперстную, тощую, ободоч-
ную кишку или в желудок. Прохождение большого камня в тощую кишку может вызвать 
желчнокаменную непроходимость (см. выше).

Лечение больных с острым калькулезным холециститом следует проводить в хирур-
гическом отделении. Рекомендуются с самого начала следующие варианты антибактери-
альной терапии. Чаще используется один.

1. Ципрофлоксацин (индивидуальный режим), обычно внутрь по 500 мг 2 раза в сутки 
(в отдельных случаях разовая доза может составлять 750 мг, a кратность применения 3–4 
раза в сутки). Таблетки следует проглатывать целиком натощак, запивая небольшим ко-
личеством воды. По показаниям терапия может быть начата с в/венного введения 200 мг 
2 раза в сутки (предпочтительнее капельно). Продолжительность лечения – от 10 дней до 
4-х недель.

2. Доксициклин, внутрь или в/венно (капельно) назначают в 1-й день лечения 200 мг/
сут в последующие дни – по 100–200 мг/сут в зависимости от тяжести клинического те-
чения заболевания. Кратность приема (или в/венной инфузии) – 1–2 раза в сутки. Про-
должительность лечения от 10 дней до 4-х недель.



707Глава 48. Холециститы

3. Цефалоспорины, например, фортум или кефзол, или клафоран в/м по 2,0 г каждые 
12 ч или по 1,0 г каждые 8 ч. Курс лечения в среднем 7 дней.

4. Септрин внутрь по 960 мг 2 раза в сутки с интервалом 12 часов (или в/венно капель-
но) из расчета 20 мг/кг триметоприма и 100 мг/кг сульфаметоксазола в сутки, кратность 
введения – 2 раза, продолжительность лечения 2 недели. Раствор для проведения в/в ин-
фузии следует готовить ех tеmporе, на 5–10 мл (1–2 ампулы) септрина используется соот-
ветственно 125–250 мл растворителя (5–10% растворы глюкозы или 0,9% раствор натрия 
хлорида).

Сроки лечения антибактериальными средствами включают и послеоперационный 
период.

Выбор антибактериального препарата определяется многими факторами. Важно не 
использовать препараты, обладающие гепатотоксическим действием. При гнойном процес-
се препаратом выбора является меронем (500 мг в/венно капельно через каждые 8 часов).

Симптоматические средства, также как и антибактериальные, назначаются в пред- 
операционном периоде для полноценной подготовки к операции:

домперидон (мотилиум) или цизаприд (координакс) – 10 мг 3–4 раза в день или
дебридат (тримебутин) – 100–200 мг 3–4 раза в день, или метеоспазмин по 1 капс.  

 3 раза в день.
Дозы, схемы и лекарственные средства с симптоматическим эффектом определяются 

многими факторами с учетом индивидуального подхода к их назначению.
При невозможности приема препарата внутрь препарат с симптоматическим эф-

фектом назначается парентерально. Например, папаверина гидрохлорид или но-шпу 2 мл  
2% раствора в/м 3–4 раза в сутки. Иногда при выраженном болевом синдроме используют 
в инъекциях баралгин (5 мл).

Примерно у 75% больных, леченных консервативно, острая симтоматика купируется 
в течение 2–7 дней от начала лечения, но у 25% развиваются осложнения (см. выше). Из 
75% больных, у которых симптомы холецистита купировались медикаментозной терапией, 
в течение года холецистит рецидивирует у 30–35%. Поэтому при остром калькулезном хо-
лецистите предпочтительнее всего как можно более раннее хирургическое лечение (холе-
цистэктомия, папиллосфиктеротомия и др.). 

Острый бескамневой холецистит

 Îñòðûé áåñêàìíåâîé õîëåöèñòèò развивается у больных, у которых не определяют-
ся камни, а иногда и основное заболевание, вызвавшее воспаление. Развитие бескамне-
вого холецистита может быть связано с ожогами, тяжелыми травмами, с послеродовым 
периодом после продолжительных родов, с обширными операциями (кроме операций на 
печени). Провоцирующими факторами могут быть васкулит, сахарный диабет, облите-
рирующая аденокарцинома желчного пузыря, паразитарные и бактериальные инфекции 
желчного пузыря (лептоспироз, сальмонеллез, холера и др.). Бескамневой холецистит мо-
жет развиться при саркоидозе, заболеваниях сердечно-сосудистой системы, туберкулезе 
и других системных заболеваниях.

Клинические проявления бескамневого холецистита неотличимы от калькулезного. 
Диагностическое значение имеет выявление основного тяжелого заболевания, осложнив-
шегося острым воспалением желчного пузыря. Дополнительная диагностическая инфор-
мация может быть получена при УЗИ, КТ и радионуклидных исследованиях, позволяющих 
выявить крупный, плотный, с трудом опорожняющийся желчный пузырь без камней. Ча-
стота осложнений при бескамневом холецистите превышает таковую при калькулезном. 
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Лечение бескамневого холецистита аналогично лечению острого калькулезного холеци-
стита. Предпочтительнее при этой форме холецистита хирургическое вмешательство.

 Газовый (эмфизематозный) холецистит

Ãàçîâûé (ýìôèçåìàòîçíûé) õîëåöèñòèò начинается как острый (калькулезный или 
бескамневой) с последующим развитием ишемии или гангрены стенки желчного пузыря и 
инфицированием микроорганизмами, продуцирующими газ. Инфицирование возможно 
анаэробными (клостридии) или аэробными (кишечная палочка) бактериями. Заболевают 
чаще всего мужчины престарелого возраста, страдающие сахарным диабетом. Клиниче-
ские проявления газового холецистита неотличимы от негазового. Решающее диагности-
ческое значение имеет обычная рентгенография, при которой выявляют газ в желчном 
пузыре, расслоение стенки желчного пузыря с образованием газового кольца в ней или в 
окружающих желчный пузырь тканях. Частота осложнений и смертность высока. Показа-
но срочное хирургическое вмешательство и введение соответствующего антибиотика.

 Хронический холецистит

Хроническое воспаление желчного пузыря у большинства больных обусловлено 
желчными камнями, вызывающими постоянное раздражение стенки желчного пузыря, и 
повторными приступами острого холецистита.

Бактериологическое исследование желчи и окраска по Граму позволяют выявить у 
35–40% больных клостридии, кишечную палочку, стрептококки, клебсиеллы и др.

Хронический холецистит характеризуется тупой болью в правом подреберье, ирра-
диирующей в правый плечевой сустав, правую половину шеи и нижний угол правой лопат-
ки. Боль усиливается после жирной и обильной пищи, холодных газированных напитков 
и после тряской езды, при переносе тяжестей. Боль может сочетаться с изжогой, тошно-
той, отрыжкой воздухом и пищей. У некоторых больных развиваются тупые боли в обла-
сти сердца, возможно появление экстрасистолии. Нередко развиваются и неинтенсивные 
боли по всему животу, вздутие живота и запоры.

Состояние больных удовлетворительное. При пальпации живота выявляется болез-
ненность в точке желчного пузыря и холедохо-панкреатической зоне, слабоположитель-
ный симптом Ортнера. Может быть положительным френикус-симптом. Печень обычно 
не увеличена.

Анализы периферической крови и мочи нормальные. С помощью пероральной хо-
лецистографии и внутривенной холеграфии выявляют деформацию стенки пузыря и пу-
зырного протока, изменение конфигурации пузыря и камни в них. Желчный пузырь уве-
личивается в размерах, становится шарообразным, иногда напоминает "большой фрукт 
на тонкой ножке". УЗИ позволяет определить утолщение и деформацию стенок желчного 
пузыря особенно в период обострений и наличие камней.

При наличии камней желчного пузыря определяют состояние общего желчного прото-
ка и его диаметр, который в норме равен 8 мм и менее. Если невозможно выполнить УЗИ, ис-
пользуют холецистохолангиографию и эндоскопическую ретроградную холангиографию.

В период обострения клиника заболевания аналогична клинике острого холецистита. 
Состояние больных ухудшается, усиливаются боли в правом подреберье, нарастают сим-
птомы интоксикации, появляются тошнота и рвота.
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Îñëîæíåíèÿ. Течение хронического холецистита может осложняться  âîäÿíêîé 
или  ìóêîöåëå æåë÷íîãî ïóçûðÿ, что обычно происходит при длительной обструкции пу-
зырного протока крупным камнем. Желчный пузырь постепенно растягивается чистой 
отечной жидкостью (водянка) или слизью (мукоцеле), продуцируемыми слизистыми эпи-
телиальными клетками. Водянка желчного пузыря часто не имеет клинических проявле-
ний. Отдельные больные жалуются на постоянную тупую боль в правом подреберье. При 
пальпации определяется безболезненная масса, распространяющаяся из правого верхнего 
квадранта в правую подвздошную область. При водянке показана холецистэктомия.

Осложнениями хронического холецистита могут быть эмпиема, гангрена и перфора-
ция желчного пузыря, образование свища и желчнокаменная непроходимость кишечника 
(см. выше).

 Èçâåñòêîâàÿ (êàëüöèåâî-ìîëî÷íàÿ) æåë÷ü è  "ôàðôîðîâûé æåë÷íûé ïóçûðü". Из-
вестковая желчь появляется обычно в отечном желчном пузыре. В просвет пузыря секре-
тируются соли кальция в повышенной концентрации, и происходит выпадение кальция. 
Развивается эффект диффузной опасцификации желчи или эффект наслоения на обыч-
ной рентгенограмме органов брюшной полости. Кальциево-молочная желчь безвредна, но 
отечный желчный пузырь является показанием для холецистэктомии.

"Фарфоровый желчный пузырь" развивается в результате отложения солей кальция 
в стенках хронически воспаленного пузыря и обнаруживается при обычной рентгеногра-
фии брюшной полости. Существует мнение о целесообразности холецистэктоми в связи с 
возможностью развития карциномы желчного пузыря.

Äèôôåðåíöèàëüíóþ äèàãíîñòèêó проводят с язвенной болезнью желудка и двенад-
цатиперстной кишки. Поэтому всем больным необходимо эндоскопическое исследование 
желудка и двенадцатиперстной кишки.

Иногда проводят дифференциальную диагностику с перигепатитом, при котором, в 
отличие от хронического холецистита, выявляют увеличение и болезненность по всему 
нижнему краю. При УЗИ выявляют характерную картину перигепатита.

Ëå÷åíèå
При обострении хронического холецистита назначают полупостельный режим до 

стихания интенсивной боли, затем – общий. Рекомендуется диета № 5 с нормальным со-
отношением белков и углеводов. Количество жиров уменьшают до 70 г, 30 г из них – рас-
тительного происхождения. При стихании процесса увеличивают количество общих блюд 
(тертая сырая морковь, свекла, винегреты и др.)

Антибактериальная терапия та же, что и при остром холецистите. Симптоматическое 
медикаментозное лечение проводится по показаниям.

1. Цизаприд (координакс) или домперидон (мотилиум) по 10 мг 3–4 раза в день или 
дебридат (тримебутин) 100–200 мг 3–4 раза в день, или метеоспазмол по 1 капсуле 3 раза 
в день. Продолжительность курса не менее 2-х недель .

2. Хоритол по 2–3 табл. 3 раза в день или аллохол по 2 табл. 3–4 раза в день или другие 
препараты, усиливающие холерез . Продолжительность курса лечения 3–4 недели.

3. Даистал или фестал, или креон, или панзинорм, или другой полиферментный пре-
парат, применяемый по 1 дозе спустя 1,5–2 часа после еды .

4. Маалокс или фосфалюгель, или ремагель, или протаб, или другой антацидный пре-
парат применяются по одной дозе спустя 1,5–2 часа после еды .

Поддерживающая терапия включает ходьбу до 5 км в день, диету, назначение жел-
чегонных средств и минеральных вод (Ессентуки № 4 и № 14, Смирновская, Славянская, 
Ижевская и др.). Лечение на курортах больным хроническим холециститом показано вне 
обострения.

Противопоказано направление на курорты больных с холециститом острым, хрони-
ческим с выраженным обострением, водянкой желчного пузыря, тяжелым холангитом, 
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пожилых больных; больных, у которых есть подозрение на рак желчного пузыря. Отно-
сительными противопоказаниями для курортного лечения являются частые обострения 
холецистита, истощение больных. Не рекомендуется направление больных до истечения 
1 месяца после острого приступа холецистита.

Консервативное лечение хронического холецистита не всегда предотвращает ослож-
нения этого заболевания. Поэтому у ряда больных возникают показания к хирургическому 
лечению, которое рассматривается как один из элементов комплексного лечения холеци-
ститов.

Глава 49

ХОЛАНГИТЫ

 Õîëàíãèò – воспаление внутри- и внепеченочных желчных путей. Заболевание на-
блюдается преимущественно у женщин. У большинства больных холангиту сопутствует 
желчнокаменная болезнь и холецистит, но он может развиться и как самостоятельное за-
болевание.

Застой желчи, возникающий при закупорке общего желчного протока камнем ( хо-
ледохолитиаз) или сдавлении его опухолью головки поджелудочной железы или фатерова 
соска, при рубцово-воспалительном его сужении и т.д., имеет основное значение в возник-
новении холангита.

Желчные камни проходят в общий желчный проток примерно у 15–25% больных с 
желчнокаменной болезнью. Чаще всего это холестериновые или смешанные камни, об-
разовавшиеся в желчном пузыре. Первичные камни, образующиеся в протоках, обычно 
бывают пигментными и выявляются при хронических гемолитических анемиях, врожден-
ных аномалиях желчных протоков, хроническом холангите и склерозированных или сте-
нозированных протоках. Холангиты подразделяют на острые (катаральные и гнойные) и 
хронические. 

Острый холангит

 Îñòðûé õîëàíãèò начинается внезапно, с озноба, сопровождающегося премежающей-
ся лихорадкой. Возникают сильные боли в правом подреберье, иррадиирующие в правый 
плечевой сустав и нижний угол правой лопатки, одновременно появляется желтуха. Боль в 
правом подреберье, лихорадка и желтуха составляют типичную для острого холангита три-
аду Шарко. Нередко у больных наблюдается тошнота и рвота. В патологический процесс 
обычно вовлекается печень. Она увеличивается, край ее мягкий, болезненный, выступает 
из-под реберной дуги на 1,5–2 см; нередко увеличивается селезенка. В крови определяется 
нейтрофильный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, изменяются печеночные пробы. Особенно 
тяжелое течение имеет острый септический холангит, при котором образующийся гной 
находится под высоким давлением в обтурированной системе протоков и который вызы-
вает тяжелую форму токсемии (спутанность сознания, бактериемия и септический шок). 
В печени часто образуются множественные абсцессы. Лечение антибиотиками неэффек-
тивно. Уровень смертности достигает 100%, если не прибегнуть к срочной хирургической 
коррекции обтурированных путей и дренированию инфицированной желчи.



711Глава 49. Холангиты

Îñëîæíåíèÿìè острого холангита являются перихолангиолит, острый гепатит, аб-
сцесс печени. Возможно развитие острого панкреатита и некроза поджелудочной железы. 
Течение холангита может осложниться поддиафрагмальным абсцессом, плевритом, пери-
тонитом и печеночной недостаточностью.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç острого холангита проводят с острым холециститом, 
желчнокаменной болезнью и абсцессом печени, при которых имеются существенные от-
личия клинической картины. Диагноз подтверждается УЗИ и компьютерной томографией. 
Холедохолитиаз диагностируется при холангиографии.

Ëå÷åíèå. Медикаментозное лечение острого катарального холецистита проводится 
независимо от неотложных лечебных мероприятий в связи с диагностируемым холедохо-
литиазом. Назначают парентеральное введение антибиотиков широкого спектра действия: 
цефатоксим (клафоран) или цефоперазон (цефобид и др.), или цефпирамид (темицин) по 
1–2 г в/м или в/в 3 раза в сутки. Эффективно сочетание ампициллина с аминогликозида-
ми (амикацином, гентамицином, канамицином и др.). Одновременно проводится дезинток-
сикационное лечение: альвезин новый в/в капельно по 1000–2000 мл ежедневно.

В большинстве случаев при холедохолитиазе с острым холангитом выполняют холе-
цистэктомию с холедохолитотомией и дренированием желчных протоков с помощью Т-об-
разной трубки. Нехирургическим альтернативным методом лечения, особенно пожилых 
людей, является эндоскопическая сфинктеротомия с последующим спонтанным или кор-
зиночным извлечением камней.

Хронический холангит

 Õðîíè÷åñêèé õîëàíãèò развивается как следствие острого или присоединяется к жел-
чнокаменной болезни, хроническому холециститу и рубцово-воспалительным стенозам 
желчных путей. По течению выделяют латентный, рецидивирующий и длительный затяж-
ной септический хронический холангит. Больные предъявляют жалобы на тупые боли в 
правом подреберье, усиливающиеся после погрешности в еде (жирное или жареное мясо, 
копченые продукты, алкогольные напитки и др.) и после тяжелых физических нагрузок, 
сотрясений тела и резких движений. 

Болевые ощущения периодически усиливаются, нередко иррадиируют в правый пле-
чевой сустав и правую лопатку. Часто больные отмечают горечь во рту, металлический 
вкус, иногда диспептические расстройства: тошноту и рвоту.

У больных с рецидивирующим холангитом в период обострения наблюдается крат-
ковременное повышение температуры тела, не превышающее субфебрильных цифр, уси-
ление болей в правом подреберье и диспептических явлений.

При исследовании у большинства больных изменения окраски кожных покровов не 
выявляется. Печень увеличивается умеренно, нижний край выступает из-под правой ре-
берной дуги на 1,5–3 см. Край печени мягкий, умеренно болезненный. В крови обнаружи-
вают умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, более выраженный в период обострения, 
увеличенную СОЭ, повышение в сыворотке щелочной фосфатазы.

Более выражены клинические проявления при затяжном септическом холангите. Все 
описанные симптомы, свойственные латентному и рецидивирующему холангитам, усили-
ваются. Кроме того, наблюдаются прогрессирующее исхудание и затяжная перемежаю-
щаяся лихорадка. При осмотре обнаруживается легкая желтушность кожных покров, у не-
которых больных – изменение пальцев в виде барабанных палочек. Печень значительно 
увеличена, умеренно плотная, болезненная, у многих больных отмечается увеличение се-
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лезенки. В крови закономерно повышение СОЭ, нейтрофильный лейкоцитоз, значитель-
ное увеличение в сыворотке щелочной фосфатазы.

Течение хронического холангита длительное и зависит от активности хронического 
холецистита и холестаза при холедохолитиазе или других причин. Осложнениями являют-
ся развитие гепатита с переходом в билиарный цирроз печени, панкреатита и возникнове-
ние рубцово-воспалительного стенозирования крупных желчных протоков.

Ëå÷åíèå. Назначают диету № 5 с частыми приемами пищи, двигательный режим.  
В период обострения проводят терапию, аналогичную таковой при остром холангите.  
В большинстве случаев при холангите, развившемся при холедохолитиазе, рекомендуется 
холецистэктомия с холедохолитотомией и дренированием желчных протоков (см. выше).

Глава 50

ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

 Ïîñòõîëåöèñòýêòîìè÷åñêèé ñèíäðîì – общее название осложнений  холецистэкто- 
мии. К ним относятся новые или рецидивирующие боли, синдром культи пузырного про-
тока, стеноз или дискинезия сфинктра Одди, гастрит или диарея, вызванные желчными 
солями.

Постхолецистэктомические боли напоминают печеночную колику. Чаще всего причи-
ной сохранения или появления болей являются незамеченные небольшие камни или вне-
печеночные заболевания (пептические язвы, панкреатит, рефлюксный эзофагит, синдром 
раздраженного кишечника). У некоторых больных возможно образование новых камней в 
желчных протоках. Выявление камней возможно с помощью холангиографии и УЗИ.

 Ñèíäðîì êóëüòè æåë÷íîãî ïðîòîêà. Длинная культя пузырного протока (более 10 мм), 
оставленная во время операции, постепенно растягивается, в ней прогрессирует воспале-
ние, могут образовываться желчные камни и рубцы. Клиника этого синдрома проявля-
ется тупыми болями в правом подреберье, повторными приступами печеночной колики. 
Нередко развиваются симптомы холангита, сопровождающиеся увеличением количества 
билирубина или ферментов, свидетельствующих о холестазе, или подъемы сывороточ-
ной амилазы. Диагноз может быть подтвержден УЗИ или ретроградной эндоскопической 
холангиопанкреатографией, которые позволяют увидеть культю пузырного протока, вы-
явить рубцовые перетяжки, иногда – камни.

Лечение проводится так же, как лечение хронического холецистита и холангита. На-
личие камня в желчном протоке является показанием для повторной операции.

 Ñòåíîç ñôèíêòåðà Îääè – это органическое (структурное) или функциональное по-
ражение терминальных участков протоков и сфинктеров в области фатерова соска. Фиброз 
сфинктера Одди бывает обусловлен предшествующим воспалением или операционной 
травмой. У больных с функциональным нарушением сфинктера отсутствуют какие-либо 
структурные изменения. Клинические проявления стеноза сфинктера связаны с повы-
шением давления желчи в протоке до места сужения и характеризуется спастическими 
болями, сопровождающими транзиторный холестаз. Диагноз подтверждается с помощью 
ЭРХП, позволяющей выявить расширение желчных путей и протока поджелудочной же-
лезы. Во время эндоскопических исследований целесообразно проведение сфинктерной 
манометрии для определения уровня давления в области сфинктера. Лечение с помощью 
эндоскопической сфинктеротомии показано только больным с органическим стенозом и 
не рекомендуется больным с функциональным.
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Ãàñòðèò после холецистэктомии объясняют рефлюксом желчи из двенадцатиперст-
ной кишки в желудок. Гастрит обозначают терминами "желчный рефлюксный гастрит", 
"щелочной рефлюксный гастрит", "желчная рвота" и др. Больные отмечают быстрое насы-
щение, боли в эпигастральной области, тошноту и рвоту. Одновременно у больных появля-
ется äèàðåÿ, которую объясняют нарушением печеночно-кишечной циркуляции желчных 
кислот, и которая уменьшается при приеме холестирамина.

Медикаментозное лечение проводят по схеме:
1. Цизаприд или домперидон 10 мг 3–4 раза в день, или дебридат 100–200 мг 3–4 ра- 

за в день в течение 2 недель.
2. Эритромицин 0,25 г 4 раза в день в течение 7 дней.
3. Маалокс или рамагель, или гастерин-гель, или фосфалюгель по 15 мл 4 раза в день 

через 1,5–2 часа после еды в течение 4 недель.
4. Возможно применение по показаниям полиферментных препаратов (креон, панци-

трат, фестал, дагестал и др.).
Лечение проводят до исчезновения болевого и диспепсического синдромов, умень-

шения клинических проявлений болезни и восстановления трудоспособности.

Глава 51

ДИСКИНЕЗИЯ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ

 Äèñêèíåçèÿ æåë÷íûõ ïóòåé – это дискинезия мышечной стенки желчных протоков, 
проявляющаяся нарушением отведения желчи из печени и желчного пузыря в двенадца-
типерстную кишку.

Различают две формы дискинезии: гипертонически-гиперкинетическую, характери-
зующуюся повышением тонуса желчных путей, и гипотонически-гипокинетическую, ха-
рактеризующуюся снижением тонуса и двигательной активности желчных протоков.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Дискинезии желчных путей развиваются при нарушении 
нейрогуморальной регуляции у больных с неврозом, диэнцефальным синдромом, гормо-
нальными расстройствами (гипер- и гипотиреоз, климакс, недостаточная функция надпо-
чечников и яичников и др.). Возможно рефлекторное развитие дискинезий при язвенной 
болезни желудка и поражениях кишечника, использовании острых блюд с большим ко-
личеством приправ и специй. Эти факторы обычно ведут к развитию гипертонически-ги-
перкинетической дискинезии. Астенизация больных после тяжелых инфекционных за-
болеваний и вирусных гепатитов, недостаточное и нерегулярное питание и авитаминозы 
способствуют возникновению гипотонически-гипокинетической дискинезии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Критерии диагностики дискинезии неопределенные. При обе-
их формах дискинезий ведущим является приступообразная боль в правом подреберье. 
При гипертонически-гиперкинетической дистонии боли напоминают печеночную колику, 
но менее интенсивные, легко купируются спазмолитическими средствами и сопровожда-
ются вегетативными реакциями (потливость, бледность кожных покровов, головная боль, 
сердцебиение и т. д.). При гипотонически-гипокинетической дистонии боли в правом под-
реберье носят тупой, давящий характер, мало интенсивны и часто длительны.

При обследовании состояние больных удовлетворительное, при пальпации выявляет-
ся незначительная болезненность в области желчного пузыря. Повышение температуры 
тела, желтуха, изменения в крови после болевого приступа отсутствуют.
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Детальное инструментальное исследование (обзорная рентгенография брюшной по-
лости, оральная холецистография, УЗИ, радиоизотопное сканирование) позволяет исклю-
чить органические поражения желчного пузыря и печеночных протоков. Диагноз и вид 
дискинезий может быть подтвержден ЭРПХГ и сфинктерной манометрией.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà дискинезий желчных путей проводится с холеци-
ститами и холангитами, холелитиазом и холедохолитиазом, опухолями желчевыделитель-
ной системы, имеющими значительные отличия клинической картины и данных инстру-
ментальных методов исследований.

Òå÷åíèå заболевания длительное. Обострения дискинезий могут быть спровоцирова-
ны эмоциональными стрессами, нарушениями диеты, физическими перегрузками.

Ëå÷åíèå. Больным рекомендуют правильный режим дня (чередование труда и от-
дыха), умеренную физическую активность, щадящую диету. При гипертонически-гипер-
кинетической дискинезии эффективны спазмолитические и холинолитические средства 
(галидор, но-шпа, папаверин, атропин, белластезин, платифиллин и др.), антагонисты до-
паминовых рецепторов (дромперидон, реглан, церукал и др.) и нитраты (нитромак, нитро-
гранулонг, нитронг и др.), тепловые физические процедуры.

При гипотонически-гипокинетической форме дискинезии рекомендуется назначе-
ние желчегонных средств (хофитол, гепабил, холагол, желчные сборы); препаратов, по-
вышающих тонус и моторику желудочно-кишечного тракта (цизаприд, координакс, пе-
ристил); физиотерапевтические тонизирующие процедуры (фарадизация, гальванизация, 
диадинамотерапия).

Если консервативное лечение больных с гипертонически-гиперкинетической формой 
дискинезии, проводимое в течение 3–4 недель, неэффективно, больным могут быть пока-
заны эндоскопическая сфинктеротомия или хирургическая сфинктеропластика. Больным 
с гипотонически-гипокинетической формой дискинезии оперативное лечение противопо-
казано.

Глава 52

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ПЕЧЕНИ 

В настоящее время выделяют ãåïàòîöåëëþëÿðíóþ и ìåòàñòàòè÷åñêóþ êàðöèíîìó 
ïå÷åíè. 

Гепатоцеллюлярная карцинома

 Ãåïàòîöåëëþëÿðíàÿ êàðöèíîìà развивается из гепатоцитов и является первичной 
злокачественной опухолью. Метастатическая карцинома – злокачественная эпителиаль-
ная опухоль – относится к вторичным опухолям печени. Первичный очаг может быть рас-
положен в желудке, кишечнике, легком и др.

Чаще диагностируются метастатические, реже – первичные опухоли печени, соотно-
шение между ними составляет 7–15:1. Гепатоцеллюлярная карцинома встречается чаще у 
мужчин и в развитых странах составляет 1–5% среди всех выявляемых злокачественных 
опухолей.
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Ýòèîëîãèÿ. Развитие гепатоцеллюлярной карциномы у многих больных связано с но-
сительством вируса гепатита В, генный аппарат которого может ассоциироваться с ген-
ным аппаратом гепатоцита. Хромосомы гепатоцита связываются с ДНК вируса гепатита В,  
развивается цирротическая трансформация печени, которая может явиться причиной раз-
вития карциномы. Кроме носительства вируса гепатита В, в этиологии гепатоцеллюляр-
ной карциномы имеет значение потребление алкоголя, которое коррелирует с частотой 
развития карциномы. Особенно часто злокачественная опухоль развивается у больных с 
вирусно-алкогольным циррозом печени.

К канцерогенным факторам относится  афлатоксин – продукт обмена желтого плес-
невого гриба, часто обнаруживаемого на пищевых продуктах, хранящихся вне холодиль-
ника. Сущность канцерогенного эффекта афлатоксина не установлена.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà первичного рака печени зависит от его формы. Общим призна-
ком всех форм является особое состояние больных: по данным многих авторов, больные 
обнаруживают какое-то странное спокойствие или безразличие. У больных рано появля-
ются диспептические расстройства (снижение аппетита, отвращение к жирной и мясной 
пище, метеоризм, тошнота, рвота). Быстро развивается исхудание.

Массивный рак сопровождается большим увеличением печени. Край печени закру-
глен и пальпируется иногда ниже пупка. Обычно печень увеличивается целиком, но иногда 
бывает увеличена одна из долей. Печень твердая, безболезненная. На ее передней поверх-
ности через брюшную стенку можно прощупать большую опухоль.

При первичном раке печени у половины больных выявляется субфебрильная лихо-
радка, но у отдельных больных она бывает высокой. Желтуха встречается у меньшей по-
ловины больных. Она развивается при сдавлении узлами желчных протоков.

Селезенка при первичном раке печени иногда увеличена. Обычно это наблюдается у 
тех больных, у которых карцинома присоединилась к циррозу печени. У других больных 
увеличение селезенки может быть обусловлено сдавлением селезеночной вены опухолью 
или ее тромбозом.

Асцит развивается в половине случаев. Он обусловлен сдавлением воротной вены ра-
ковыми узлами или даже ее закупоркой. Накопление жидкости в брюшной полости явля-
ется поздним симптомом, если карцинома не развивается в цирротической печени. При 
разрыве поверхностных сосудов опухоли асцитическая жидкость становится геморраги-
ческой (гемоперитонеум). Одновременно развиваются отеки на нижних конечностях.

Часто выявляют анемию и повышение уровня щелочной фосфатазы, иногда – по-
лицитемию, гипогликемию, приобретенную порфирию, гиперкальциемию и дисглобули-
немию.

Äèàãíîç подтверждается сцинтиграфическим исследованием, позволяющим выявить 
одно или несколько образований, но оно не дает возможность различить регенерирующие 
узелки при циррозе печени и первичные или метастатические опухоли. УЗИ и компью-
терная томография подтверждают наличие опухолевых образований в печени. С помо-
щью печеночной ангиографии можно выявить характерные признаки опухоли: изменения 
формы или обструкцию артерий и неоваскуляризацию ("опухолевую гиперемию") и ее 
протяженность. Этот метод исследования используют при планировании хирургического 
вмешательства.

Большое диагностическое значение имеет обнаружение в сыворотке крови  α-фе-
топротеина – фетального α1-глобулина, который повышается в сыворотке беременных 
с нормально протекающей беременностью и исчезает вскоре после родов. Почти у всех 
больных с гепатоцеллюлярной карциномой его уровень превышает 40 мг/л. Более низкие 
значения α-фетопротеина не специфичны для первичной опухоли печени и могут выяв-
ляться у 25–30% больных при остром или хроническом вирусном гепатите.
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Чрескожная биопсия печени из пальпируемого узла, проводимая под контролем УЗИ 
или КТ, имеет большое диагностическое значение при выявлении гепатоцеллюлярной кар-
циномы. Для подтверждения диагноза проводят лапароскопию или лапаротомию с откры-
той биопсией печени.

Òå÷åíèå áîëåçíè обычно молниеносное, больные умирают в течение нескольких ме-
сяцев. При раннем выявлении солитарной опухоли возможно ее иссечение путем частич-
ной гепатэктомии. Но у большинства больных диагноз устанавливается поздно. Опухоль 
не поддается лечению ионизирующим излучением и химиотерапии. Больные погибают от 
желудочно-кишечных кровотечений, прогрессирующей кахексии или нарушения функ-
ции печени.

Метастатический рак печени

 Ìåòàñòàòè÷åñêèå çëîêà÷åñòâåííûå îïóõîëè – наиболее частая форма опухоли пе-
чени. Метастазирование обычно происходит гематогенно, этому способствуют большие 
размеры печени, интенсивный кровоток и двойная система кровообращения (сеть пече-
ночной артерии и воротной вены). Наиболее часто метастазируют опухоли легких, желу-
дочно-кишечного тракта, молочной железы, поджелудочной железы, реже – щитовидной 
и предстательной желез и кожи.

Клинические симптомы могут быть связаны с первичной опухолью без признаков по-
ражения печени, метастазы выявляют при обследовании больных. Характерны неспеци-
фические проявления, например, потеря веса, чувство слабости, анорексия, повышение 
температуры тела, потливость. У некоторых больных развиваются боли в животе.

У больных с множественными метастазами печень увеличена, плотная, болезненная. 
На далеко зашедших стадиях болезни пальпируются бугры на печени разных размеров. 
Иногда выслушивается над болезненными участками шум трения.

Функциональные печеночные пробы изменены мало, типичным является повышение 
уровней щелочной фосфатазы, γ-глутамилтрансферазы и иногда лактатдегидрогеназы.

Для подтверждения диагноза необходимо проведение УЗИ и компьютерной томогра-
фии, но данные этих методов имеют низкую чувствительность и специфичность. Точность 
диагностики повышается при чрескожной игольчатой биопсии, положительный результат 
получают в 70–80% случаев. Процент правильных диагнозов увеличивается, если биоп-
сию проводят под контролем УЗИ двух- или трехкратно.

Лечение метастазов обычно не эффективно. Химиотерапия может замедлить рост 
опухоли, но на непродолжительное время и не излечивает болезнь. Прогноз в настоящее 
время остается неблагоприятным.
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Тестовые вопросы к части 4 
"Заболевания печени и желчевыводящих путей"

01. Укажите на концентрацию в сыворотке индикатора регенерации и опухолевого роста (α-фето-
протеина), характерную для гепатоцеллюлярной карциномы:

а) 15–25 нг/мл;
б) 30–45 нг/мл;
в) 50–70 нг/мл;
г) 105–250 нг/мл.

02. При каком синдроме желтухи у больных в крови выявляют резкое повышение билирубина с пре-
обладанием прямой фракции, гиперферментемию, гипергаммаглобулинемию, гиперхолистери-
немию; в моче определяются билирубин и уробилиноген?

а) надпеченочной желтухе;
б) синдроме Жильбера;
в) печеночной желтухе;
г) синдроме Дабина–Джонса;
д) подпеченочной желтухе.

03. Синдром холестаза развивается при следующих состояниях, кроме:
а) вирусных гепатитов;
б) билиарного цирроза печени;
в) беременности;
г) рака головки поджелудочной железы;
д) осмотической диареи.

04. Для прижизненного морфологического исследования печени проводят чрескожную биопсию 
печени, показаниями к которой являются следующие состояния, кроме:

а) увеличения печени и селезенки неясной этиологии;
б) подозрения на токсическое поражение печени;
в) кисты, эхинококкоза и гемангиомы печени;
г) определения степени активности хронического гепатита;
д) контроля за течением и эффективностью лечения заболеваний печени.

05. Эндоскопическую ретроградную холангиопанкреатографию используют при диагностике следу-
ющих состояний, кроме:

а) желтухи или холестаза неясной этиологии для установления места препятствия оттоку желчи (кам-
ни желчного пузыря, стенозирующий папиллит, рак большого дуоденального сосочка);

б) болезни поджелудочной железы при невозможности ее установления другими методами исследо-
вания;

в) болезни Крона;
г) болевого синдрома в верхней половине живота после операции на желчных путях.

06. Течение тяжелой энцефалопатии может ускоряться под влиянием различных стрессов, кроме:
а) желудочно-кишечного кровотечения;
б) инфекции;
в) гипокалиемии;
г) антибактериальной терапии;
д) приема транквилизаторов, диуретиков.

07. При лечении асцита, осложнившего течение портальной гипертонии, применяют перечисленные 
виды лечения, кроме:

а) антагонистов альдостерона – калийсберегающих мочегонных;
б) парацентеза;
в) перитенеовенозного шунтирования по Ле Вину;
г) неограниченного потребления натрия.
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08. Какие из следующих веществ (лекарств) могут привести к развитию хронического гепатита?
а) алкоголь;
б) тубазид;
в) парацетамол;
г) дифенин;
д) НПВС;
е) аминазин и его производные;
ж) все выше перечисленные.

09. Наиболее гепатотропной вирусной инфекцией, вызывающей развитие хронического вирусного 
гепатита, является:

а) HBV-инфекция,
б) HCV-инфекция,
в) HAV-инфекция,
г) HDV-инфекция.

10. Репликация вируса подтверждается наличием в сыворотке крови:
а) маркеров гепатита В HBeAg и анти-НВе класса Ig M;
б) НВsAg в сочетании с анти-НВеС класс Ig G.

11. Укажите наиболее часто встречающиеся побочные эффекты интерферонотерапии:
а) воспалительные инфильтраты в легких, экссудативный плеврит;
б) сухость во рту, боли в животе, запоры, метеоризм, нарушения функции печени, депрессивный син-

дром, сонливость;
в) ожирение, кардиомиопатия, артериальная гипертензия;
г) депрессивный синдром, кожные аллергические реакции, фотосенсибилизация, гипергликемия.

12. Цирроз печени рассматривают как конечную стадию многих заболеваний печени, к которым от-
носятся указанные состояния, кроме:

а) констриктивного перикардита;
б) α1-антитрипсиновой недостаточности;
в) поражения печени этиленгликолем;
г) гемохроматоза;
д) болезни Вильсона–Коновалова.

13. Лечение больных с декомпенсированным циррозом печени включает перечисленные методы, 
кроме:

а) терапевтического парацентеза;
б) назначения лактулозы (дюфалака);
в) внутривенного капельного введения электролитов;
г) иммунодепрессантов;
д) антибиотиков широкого спектра действия.

14. У больного с циррозом печени при исследовании выявлены: содержание билирубина 2,5 мг%, 
альбумин 3,2 г%, протромбиновый индекс 56, небольшой транзиторный асцит, печеночная энце-
фалопатия I степени. К какому классу (стадии) по Чайльд–Пью относится цирроз печени у боль-
ного?

а) первый класс (компенсированный) цирроз печени;
б) второй класс (субкомпенсированный) цирроз печени;
в) третий класс (декомпенсированный) цирроз печени.

15. Первичный билиарный цирроз печени подтверждается следующими лабораторными данными, 
кроме:

а) активности щелочной фосфатазы 350 МЕ/л по Боденскому;
б) содержания билирубина 350 мкмоль/л;
в) активности АЛТ – 50 МЕ/л;
г) содержания холестерина 120 мг%;
д) положительного антимитохондриального теста.
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16. Показаниями к хирургическому лечению желчнокаменной болезни являются перечисленные со-
стояния, кроме:

а) частых обострений, сопровождающихся тяжелой клинической картиной;
б) наличия желчнокаменного свища;
в) обызвествления и аденомиоматоза желчного пузыря;
г) наличия камней размером 10 мм и менее.

17. Купирование приступа желчной колики до перевода больного из терапевтического в хирургиче-
ское отделение проводят следующими способами, кроме:

а) внутримышечного и внутривенного введения обезболивающих средств;
б) использования спазмолитических средств;
в) подкожного введения холинолитических средств;
г) липотрипсии.

18. Гепатоцеллюлярная карцинома отличается от цирроза печени одним из указанных признаков:
а) повышение уровня билирубина;
б) поверхность увеличенной печени бугристая;
в) повышение уровня α-фетопротеина;
г) повышение активности АЛТ и АСТ.

19. Причинами развития постхолецистэктомического синдрома являются указанные заболевания, 
кроме:

а) пептической язвы;
б) хронического панкреатита;
в) рефлюксного эзофагита;
г) неспецифического язвенного колита;
д) предшествующего воспаления сфинктера фатерова соска.

Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – г.
Нормальное содержание α-фетопротеина в сыворотке 15–25 нг/мл. При хронических гепатитах, сопровож-
дающихся процессами регенерации, концентрация α-фетопротеина повышается до 70 нг/мл, а при гепатоцел-
люлярной карциноме – до 105–250 нг/мл.

02. Правильный ответ – в.
Печеночная желтуха развивается при острых и хронических заболеваниях печени с некрозом гепатоцитов. 
Происходит нарушение проницаемости мембран гепатоцитов, что сопровождается выходом конъюгирован-
ного билирубина, развитием синдрома цитолиза, характеризующегося гиперферментемией, и нарушением 
синтезирующей функции печени, приводящим к гипергаммаглобулинемии и гипохолестеринемии.

03. Правильный ответ – д.
Осмотическая диарея развивается при повышении осмотического давления в тонкой кишке, развивающего-
ся при нарушении всасывания плохо переваренных компонентов пищи и лекарственных средств у больных 
с болезнью Уиппла, синдромом короткой кишки, недостаточностью экскреторной функции поджелудочной 
железы.

04. Правильный ответ – в.
Кисты, эхинококкоз и гемангиома печени являются абсолютными противопоказаниями для пункции печени.

05. Правильный ответ – в.
При диагностике болезни Крона, характеризующейся воспалением какого-либо участка пищеварительного 
тракта (чаще конечной части подвздошной кишки), используют рентгенологическое исследование и колоно-
скопию с биопсией пораженного участка кишки.

06. Правильный ответ – г.
Печеночная энцефалопатия развивается у больных с поздними стадиями цирроза печени и может быть след-
ствием операций порто-системного шунтирования, сопровождается повышением уровня, главным образом, 
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аммиака в крови и усугубляется при желудочно-кишечных кровотечениях, инфекциях, гипокалиемии и приеме 
транквилизаторов и диуретиков. Противовоспалительная терапия антибиотиками может улучшить состояние 
больных за счет подавления бактерий, образующих аммиак.

07. Правильный ответ – г.
Лечение асцита, развивающегося при портальной гипертонии, проводят антагонистами альдостерона – ка-
лийсберегающими мочегонными с ограничением приема поваренной соли, парацентезом при нарушении 
функции дыхания и перитенеовенозным шунтированием по Ле Вину.

08. Правильный ответ – ж.
Все перечисленные вещества и лекарства могут вызвать гепатиты, протекающие с некрозами печеночной па-
ренхимы.

09. Правильный ответ – а.
Наиболее распространенной вирусной инфекцией, вызывающей хронические гепатиты, является HBV-инфек-
ция.

10. Правильный ответ – а.
Обнаружение в сыворотке крови больных хроническим вирусным гепатитом HBsAg в сочетании с анти-HBeC 
класса Ig G свидетельствует об отсутствии репликации вируса.

11. Правильный ответ – б.
Наиболее частыми побочными эффектами интерферонотерапии являются расстройства желудочно-кишеч-
ного тракта (сухость во рту, боли в животе, запоры, метеоризм), нарушения функции печени, депрессивный 
синдром.

12. Правильный ответ – в.
Этиленгликоль оказывает острое токсическое действие, состоящее в баллонной (гидропической) дистрофии 
гепатоцитов и эпителия канальцев почек, приводящее к острой печеночно-почечной недостаточности, в тяже-
лых случаях – к отеку мозга, метаболическому ацидозу и гибели больных.

13. Правильный ответ – г.
Декомпенсированный цирроз печени сопровождается выраженными нарушениями функции печени, которые 
являются противопоказанием для применения иммунодепрессантов.

14. Правильный ответ – б.
У больного по классификации Чайльд–Пью второй класс (субкомпенсированный) цирроз печени, так как сум-
ма баллов составляет 10.

15. Правильный ответ – г.
При первичном билиарном циррозе печени развивается внутри- и внепеченочный холестаз, сопровождающий-
ся значительным повышением уровня холестерина, активности щелочной фосфатазы и содержания билиру-
бина и нормальной активностью АЛТ.

16. Правильный ответ – г.
Хирургическое лечение не показано больным с камнями в желчном пузыре размерами менее 10 мм. Осталь-
ные состояния являются показаниями к оперативному лечению.

17. Правильный ответ – д.
Липотрипсия – растворение желчных камней не применяется для купирования желчной колики. Липотрипсия 
показана больным с мелкими холестериновыми (рентгенконтрастными) камнями, используют хенодеоксихо-
левую или урсодеоксихолевую кислоты внутрь два раза в день, курс лечения 6–12 месяцев.

18. Правильный ответ – в.
Диагностическим критерием гепатоцеллюлярной карциномы является обнаружение в сыворотке крови фе-
тального α1-глобулина – α-фетопротеина.

19. Правильный ответ – г.
Неспецифический язвенный колит – хроническое воспалительное заболевание толстой кишки, сопровожда-
ющееся язвенно-деструктивными изменениями ее слизистой оболочки, не является причиной развития пост-
холецистэктомического синдрома.
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Часть 5 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК  
И МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Глава 53

РАССПРОС

Болезни почек и мочевыводящих путей имеют специфические симптомы, но у неко-
торых больных выявляются неспецифические жалобы, требующие детального анализа. 
Углубленное изучение анамнеза заболевания, физикальное обследование, лабораторные 
и инструментальные исследования позволяют поставить точный диагноз.

Изменения мочеиспускания

Мочеотделение у здоровых людей бывает примерно 4–8 раз в сутки, главным обра-
зом, в течение дня. Ó÷àùåííîå ìî÷åèñïóñêàíèå ( ïîëëàêèóðèÿ) без общего увеличения 
объема мочи развивается при воспалительной инфильтрации и отеке слизистой мочевого 
пузыря, сопровождающихся снижением эластичности его стенки и функциональным сни-
жением его емкости. Это состояние может развиться также при камнях и опухоли в моче-
вом пузыре. Выделение мочи обычно происходит небольшими порциями, после которых 
могут сохраняться ложные позывы (тенезмы).

 Äèçóðèÿ (áîëåçíåííîå ìî÷åèñïóñêàíèå) развивается при бактериальной инфекции, 
вызывающей воспаление шейки мочевого пузыря или уретры, и ощущается как жжение. 
Стойкая дизурия без инфекции может быть при наличии камней, инородных тел и опухоли 
в мочевом пузыре, а также у женщин в постменопаузе, у которых из-за снижения уровня 
эстрогенов развивается атрофия эпителия основания мочевого пузыря и мочеиспускатель-
ного канала. Боль возникает в результате раздражения мочой поврежденной слизистой 
оболочки.

 Íèêòóðèÿ (ó÷àùåííîå ìî÷åîòäåëåíèå â íî÷íîå âðåìÿ) является патологическим, но 
неспецифическим симптомом, развивающимся в начальную стадию болезни почек при 
уменьшении их концентрационной способности. Но никтурия может быть у больных с 
хронической сердечной и печеночной недостаточностью без поражения почек. Никтурия 
возможна у здоровых людей при чрезмерном потреблении жидкости поздним вечером.

 Ýíóðåç (íî÷íîå íåäåðæàíèå ìî÷è) в первые 2–3 года жизни – явление нормаль-
ное и патологическое в возрасте, предполагающем контроль за мочеиспусканием. Энурез 
обычно сочетается с расстройствами сна или является следствием действия психическо-
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го стресса (вторичный энурез). Реже диагностируются органические расстройства, на-
пример, врожденные аномалии нервно-мышечного аппарата нижних отделов мочевого 
тракта, нарушения иннервации тазовых органов, сахарный и несахарный диабет, опухоли 
малого таза, для выявления которых необходимо проведение специальных исследований. 
Иногда ночное недержание мочи бывает связано с психическими нарушениями ребенка 
или членов его семьи.

Íåäåðæàíèå ìî÷è (íåïðîèçâîëüíîå ìî÷åèñïóñêàíèå áåç ïîçûâîâ) развивается при 
поражении мочевого пузыря (экстрофии), эктопических устьях мочеточников, врожден-
ной или приобретенной нейрогенной дисфункции мочевого пузыря и повреждениях, по-
лученных при родах или во время простатэктомии.

У женщин недержание мочи при небольшом физическом напряжении (смехе, каш-
ле, поднятии небольшой тяжести) может быть связано с укорочением уретры и с выпрям-
лением заднего уретровезикулярного угла в результате растяжения мышц малого таза 
(цистоцеле), связанного с возрастом или многократными родами. Обструкция выхода из 
мочевого пузыря или понижение тонуса пузыря, развивающееся при остром или хрони-
ческом перенапряжении пузыря, могут приводить к парадоксальной ишурии, при которой 
внутрипузырное давление преодолевает сопротивление на выходе, и из переполненного 
мочевого пузыря моча непрерывно выделяется каплями, но больной не может начать или 
продолжить мочеиспускание с нормальной струей.

Çàòðóäíåííîå ìî÷åèñïóñêàíèå è èñòîí÷åíèå ñòðóè ñ âûäåëåíèåì ìî÷è êàïëÿìè â 
êîíöå развиваются при наличии стенозов, локализующихся дистальнее мочевого пузыря. 
Чаще этот симптом выявляют у мужчин при сдавлении простатой, реже – при стриктурах 
уретры. Наличие этого симптома у мальчиков свидетельствует о врожденной стриктуре 
уретры.

Затрудненное болезненное мочеиспускание называется  ñòðàíãóðèåé, наиболее ча-
стой его причиной является спазм мышечного слоя шейки мочевого пузыря.

Изменения диуреза

В норме взрослые за сутки выделяют от 800 до 1800 мл мочи. Увеличение суточного ди-
уреза более 2250 мл называется  ïîëèóðèåé. Полиурия может быть связана с потреблением 
большого количества жидкости, но чаще – с приемом мочегонных средств, гиперкальци-
емией и гипергликемией. Полиурия является симптомом хронических воспалительных за-
болеваний почек, несахарного диабета (недостаточность АДГ) и тубулярной дисфункции 
(почечный несахарный диабет).

Снижение суточного диуреза меньше 500 мл/сут называется  îëèãóðèåé, меньше  
100 мл/сут –  àíóðèåé. Олигурия обычно бывает острой и развивается в результате остро-
го повреждения почек нефротоксическими факторами, уменьшения почечной нагрузки 
при шоке различной этиологии (преренальные факторы) и закупорке на выходе мочеточ-
ников или мочевого пузыря (постренальные факторы). Анурия обычно сочетается с уреми-
ей и свидетельствует об острой или конечной стадии хронической почечной недостаточ-
ности. Внезапная анурия возникает при задержке мочи у больных с нормальной функцией 
почек, но остро развивающейся непроходимостью мочевых путей (аденомой или раком 
предстательной железы, парапроктитом, заболеваниями ЦНС, применением наркотиче-
ских анальгетиков, ганглиоблокаторов и других медикаментозных средств).
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 Боли при поражении почек и мочевыводящих путей

При поражении почек áîëü обычно имеет тупой характер и локализуется в области 
поясницы в пространстве между 12-м ребром и гребешком подвздошной кости, реже – в 
боковой части живота. Основной причиной боли является растяжение почечной капсулы 
при остром гломерулонефрите, пиелонефрите или острой непроходимости мочеточника, 
вызывающих набухание паренхимы.

Резкие односторонние боли развиваются при воспалении или растяжении почечной 
лоханки или мочеточника и иррадиируют в паховую область, яичко или половую губу и в 
верхнюю область бедра.

 Ïî÷å÷íàÿ êîëèêà – мучительная приступообразная боль, которая локализуется 
обычно в боку или в области почек, имеет типичную иррадиацию по ходу мочеточника и 
в область гениталий и сопровождается тошнотой, рвотой и метеоризмом. Нередко у боль-
ных бывают одновременное повышение температуры тела, гематурия и учащенное моче-
испускание. Основной причиной почечной колики является закупорка камнем чашечки, 
лоханки или мочеточника. При острой почечной колике, вызванной закупоркой камнем 
мочеточника, возможно временное прекращение функции пораженной почки.

Воспаление мочевого пузыря сопровождается болью внизу живота и сочетается с бо-
лезненным и учащенным мочеиспусканием. Боль при острой задержке мочи носит мучи-
тельный характер и локализуется в надлобковой области, но при хронической задержке 
мочи больные испытывают незначительный дискомфорт. Заболевания предстательной 
железы вызывают тупые боли в области промежности или прямой кишки.

 Отеки

Развитие отеков обусловлено нарушением экскреторной функции почек, задержкой 
натрия и воды в сосудистом русле, приводящими к повышению гидростатического давле-
ния. В результате натрий и вода на фоне повышенной проницаемости капилляров при за-
болеваниях почек поступают во внеклеточное пространство. Отеки сначала появляются 
на лице, обычно по утрам. При прогрессировании заболевания задержка жидкости увели-
чивается, отеки становятся выраженными и стойкими. У больных развиваются анасарка, 
скопление жидкости в брюшной полости (асцит), в плевральных полостях (гидроторакс) и 
в полости перикарда (гидроперикард).

Изменения внешнего вида мочи

Моча в норме имеет соломенно-желтый цвет, но может быть светлой при полиурии 
или темно-желтой при различных желтухах в результате экскреции билирубина или уро-
билина. Цвет мочи изменяется при выделении принятых пищевых пигментов или меди-
каментов. Моча может приобретать красный, черный, коричневый, голубой или зеленый 
цвет. Например, нитрофурановые препараты и рифампицин окрашивают мочу в оранже-
вый цвет, фенилин – в розовый, метронидазол – в темно-коричневый. При исключении 
указанных факторов, вызвавших изменение цвета мочи, следует выявить патологические 
состояния (миоглобулинурию, порфирию, гематурию, пиурию). Пиурия, связанная с вос-
палением мочевых путей, вызывает помутнение мочи. Но помутнение может быть при 
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осаждении аморфных фосфатов в щелочной моче. Истинная причина помутнения уста-
навливается при исследовании мочевого осадка и химическом анализе мочи.

Гематурия (кровь в моче) изменяет цвет мочи до красного и иногда коричневого в за-
висимости от количества крови и кислотности мочи. Гематурия без боли может быть при 
гломерулонефрите, опухоли мочевого пузыря или почки, поликистозе почек, гидронеф-
розе и доброкачественной гиперплазии предстательной железы. Гематурия при почечной 
колике может быть связана с камнем мочеточника или инфарктом почки. Моча, имеющая 
цвет "мясных помоев", – признак острого гломерулонефрита.

К íåñïåöèôè÷åñêèì ñèìïòîìàì заболеваний почек относятся слабость, одышка, ано-
рексия, потеря веса, тошнота и рвота, периферическая невропатия, характерные для раз-
вивающейся уремии. При гломерулонефрите и окклюзии сосудов почек характерна вто-
ричная артериальная гипертония.

Анамнез заболевания

Заболевания почек имеют наследственную предрасположенность. Поэтому необхо-
димо изучить данные семейного анамнеза о наследственной нефропатии, например, по-
ликистозе и сопутствующем поражении ушей и глаз. При опросе важны данные о пере-
несенных инфекционных болезнях органов дыхания и эндокарда, вирусных гепатитах В 
и С и системных заболеваниях, поражающих почки (сахарных диабет, системная красная 
волчанка, ревматоидный артрит и др.).

Вовлечение почек возможно при системных васкулитах, ассоциированных с выработ-
кой антител к цитоплазме нейтрофилов и фосфолипазам (антифосфолипидный синдром). 
Поражение почек может быть связано с приемом лекарственных средств (антибиотиков 
из группы аминогликозидов, препаратов золота, пеницилламина, противоэпилептических 
средств и др.) и контактом с профессиональными факторами (ионизирующей радиацией, 
углеводородами, тяжелыми и редкими металлами, мышьяковистым водородом, нитробен-
золом и др.).

Имеют значение данные анамнеза о развитии анурии после коллапса или шока, гемо-
трансфузии и септического аборта. Особенно важно установить злоупотребление анальге-
тиками, алкоголем и наркотиками (героином).

Глава 54

ФИЗИКАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Осмотр

Общее состояние больных может быть как удовлетворительным, так и крайне тяже-
лым в зависимости о стадии заболевания и функционального состояния почек. В начальной 
стадии положение больных активное, сознание ясное. При развитии почечной эклампсии 
и уремии состояние больных тяжелое или крайне тяжелое. При эклампсии, развивающей-
ся при остром гломерулонефрите и нефропатии беременных, наблюдаются потеря созна-
ния, нарушения зрения и судорожные припадки; при уремии, являющейся терминальной 
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стадией хронической почечной недостаточности (ХПН), выявляют пассивное положение, 
шумное дыхание Куссмауля, запах аммиака (мочи) изо рта. При почечной колике больные 
перевозбуждены, постоянно меняют положение, нередко стонут и кричат от боли.

Кожные покровы у большинства больных с заболеваниями почек бледные за счет 
спазма периферических капилляров или выраженной отечности. Желтушно-зеленоватый 
оттенок и сухость кожных покровов появляются у больных с выраженной ХПН, восковид-
ная бледность – при амилоидозе.

При осмотре живота и поясницы у большинства больных видимых изменений не на-
блюдается. Асимметрия живота возможна при значительном увеличении почек (гидро-
нефрозе, большой опухоли почки).

При острой задержке мочи может быть заметное выбухание в надлобковой области 
за счет переполнения мочевого пузыря. Накопление гноя в паранефральной клетчатке (па-
ранефрит) приводит к сглаживанию поясницы на стороне поражения.

Пальпация

 Пальпация почек проводится в положении больного стоя или лежа. При пальпации 
правой почки врач располагается справа от больного. Согнутые пальцы левой руки распо-

Рис. 130. Симптом Пастернацкого  
(объяснения в тексте)

а                                                                                                                   б

Рис. 129. Пальпация почки: положение пальпирующей руки спереди (а) и сзади (б)

лагаются параллельно краю прямой мышцы 
спины ниже XII ребра, пальцы правой руки 
– перпендикулярно к краю прямой мышцы 
живота в правом подреберье (рис. 129, а и б). 
У большинства исследуемых почки не пальпи-
руются. Если почка подвижна или опущена, 
то при глубоком вдохе она раздвигает паль-
цы рук, а при выдохе смещается в исходное 
положение. Нижний полюс почки гладкий и 
округлый. Пальпация левой почки проводит-
ся по тому же методу.

 Ñèìïòîì Ïàñòåðíàöêîãî характеризу-
ется возникновением боли в области почек 
при легком поколачивании по поясничной 
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области кулаком через приложенную к телу другую руку врача (рис. 130). Возникновение 
болевых ощущений может быть обусловлено растяжением капсулы почки при остром гло-
мерулонефрите, воспалении и растяжении почечной лоханки при пиелонефрите и гидро-
нефрозе и гнойном паранефрите. При наличии жалоб на боли в поясничной области про-
верять симптом Пастернацкого не рекомендуется.

Àóñêóëüòàöèÿ ñîñóäîâ ïî÷åê проводится у всех больных с нефрологическими за-
болеваниями и у лиц с повышенным АД. Возможно выявление систолического шума над 
почками, который свидетельствует о приобретенном или врожденном стенозе почечных 
артерий (атеросклерозе с образованием бляшек в месте отхождения почечной артерии, 
аортоартериите).

Глава 55

ЛАБОРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Лабораторные методы исследования имеют большое значение для подтверждения 
данных клинического обследования о заболеваниях почек и мочевыводящих путей, выяв-
ления латентных форм болезней, определения степени активности процесса и функцио-
нальной способности почек.

Анализ мочи

Анализ мочи включает оценку ее химического состава, микроскопическое исследова-
ние мочевого осадка и определение рН мочи.

 Ïðîòåèíóðèÿ – экскреция белка с мочой. Преобладающим белком при большинстве 
почечных заболеваний является альбумин, реже выявляются глобулины, мукопротеины 
и белки Бенс–Джонса. Количественное определение белка проводят с сульфасалицило-
вой кислотой методом определения оптической плотности на фотоэлектрокалориметре. 
Используют также простой, но менее надежный способ определения белка Брандбер-
га–Робертса–Стольникова, основанный на появлении через 2–3 мин кольца на грани-
це слоев разведенной мочи и азотной кислоты. Простое быстрое тестирование возможно 
при использовании серийно выпускаемых тест-полосок. Метод позволяет определить уже  
5–20 мг% альбумина. Для разделения мочевых белков и определения их количества ис-
пользуют электрофорез, иммуноэлектрофорез и радиоиммуноанализ.

Основные причины протеинурии следующие: 1)повышенная концентрация нормаль-
ных (например, гиперпротеинемия при миеломоноцитарном лейкозе) или патологических 
белков (протеинурия Бенс–Джонса в плазме крови при миеломной болезни); 2) увеличе-
ние канальцевой секреции белков (протеинурия Тамма–Хорсвелла); 3) снижение каналь-
цевой реабсорбции белков, профильтровавшихся в нормальном количестве; 4) увеличение 
количества фильтрующихся белков, обусловленное изменением проницаемости клубоч-
ковой фильтрации.

Протеинурию подразделяют на интермиттирующую (перемежающуюся) и перси-
стирующую (постоянную, устойчивую). При интермиттирующей протеинурии у больных 
обычно не выявляют каких-либо нарушений функции почек, и у большинства из них про-
теинурия исчезает. Постоянная или персистирующая протеинурия – симптом многих 
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заболеваний почек, включая и поражение почек при системных заболеваниях (СКВ, АГ, 
сахарном диабете, системных васкулитах, злокачественных новообразованиях).

Для контроля за развитием клинической картины заболевания измеряют количество 
белков, экскретируемых за сутки. В норме экскретируется меньше 150 мг/сут. Нарастание 
суточной протеинурии до 3,0–3,5 г/сут является признаком обострения хронических за-
болеваний почек, быстро приводящего к нарушению белкового состава крови (гипопро-
теинемии и гипоальбуминемии). Вместо этого используют количественное соотношение 
между белком произвольно взятого образца мочи и креатинином, которое в норме мень-
ше 0,1. Отношение белок/креатинин больше 1,0 выявляют при хроническом гломеруло-
нефрите с нефротическим синдромом.

Протеинурия может развиться у здоровых людей при длительной ходьбе и беге на 
длинные дистанции (маршевая протеинурия), при длительном вертикальном положении 
тела (ортостатическая протеинурия) и высокой лихорадке.

 Ãëèêîçóðèÿ – экскреция глюкозы с мочой – не превышает в норме 0,3 г/сут. Основ-
ная причина гликозурии – диабетическая гипергликемия при нормальном прохождении 
глюкозы через почечные фильтры. При нарушении функции почечных канальцев глико-
зурия может быть и при нормальной концентрации глюкозы в крови.

 Êåòîíóðèÿ – появление кетоновых тел (ацетоуксусной кислоты и β-гидроксимасля-
ной кислоты) в моче – служит признаком метаболического ацидоза, который имеет место 
при некомпенсированном сахарном диабете, голодании и иногда при алкогольной инток-
сикации. Кетонурия не специфична для заболеваний почек и мочевыводящих путей. 

ðÍ ìî÷è исследуется с помощью тест-полосок, пропитанных различными красителя-
ми, которые реагируют изменениями цвета на рН от 5 до 9. Кислая реакция мочи определя-
ется при рН 5,0, щелочная – более 5,0.

Микроскопическое исследование осадка

Для получения  мочевого осадка центрифугируют 12 мл мочи при скорости 2000 об/
мин в течение 10 мин. Осадок взбалтывают в 1 мл надосадочной жидкости и микроскопи-
руют. Состав форменных элементов представлен в табл. 64.

Таблица 64
Форменные элементы мочи

Клетки крови Клетки мочеполовой системы Инородные клетки Кристаллы

Эритроциты
Лейкоциты
Плазмоциты

Эпителиальные
Почечных канальцев
Переходного эпителия
Плоского эпителия
Сперматозоиды

Бактериальные
Грибковые
Паразитарные
Опухолевые

Оксалаты
Фосфаты
Ураты
Лекарственные вещества

У здоровых мужчин в утренней моче форменные элементы мочи или отсутствуют, 
или редко обнаруживаются в поле зрения микроскопа, но не более одного эритроцита, 
лейкоцита или эпителиальной клетки, а здоровых женщин – до 4 лейкоцитов.

Увеличенное количество эритроцитов может быть обусловлено инфекцией, опухолью, 
камнем или воспалением в любом участке почек или мочевыводящих путей. Выраженные 
морфологические изменения 75% эритроцитов с потерей гемоглобина свидетельствуют о 
почечной гематурии. Если же большинство эритроцитов нормальное, а эритроциты с на-
рушенной структурой составляют менее 17%, то гематурия имеет непочечное происхож-
дение.
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Большое количество лейкоцитов указывает на инфекционное или воспалительное 
заболевание и называется лейкоцитурией. Лейкоцитурия обычно сочетается с бактери-
урией. Исследование тонких мазков мочи, окрашенных методом Романовского–Гимзы, 
позволяет дифференцировать патологический процесс. Выявленные нейтрофилы – при-
знак инфекционного воспаления, лимфоциты – иммунного. Инфекционное воспаление 
подтверждается получением при посеве свежей, неотцентрифугированной мочи более  
105 колонийобразующих единиц в 1 мл. Посев мочи позволяет установить вид возбудителя 
и его чувствительность к антибактериальным препаратам. Бактериологическое исследо-
вание осадка мочи используют также для выявления грибов и диагностики туберкулеза 
мочевой системы.

Изменения рН мочи и повышение концентрации солей приводит к образованию их 
кристаллов. При кислой реакции мочи выявляют кристаллы мочевой кислоты, цистина и 
лекарственных веществ, при щелочной – кристаллы фосфата и оксалата кальция.

Для количественного исследования мочевого осадка используют подсчет количества 
лейкоцитов и эритроцитов в определенном объеме или за конкретное время. По  методу 
Каковского–Аддиса за сутки здоровый человек выделяет 1 млн эритроцитов, до 2 млн 
лейкоцитов. По  Нечипоренко 1 мл мочи здоровых содержит до 1 тыс. эритроцитов и до 
2–4 тыс. лейкоцитов. 

Цилиндры представляют собой цилиндрические массы мукопротеинов, в которых 
задерживаются клеточные элементы, белки или капельки жира. Различают простые ци-
линдры (гиалиновые и восковидные) и цилиндры с включением (эритроцитарные, лейко-
цитарные, с эпителиальными клетками, зернистые, жировые). Гиалиновые и восковидные 
цилиндры состоят из гомогенного белка без клеточных элементов. В остальных цилиндрах 
белковая основа покрыта форменными элементами. Гиалиновые цилиндры могут появить-
ся в моче здоровых людей после физической нагрузки и не имеют большого диагности-
ческого значения. Восковидные цилиндры образуются в дистальных отделах нефрона 
при далеко зашедшей почечной недостаточности. Цилиндры с включением эритроцитов, 
эпителиальных клеток, лейкоцитов и жира присутствуют в моче у больных при остром и 
хроническом гломерулонефрите, нефротическом синдроме, при остром повреждении ка-
нальцев. Зернистые цилиндры покрыты распадающимися клетками и свидетельствуют о 
выраженном поражении почек. При бактериальном пиелонефрите выявляют цилиндры, 
содержащие бактерии или кристаллы (бактериальные цилиндры).

Оценка функциональной способности почек

Функциональное состояние почек оценивается следующими методами:
– определение относительной плотности в однократном анализе мочи;
– проба Зимницкого;
– исследование концентрирующей способности почек
– определение содержания креатинина в сыворотке крови, скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ).
 Îòíîñèòåëüíàÿ ïëîòíîñòü ìî÷è зависит от общей концентрации растворенных ве-

ществ, измеряется ареометром, оценивается по показателю преломления (рефрактоме-
тром) или тест-полоской с реактивом для определения плотности мочи. Если плотность 
мочи выше 1,018, функциональное состояние обеих почек нормальное. Более низкие вели-
чины плотности могут быть нормальными при увеличении употребления жидкости и пато-
логическими при снижении концентрирующей способности почек.
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 Ïðîáà Çèìíèöêîãî предполагает сбор мочи через каждые 3 часа в течение суток (во-
семь порций мочи) при обычном (не более 1500 мл/сут) водном режиме и определение 
объема и плотности мочи каждой порции. У здорового человека дневной диурез превы-
шает ночной и составляет 2/3–3/4 общего количества суточной мочи. Объем различных 
порций колеблется от 50 до 250 мл, относительная удельная плотность мочи – от 1,018 до 
1,025 в зависимости от времени сбора мочи и приема пищи. При нарушении функции по-
чек может преобладать ночной диурез (никтурия) и снижаться плотность мочи до 1,012 и 
менее. Значительное снижение функции почек, развивающееся при необратимых измене-
ниях почек, сопровождается выделением водянистой бесцветной мочи с фиксированной 
низкой плотностью 1,008–1,010, что свидетельствует о выраженном нарушении концен-
трационной функции почек. Это состояние называется èçîñòåíóðèåé.

 Êîíöåíòðàöèîííóþ ñïîñîáíîñòü ïî÷åê проверяют двумя методами: 1) прекраще-
нием приема воды в течение 14–18 ч и 2) по реакции на экзогенный вазопрессин. После 
прекращения приема с вечера до утра в течение 14–18 ч у здоровых людей повышается 
удельная плотность первой порции утренней мочи до 1,024, и в последующих порциях из-
менения плотности не превышают 0,001. В пробе с вазопрессином подкожно вводят 5 ЕД 
его водного раствора и через час определяют плотность мочи, которая у здоровых людей 
повышается до 1,023.

Следует помнить, что прекращение приема воды может быть îïàñíûì для больных с 
почечной недостаточностью и не дает информации для диагностики, так как концентриру-
ющая способность почек у них всегда нарушена.

Отсутствие изменений плотности мочи после прекращения приема воды и введения 
вазопрессина может отражать нарушение концентрационной способности, обусловлен-
ное функциональной канальцевой недостаточностью и паренхиматозными заболевания-
ми почек.

Ñïîñîáíîñòü ïî÷åê  ê ðàçâåäåíèþ ìî÷è определяют измерением удельной плотности 
и объема выделенной мочи после приема утром натощак 1500 мл (в среднем 20 мл/кг массы 
тела) воды или жидкого чая в течение 30–45 мин. Затем через каждый час в течение 4 ч 
больной мочится в отдельную посуду. У здоровых удельная плотность мочи снижается до 
1,001–1,002, а объем выделенной мочи составляет 80–85% объема принятой воды. 

 Ñîäåðæàíèå êðåàòèíèíà â ñûâîðîòêå используют в качестве показателя функцио-
нального состояния почек. При отсутствии заболеваний мышц образование креатинина 
и его экскреция постоянны в отличие от  азота мочевины (АМК) крови, концентрация в 
крови которого может повышаться при полностью парентеральном питании, лечении 
глюкокортикоидами, пищевой белковой нагрузке, некоторых опухолевых заболеваниях, 
чрезмерном распаде белков при инфекциях и неконтролируемом сахарном диабете с нор-
мальной функцией почек.  Концентрация мочевины в сыворотке здоровых колеблется от 
2,5 до 8,32 ммоль/л.

Нормальная концентрация креатинина в сыворотке крови составляет у мужчин сред-
него возраста 88–132 мкмоль/л, у женщин – около 100 мкмоль/л. У пожилых людей кон-
центрация креатинина имеет тенденцию к повышению.

В клинике для выявления причины увеличения метаболизма мочевины используют 
отношение АМК/креатинин. В норме этот показатель меньше 15. Отношение АМК/кре-
атинин позволяет отличить преренальную, ренальную (почечную) и постренальную азо-
темии. Увеличение отношения АМК/креатинин более 15 может быть при указанных при-
чинах увеличения образования мочевины, преренальной азотемии, обусловленной шоком, 
массивным желудочно-кишечным кровотечением, тяжелой сердечной и печеночной недо-
статочности и двустороннем стенозе почечных артерий.

Нарастающее снижение функции почек приводит к повышению концентрации креа-
тинина в сыворотке крови, отношение АМК/креатинин бывает нормальным.
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 Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) является показателем образования пер-
вичной мочи (ультрафильтрата плазмы). Нормальная величина СКФ для мужчин 140– 
200 л/сут (70±14 мл/мин/м2), для женщин – 180 л/сут (60±10 мл/мин/м2). СКФ изменяет-
ся обратно пропорционально концентрации креатинина в сыворотке крови и рассчитыва-
ется по клиренсу (очищению, депурации) креатинина. Учитывают продукцию креатинина, 
зависящую от мышечной массы и возраста исследуемого и его расщепления.

Расчет  клиренса креатинина (Ккреат) по концентрации сывороточного креатинина у 
мужчин проводят по формуле

       [140 – возраст (годы)] x масса тела (кг)
 Ккреат= ---------------------------------------------------------
         креатин сыворотки (мкмоль/л) x 72

Для женщин рассчетные значения умножаются на 0,85.
СКФ зависит от гидростатического давления в капиллярах клубочков (силы, способ-

ствующей фильтрации) и гидростатического давления в капсуле клубочка и онкотического 
давления в капиллярах клубочков (сил, противодействующих фильтрации). СКФ зависит 
также от почечного кровотока и общей площади поверхности клубочковых капилляров.

Уменьшение СКФ происходит при: 1) снижении гидростатического давления в ка-
пиллярах клубочков (например, при острой сердечно-сосудистой недостаточности);  
2) уменьшении почечного кровотока (при хронической сердечной недостаточности III, 
IV ф. кл., тяжелой гиповолемии); 3) значительном повышении давления в почечных каналь-
цах и соответственно в капсуле клубочка (при обструкции мочевых путей); 4) снижении 
проницаемости капилляров и капсулы клубочка (при гломерулонефрите); 5) значительном 
повышении онкотического давления плазмы (при гемоконцентрации у больных с выра-
женным обезвоживанием, миеломной болезни); 6) уменьшении площади поверхности ка-
пилляров (при прогрессирующей почечной недостаточности).

Повышение СКФ развивается обычно при гемодинамических нарушениях – расши-
рении приносящих артериол клубочков и спазме или нормальном диаметре выносящих 
артериол, создающих высокий внутриклубочковый градиент гидростатического давления. 
Развившаяся стойкая внутриклубочковая гипертензия повреждает базальную мембрану 
клубочков, изменяет электростатические силы, препятствующие фильтрации белка. При 
поражении почечного фильтрационного барьера – стенки капилляров клубочка и капсу-
лы – в клубочковый фильтр проникает значительное количество белка.

Исследование биохимических показателей

Для диагностики заболеваний почек большое значение имеет определение белка и 
белковых фракций. Гипопротеинемия (главным образом, гипоальбуминемия) развивается 
при нефротическом синдроме и тяжелом гиповолемическом шоке. Нефротический син-
дром обычно сопровождается гиперхолестеринемией. Воспалительные заболевания по-
чек и мочевыводящих путей подтверждаются значительным увеличением α2-глобулинов 
и СОЭ. При иммуновоспалительных заболеваниях почек в сыворотке крови повышают-
ся уровни антистрептолизина, комплемента и γ-глобулинов, определяются С-реактивный 
белок, антинуклеарный фактор, антитела к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА), базальной 
мембране клубочков и кардиолипину, а также циркулирующие иммунные комплексы и 
криоглобулины.

Важное диагностическое значение имеет электролитный состав крови. Гиперкали-
емия характерна для почечной недостаточности, и при решении вопроса о гемодиализе 
обязательно учитывают величину этого показателя. При начальной стадии ХПН выявляют 
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гиперфосфатемию в сочетании с гипокальциемией. В современной нефрологии для более 
точного определения течения и прогноза заболеваний используют показатели межклеточ-
ных взаимодействий (отношение цитокинов/хемокинов).

Иструментальные методы исследования

Инструментальные методы исследования используют для оценки анатомо-морфоло-
гического и функционального состояния почек и мочевыводящих путей. К ним относятся 
рентгенологическое, радиологическое и ультразвуковое исследования и биопсия почки.

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå ìåòîäû. Обзорная рентгенография (рентгенограмма почек, мо-
четочников, мочевого пузыря) может дать представление о размерах и локализации по-
чек. Однако контуры почек могут быть неясными из-за кишечного содержимого, наличия 
около почки гематомы или абсцесса. Выявление камня в мочевом тракте, за исключением 
коралловидного, практически невозможно. Иногда заметны рентгеноконтрастные тела в 
области надпочечников, почек, мочеточников, мочевого пузыря или простаты. Для уточ-
нения мест выявленных образований используют УЗИ и КТ, которые в настоящее время 
вытесняют рентгенографию.

 Ýêñêðåòîðíàÿ óðîãðàôèÿ (âíóòðèâåííàÿ óðîãðàôèÿ) проводится путем внутривен-
ного введения контрастного вещества [натрия амидотриазота (урографина)] и применяет-
ся для выявления контуров почек, чашечно-лоханочной системы и оценки функциональ-
ного состояния почек.

Экскреторная урография проводится по следующей схеме:
1. Обзорный снимок, включая мочевой пузырь.
2. Введение контрастного вещества.
3. Снимки через 5, 20, 45 мин и т. д., пока видны почки и мочеточники. 
В конце исследования делают снимок мочевого пузыря после мочеиспускания.
Если одна почка медленно выделяет контраст, рекомендуется сделать последний сни-

мок через 6–12 ч после введения контрастного вещества.
На снимке, проведенном через 5 мин, выявляют расположение и контуры почек.  

В норме тела почек располагаются на уровне ХII грудного – III поясничного позвонков. 
Правая почка может располагаться несколько ниже левой. Контуры почек ровные, толщина 
паренхимы (расстояние от наружного контура до сосочков пирамид) в средней части почек 
равна 2,5 см, на полюсах – 3–4 см. Все чашечки у здоровых контрастируются одинаково.

При наличии газа или большого содержимого в кишечнике контуры почек могут быть 
неясными. Но после соответствующей подготовки в патологии выявляют бугристость кон-
тура почки, что может быть обусловлено рубцами или опухолевыми образованиями, киста-
ми и плотными опухолями в паренхиме. При хроническом пиелонефрите, обструктивной 
нефропатии, туберкулезе почек, сосочковом некрозе выявляют изменения чашечно-лоха-
ночной системы. Экскреторная урография – основной метод исследования при наличии 
камней в мочевой системе.

Следует помнить, что адекватное исследование не осуществимо у больных, у которых 
мочевина в крови выше 16–18 ммоль/л или креатинина в плазме больше 250 мкмоль/л. 
У некоторых больных возможно развитие побочных явлений: тошноты, рвоты, покрасне-
ния кожи, аллергических реакций, астматического приступа, анафилактических реакций 
вплоть до шока и коллапса.

 Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ (КТ) показана при оценке характера и протяженности 
объемных поражений почек, забрюшинных образований, надпочечников.
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 Àíãèîãðàôèÿ проводится ретроградным методом, при котором контрастное вещество 
вводится через периферическую артерию катетером непосредственно в почечную арте-
рию ( селективная ангиография). Применяют почечную ангиографию при подозрении на 
возможные сосудистые поражения (стенозы и аневризмы), неопределенных результатах 
КТ в случае объемных поражений, упорном почечном кровотечении, подозрении на по-
чечную гипертонию. 

На снимках вначале выявляют изображение почечных артерий и их ветвей (артери-
ограмма), затем тень почки (нефрограмма) и в конце исследования отток контрастного ве-
щества по венам (венограмма). Во время ангиографии возможно проведение баллонной 
дилатации и введение стента в почечную артерию при ее стенозировании, устранение кро-
вотечения и артериовенозных фистул.

 Âåíîãðàôèþ осуществляют путем чрескожного введения катетера через бедренную 
вену. Катетеризацию почечных вен используют для диагностики тромбоза почечных вен 
при нефротическом синдроме, получения образцов крови для определения уровня ренина 
в почечной вене и уточнения данных о злокачественных опухолях.

 Ìàãíèòíî-ðåçîíàíñíàÿ òîìîãðàôèÿ (МРТ) дает непосредственное изображение по-
чечных опухолей, кистозных поражений почек и сосудистых околопочечных структур, 
позволяет диагностировать тромбоз, аневризмы, артерио-венозные свищи. Морфологиче-
ская структура воспроизводится как трехмерная реконструкция ткани.

 Ðàäèîíóêëèäíûå ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ. Радионуклиды – нестабильные атомы, пре-
вращающиеся при распаде в другие нуклиды с испусканием электромагнитного излучения 
(γ-квантов, α- и β-частиц). При исследовании почек радионуклиды используют для опреде-
ления скорости клубочковой фильтрации (99mТс-ДТПК), почечного кровотока (131I-oртоиод- 
гиппурат, 99mТс-мертиатид), почечной перфузии (99mТс-пертехнет) и морфологического ис-
следования почек (99mТс-димеркаптоянтарная кислота). Препараты вводят парентерально. 
За излучением наблюдают с помощью внешней γ-камеры, результаты подвергаются ком-
пьютерному анализу раздельно для каждой почки.

Радионуклидное исследование дает информацию как о морфологии, так и функции 
почек. Метод позволяет получить изображение почечной коры, формы и размера каждой 
почки. Например, с высокой достоверностью выявляются ранний нефросклероз и особен-
ности нарушения функции каждой почки. При реноваскулярной гипертензии, обуслов-
ленной стенозом почечной артерии, характерно увеличение времени накопления препа-
рата, пиковая активность задерживается и экскреция уменьшается.

Введение каптоприла – ингибитора АПФ – сопровождается изменениями рено-
граммы. Радионуклидное исследование позволяет дифференцировать необструктивные и 
обструктивные расширения мочевого пузыря. Преимуществом метода является возмож-
ность получения изображения почек при ХПН. Осложнения метода связаны с побочными 
действиями вводимых препаратов. Риск развития побочных явлений, включая и нефроток-
сичность, может быть уменьшен исключением назначения диуретиков.

 Óëüòðàçâóêîâîå èññëåäîâàíèå. Сканирование в различных позициях позволяет срав-
нительно точно определить контуры и положение почек, оценить чашечно-лоханочную 
систему, выявить опухоли, кисты, абсцессы почек и нефролитиаз, провести дифференци-
рование между кистами и опухолями почек, гидронефрозом и околопочечным скоплением 
жидкости. УЗИ почек используют для определения размеров почек и толщины паренхимы 
и при выборе оптимального места для чрескожной пункции почки. Ультразвуковая диа-
гностика предпочтительна при хронических заболеваниях почек с нарушенной функцией, 
при которых поглощение контрастного вещества или изотопа нарушено, и при исследова-
нии трансплантированной почки. Метод эффективен при выявлении забрюшинных опу-
холей, патологии брюшной полости и полости таза.
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С помощью УЗИ хорошо визуализируются очертания мочевого пузыря и оценивается 
степень его опорожнения при наличии обструкции. Изменение контуров, смещение пузы-
ря или изменение толщины его стенки могут быть связаны с опухолью пузыря или патоло-
гией малого таза.

Кровоток внепочечных и крупных почечных сосудов исследуют с помощью доппле-
ровского УЗИ. Рассчитывают отношение пиковой скорости к диастолической (индекс со-
противления), отражающее сопротивление току крови через мелкие почечные артерии. 
Выраженный стеноз почечной артерии ослабляет и замедляет кровоток по внутрипочеч-
ным сосудам. Допплеровское УЗИ используют для исследования кровотока при острой по-
чечной недостаточности, выявления тромбоза почечной вены и оценки динамики реакции 
отторжения почечного трансплантанта.

 Биопсия почки

Существует два способа биопсийного исследования – открытый и чрескожный 
(пункционный). Открытый хирургический метод применяется редко: только если была 
недостаточной пункционная биопсия. Пункционная биопсия проводится в положении 
больного лежа на животе после введения седативных средств и местной анестезии кожи 
и мышц спины над областью почек специальной иглой. Почки визуализируются ультра-
звуком или с помощью рентгенограммы. Забирается ткань почки для морфологического 
исследования.

Биопсию почки проводят для уточнения диагноза, выяснения природы заболевания, 
оценки эффективности проводимого лечения и прогноза дальнейшего развития почечного 
заболевания.

Абсолютных противопоказаний для биопсии не существует. Относительными проти-
вопоказаниями являются опухоли почек, большие почечные кисты, гидронефроз, гнойный 
паранефрит, тяжелая, не поддающаяся лечению гипертензия, симптомы уремии у больных 
с первично- или вторично-сморщенными почками.

Глава 56

ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ НЕФРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

 Мочевой синдром

Основным признаком мочевого синдрома является протеинурия и гематурия, у не-
которых больных при исследовании мочи обнаруживают лейкоциты (лейкоцитурия) и ци-
линдры (цилиндрурия).

 Ïðîòåèíóðèÿ отражает повышение фильтрации белков плазмы через базальную мем-
брану клубочков при различных заболеваниях почек (гломерулонефритах, пиелонефри-
тах), системных заболеваниях с поражением почек (амилоидозе, СКВ, сахарном диабете, 
ХСН, артериальной гипертензии) и приеме лекарств (пенициллина, препаратов золота).

Второй причиной протеинурии может быть неспособность проксимальных извитых 
канальцев реабсорбировать плазменные низкомолекулярные белки (иммуноглобулины, 
гемоглобин, миоглобин), которые фильтруются нормальными клубочками (канальцевая 
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протеинурия). Обычно эта протеинурия сочетается с повышенным содержанием низкомо-
лекулярных белков в крови. Примерами такой протеинурии являются протеинурия Бенс-
Джонса и миоглобинурия.

Протеинурия, обусловленная болезнями почек, поражением почек при системных за-
болеваниях и дисфункцией проксимальных извитых канальцев, характеризуется ïîñòîÿí-
ñòâîì. Суточное выделение белка может достигать 2,0–2,5 г/сут (норма для взрослых не 
превышает 150 мг/сут).

Существует функциональная (эпизодическая) протеинурия. К функциональным от-
носятся ортостатическая протеинурия, протеинурия напряжения и лихорадочная протеи-
нурия. Ортостатическая протеинурия развивается у 10–15% здоровых после длительного 
пребывания в вертикальном положении и проходит самостоятельно. Протеинурия напря-
жения имеет канальцевый характер и выявляется у 20% здоровых людей после тяжелой 
физической нагрузки и длительной ходьбы ("маршевая" протеинурия). Белок обнаружи-
вается только в первой порции мочи, собранной после нагрузки. Лихорадочная протеину-
рия – это протеинурия, возникающая при острых лихорадочных состояниях, чаще всего 
у детей и пожилых больных.

В настоящее время установлено, что белки плазмы являются фактором прогрессиро-
вания паренхиматозных заболеваний почек и обладают токсическим действием на эпите-
лий канальцев. Длительная реабсорбция профильтрованных белков активирует эпителий 
проксимальных канальцев и приводит к экспрессии трансформирующего фактора роста β, 
моноцитарного хемоаттрактантного протеина I и эндотелинов, усиливающих воспаление и 
индуцирующих тубуло-интерстициальный фиброз. Все это сопровождается прогрессиро-
ванием почечной недостаточности.

 Ãåìàòóðèÿ – появление эритроцитов в моче. Выделяют макрогематурию (обнаружи-
вается невооруженным глазом) и микрогематурию (эритроциты обнаруживают при ми-
кроскопии или тест-полоской). Макрогематурия видна при наличии 1 мл крови в 1 л мочи. 
Чаще всего она развивается при остром гломерулонефрите, заболеваниях мочевого пузы-
ря, мочеиспускательного канала и предстательной железы. Микрогематурию выявляют 
при остром и хроническом гломерулонефрите, опухолях и поликистозе почек. Гематурия 
наблюдается при инфаркте почки, приеме некоторых медикаментов (сульфаниламидов, 
стрептомицина, канамицина, гентамицина, анальгина, фенилбутазона) и тяжелых метал-
лов и при нефропатиях у больных с системными заболеваниями. Стойкая гематурия со-
четается обычно с протеинурией, цилиндрурией и лейкоцитурией.

Диагностическое значение имеет трехстаканная проба, с помощью которой определя-
ют источник гематурии. Больному предлагают собирать во время одного мочеиспускания 
отдельно первую, среднюю и последнюю порции мочи и исследуют, в какой порции име-
ется кровь. Если эритроциты обнаруживаются в первом стакане (инициальная гематурия), 
источником гематурии является уретра. Наличие крови в последнем стакане указывает 
на кровотечение из мочевого пузыря и предстательной железы. При почечной гематурии 
эритроциты обнаруживают во всех трех порциях.

От гематурии следует отличать примесь крови, попавшей в мочу из соседних органов, 
например при менструации или кровотечениях из половых органов и геморроидальных 
узлов.

Окрашивание мочи в красный цвет может быть связано с приемом и выведением поч-
ками других веществ:

– антацианы (свеклы, красных ягод);
– пищевых красителей красного цвета;
– порфиринов (свободного гемоглобина, миоглобина);
– некоторых лекарственных средств (феназопиридина, фенолфталеина при щелоч-

ной реакции мочи).
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Больные, страдающие наркоманией, могут симулировать почечную колику и гемату-
рию с целью получить инъекцию наркотического анльгетика.

Нефротический синдром

 Íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì (ÍÑ) – симптомокомплекс, характеризующийся значи-
тельной протеинурией (более 3,0–3,5 г/сут), связанной с выраженным повышением про-
ницаемости клубочков для белков; гипопротеинемией и выраженными отеками.

Нефротический синдром как ведущее клиническое проявление развивается чаще 
всего при хроническом гломерулонефрите. В настоящее время выделяют нефротический 
вариант хронического нефрита и смешанный, характеризующийся нефротическим и ги-
пертоническим синдромами. Существует вариант подострого (злокачественного) нефри-
та, при котором быстро прогрессирует ХПН на фоне нефротического и гипертензивного 
синдромов.

Нефротический синдром развивается при иммунокомплексном нефрите и очаговом 
сегментарном поражении почек. НС выявляется при многих системных заболеваниях 
(метаболических, онкологических, инфекционных, включая ВИЧ, коллагенозах) и лекар-
ственных воздействиях. Классификация основных заболеваний, сопровождающихся НС, 
представлена ниже.

Болезни, сопровождающиеся нефротическим синдромом

I. Острый и хронический гломерулонефриты, очаговый гломерулосклероз.
II. Поражение почек при 

– системных заболеваниях (СКВ, геморрагическом васкулите, узелковом периартериите, сар-
коидозе, сывороточной болезни);

– амилоидозе;
– сахарном диабете;
– опухолях (бронхогенном раке, раке паренхимы почки, желудка, толстой кишки, молочной 

железы, злокачественной лимфоме).
III. Лекарственные поражения почек (препараты золота, висмута, ртути, пеницилламина, антибио-

тики, противоэпилептические средства, нестероидные противовоспалительные средства).
IV. Поражения почек при инфекционных заболеваниях (подостром инфекционном эндокардите, ви-

русном гепатите, опоясывающем лишае, ВИЧ, малярии, гельминтозах).

В настоящее время единственным обязательным компонентом нефротического син-
дрома считают высокую протеинурию даже в отсутствии гипоальбуминемии, нарушений 
липидного обмена и отеков, так как она свидетельствует о тяжелом поражении почек.

Основными клиническими симптомами НС являются различной степени выражен-
ности отеки, общая слабость, недомогание, одутловатость век, атрофия мышц, боли в жи-
воте. Крайняя степень отеков – анасарка с асцитом и плевральным выпотом. Возможно 
развитие олигурии и иногда острой почечной недостаточности вследствие гиповолемии и 
сниженной перфузии.

При длительном НС развиваются разнообразные осложнения. Часто у больных воз-
никают инфекционные заболевания (пневмонии, герпес, спонтанный перитонит), свя-
занные, вероятно, с потерей иммуноглобулинов. Существует высокий риск тромбоза 
почечных вен и ТЭЛА вследствие повышения свертываемости крови, снижения фибри-
нолитической активности и периодической гиповолемии. Возможно развитие белковой 
недостаточности, сопровождающейся уменьшением мышечной массы, ломкостью волос 
и ногтей; нарушений метаболизма кальция с деминерализацией костей; снижения содер-
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жания калия; миопатии; тетании и толерантности к глюкозе с глюкозурией. Течение НС 
может осложниться нефротическим кризом, проявляющимся рожеподобной эритемой 
кожи, абдоминальными болями и резким снижением АД. Нефротический синдром сохра-
няется в течение всей болезни и значительно ухудшает ее течение.

Нефритический синдром

 Íåôðèòè÷åñêèé ñèíäðîì развивается при диффузных воспалительных изменениях 
в клубочках, характерных для острого постстрептококкового и быстропрогрессирующего 
гломерулонефрита, и поражениях почек при СКВ, узелковом периартериите и остром не-
инфекционном тубулоинтерстициальном нефрите. Нефритический синдром начинается 
внезапно. У больных появляются макрогематурия (моча вида "мясных помоев") с эритро-
цитарными цилиндрами и умеренной протеинурией, нарастают отеки с одутловатостью и 
бледностью лица, повышается АД, главным образом, диастолическое. Вторичная гиперто-
ния в сочетании с увеличением объема циркулирующей крови нередко является причиной 
острой левожелудочковой недостаточности. Нарушается функция почек, что приводит к 
олигурии и азотемии. У некоторых больных возможно развитие почечной энцефалопатии.

 Гипертензивный синдром

Вторичная артериальная гипертония при заболеваниях почек называется нефроген-
ной. Выделяют три группы нефрогенных гипертоний: реноваскулярные АГ, АГ при парен-
химатозных заболеваниях почек и АГ при нарушениях оттока мочи (рефлюксная АГ).

Острая почечная недостаточность

 Îñòðàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü – синдром, проявляющийся быстро нарастающи-
ми олигурией с азотемией и нарушениями экскреторной функции почек. Патофизиологи-
ческой сущностью ОПН является одновременно возникающие выраженные нарушения 
почечного кровотока, клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции.

Существует три варианта ОПН:  ïðåðåíàëüíàÿ (недостаточность перфузии почек),  ðå- 
 íàëüíàÿ и ïîñòðåíàëüíàÿ (обтурация). Важнейшие причины ОПН представлены в табл. 65.

Таблица 65
Основные причины ОПН

Варианты Причины

Преренальная Шоковая почка: большая потеря жидкости и электролитов, кровотечение,  
печеночная недостаточность, гемолиз, кардиогенный шок, септицемия, ожоги  
(потеря жидкости и электролитов, миоглобинурия, гемоглобинурия)

Ренальная Токсическая почка: воздействие токсинов и рентгеноконтрастных веществ, острый гломеруло-
нефрит, острый тубулоинтерстициальный нефрит (лекарственная реакция, папиллярный  
некроз), обструкция артерий и вен, кортикальный некроз при диссеминированном внутри- 
сосудистом свертывании крови

Постренальная Острая обструкция мочевых путей: простатизм, опухоли мочевого пузыря и забрюшинные,  
камни, внутрипочечная преципитация (гиперкальциемия, ураты, миеломный белок)
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В течение ОПН выделяют четыре стадии: начальную, олигури-
ческую (азотемическую), полиурическую и восстановление функции почек.

Клинические проявления начальной стадии зависят от этиологии ОПН (шок, гемолиз, 
септицемия, ожоги, отравления, гломерулонефрит и др.).

В олигурическую стадию, которая обычно развивается к концу первых суток от на-
чала заболевания, выявляют резкое снижение диуреза (олигурия, переходящая в анурию). 
Быстро нарастают признаки азотемии (тошнота, рвота, адинамия), ацидоза и электролит-
ных нарушений. Характерны одышка, мышечные подергивания и гиперкалиемия, вызыва-
ющая нарушения ритма сердца, а иногда – внезапную остановку сердца. Отмечается еже-
дневный подъем  уровня креатинина (1–2 мг%) и  азота мочевины (10–15 мг%) в сыворотке 
крови.  Гипонатриемия умеренная (сывороточный натрий 125–135 ммоль/л). Развивается 
нормохромная анемия средней тяжести. При реальной ОПН обнаруживают снижение от-
носительной плотности мочи. Мочевой осадок при преренальной и постренальной ОПН 
скуден. Частые симптомы ОПН – боли в животе и увеличение печени. Олигурическая ста-
дия продолжается 7–10 дней.

Полиурическая стадия начинается постепенным увеличением диуреза, сопровожда-
ющимся клиническим улучшением и снижением азотемии. Нормализуются биохимиче-
ские показатели крови, возможна гипокалиемия (менее 3,8 ммоль/л). Продолжительность 
полиурической стадии колеблется от 6–8 недель до 2–3 месяцев.

Восстановление функции почек проявляется нормализацией в сыворотке крови кре-
атинина и азота мочевины. Но у некоторых больных полностью не восстанавливаются клу-
бочковая фильтрация и концентрационная способность почек.

Ïðîãíîç. ОПН излечима. Выживаемость составляет около 60%. Дальнейшее повыше-
ние этого показателя маловероятно из-за частого развития осложнений (сепсиса, легочной 
недостаточности, хирургических осложнений и ДВС-синдрома).

Ëå÷åíèå ÎÏÍ обычно ограничивается консервативными методами. Диализ показан 
при тяжелом поражении почек, осложнениях и сопутствующих заболеваниях.

При консервативном лечении обязательны ежедневное взвешивание больного, точ-
ное измерение количества выпитой, введенной и выделенной жидкости, 3–4 раза в неде-
лю определение содержания электролитов сыворотки, азота мочевины, креатинина, каль-
ция и фосфатов.

Инфузию жидкости определяют по результатам исследования объема циркулирую-
щей крови (ОЦК) и при отсутствии его дефицита регулируют водно-натриевый баланс для 
предупреждения гипергидратации. Количество вводимой жидкости рассчитывается по 
объему скрытой потери (около 500 мл/сут при нормальной температуре) плюс количество 
жидкости, выделенное с мочой и другими путями. Прием поваренной соли (натрия хлори-
да) ограничивают 2–4 г/сут. При полиурии необходимо регулярно и тщательно контроли-
ровать ОЦК и содержание электролитов в сыворотке.

С целью уменьшения образования азотистых шлаков потребление белка ограничива-
ют ориентировочно до 0,5 г/кг/сут с общей калорийностью пищи 35–50 ккал/кг/сут. При 
ОПН у больных с ожогами и в послеоперационном периоде, а также истощенных больных 
показана диета с более высоким содержанием белка. Потребление калия должно быть не бо-
лее 40 мэкв/сут и фосфора – 80 мг/сут. Следует избегать продуктов, содержащих магний.

При лечении ОПН регулярно контролируется артериальное давление. Развившуюся 
гипотонию устраняют введением жидкости или вазопрессорных средств (дофамина, до-
бутамина, изопретеренола) под контролем ОЦК. При артериальной гипертонии назначают 
гипотензивные средства, не снижающие почечный кровоток (клонидин, празозин) или ва-
зодилататоры (гидролазин, нитраты). Гипертонические кризы поддаются лечению нитро-
пруссидом натрия. Но у больных с почечной недостаточностью накапливается тиоцианат, 
поэтому при инфузии нитропруссида натрия необходимо постоянно контролировать со-
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держание тиоцианата в сыворотке. Нитропруссид натрия может быть заменен лабетоло-
лом.

Для снижения содержания фосфата в сыворотке, повышенного при ОПН, рекомен-
дуется ограничение в диете. При отсутствии эффекта целесообразно назначение антацид-
ных препаратов, содержащих гидроокись алюминия по 15–30 мл 3 раза в день во время 
еды и уменьшающих всасывание фосфатов в кишечнике.

 Ãèïåðêàëèåìèÿ требует коррекции только при содержании калия в крови >6 мэкв/л. 
Более значительная гиперкалиемия, сопровождаемая изменениями ЭКГ или нервно-мы-
шечными расстройствами, требует срочного лечения. Рекомендуется ограничение калия 
в диете до 40–60 мэкв/сут и восполнение бикарбонатов из расчета 1,5–2,0 мэкв/кг/сут. 
У больных с нормальным АД, без отеков и высоким содержание калия в сыворотке эф-
фективно назначение флудрокортизона (кортинеффа) – 0,1–0,2 мг внутрь 1 раз в сутки. 
При артериальной гипертонии и наличии отеков эффективен фуросемид. Гиперкалиемия, 
рефрактерная к медикаментозному лечению, является прямым показанием к проведению 
диализа.

 Ìåòàáîëè÷åñêèé àöèäîç с уровнем бикарбоната в сыворотке ≥16 мэкв/л не требу-
ет лечения. Более выраженный ацидоз компенсируется назначением бикарбоната натрия 
по 325–650 мг 3 раза в сутки. Выраженный декомпенсированный ацидоз (рН сыворотки 
≤7,2) требует срочного внутривенного введения бикарбоната капельно. Рекомендуется к 
1000 мл 5% раствора глюкозы добавить 2–3 ампулы 7,5% раствора NaHCO3 (44,6 мэкв в 
1 ампуле). При достижении рН 7,2 введение бикарбоната прекращается. Ацидоз, не под-
дающийся медикаментозной терапии, требует проведения диализа.

Äèàëèç – метод удаления низкомолекулярных неэлектролитов и электролитов из 
коллоидных растворов и растворов высокомолекулярных веществ, основанный на свой-
ствах некоторых мембран пропускать молекулы и ионы и задерживать коллоидные части-
цы и макромолекулы. Диализ назначают больным с тяжелой гиперкалиемией, ацидозом 
или значительной объемной перегрузкой при неэффективности медикаментозной тера-
пии. В начальных стадиях ОПН диализ не применяют. Но важно не упустить момент рез-
кого ухудшения состояния больного, требующего проведения гемодиализа. Поэтому не-
обходим ежедневный контроль за состоянием больного. Технические аспекты анализа см. 
ниже в разделе "Диализ и трансплантация почки"

В фазу восстановления диуреза следует проводить регулярный контроль электроли-
тов сыворотки, ОЦК, диуреза и потерь электролитов с мочой. При высоком диурезе воз-
мещают потери жидкости и электролитов введением 0,45% хлорида натрия.

Хроническая почечная недостаточность

 Õðîíè÷åñêàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü (ÕÏÍ) – синдром, развивающийся на ко-
нечной стадии многочисленных поражений почек и характеризующийся нарушением и 
недостаточностью экскреторной и регуляторной функций почек. В течение ХПН выделя-
ют три стадии: компенсация, декомпенсация и уремия.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. ХПН может развиваться при многочисленных заболеваниях, 
которые по аналогии с ОПН условно разделяют на три группы: преренальные, ренальные и 
постренальные (табл. 66). Возникновение ХПН может быть обусловлено поражением клу-
бочков, интерстиции или сосудов, но у почек имеется высокая функциональная адаптация. 
Так, потеря 75% почечной ткани приводит к уменьшению клубочковой фильтрации всего 
лишь до 50% от нормы. При прогрессировании поражения почек происходит снижение их 
функции, но гомеостаз может поддерживаться на нормальном уровне за счет активации 
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гормональных систем и изменения гломерулотубулярного баланса (стадия компенсации). 
В стадию декомпенсации выявляют àçîòåìèþ, проявляющуюся в увеличении содержания 
в плазме уровней мочевины и креатинина. Óðåìèÿ сопровождается нарастанием азотемии, 
нарушениями вводно-солевого равновесия и возникновением клинических симптомов.

Таблица 66
Основные причины хронической почечной недостаточности

Группы факторов Заболевания

Преренальные Стеноз, аневризма и эмболия почечной артерии
Тромбоз нижней полой вены

Ренальные Хронический гломерулонефрит
Хронический тубуло-интерстициальный нефрит
Хронический пиелонефрит
Поликистоз почек
Сахарный диабет, артериальная гипертония, амилоидоз,  
ишемическая нефропатия, СКВ, системные васкулиты, миеломная болезнь

Постренальные Длительная обструкция мочевыводящих путей

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В стадию компенсации у большинства больных нет никаких 
симптомов. Нарушение функции почек может быть установлено только при исследовании 
скорости клубочковой фильтрации, которая в эту стадию составляет 20–40 мл/мин.

В стадию декомпенсации могут быть неопределенные симптомы: слабость, утомля-
емость, сонливость. Но у большинства больных наблюдаются никтурия, обусловленная 
нарушением способности почек концентрировать мочу в ночное время, полиурия и арте-
риальная гипертония. СКФ снижается до 5–10 мл/мин. В крови повышается содержание 
мочевины и креатинина, снижается количество эритроцитов, развивается умеренный аци-
доз с содержанием СО2 в плазме от 15 до 20 ммоль/л.

Уремия имеет характерные клинические и лабораторные проявления. У больных раз-
виваются мышечная слабость и апатия, снижается ясность мышления, появляются нерв-
но-мышечные симптомы (периферические невропатии, нарушения чувствительности, мы-
шечные спазмы). Почти у всех больных имеются жалобы со стороны органов пищеварения 
(анорексия, тошнота, рвота, стоматит, неприятный вкус во рту). Язык сухой, коричневый, 
изо рта ощущается запах мочи или аммиака. При уремии часто развиваются желудочно-
кишечные язвы и кровотечения. Для ХПН характерны артериальная гипертензия и в тер-
минальной стадии – фибринозный перикардит. Гипертензия и задержка почками натрия 
и воды приводят к сердечной недостаточности и/или ортостатическим отекам. У больных 
с терминальной стадией ХПН нередко выявляют сухой или экссудативный плеврит. Экссу-
дат имеет геморрагический характер и содержит небольшое количество мононуклеарных 
фагоцитов. Нарушения обмена кальция, фосфора и витамина Д в сочетании с развиваю-
щимся гиперпаратиреоидизмом приводит к почечной остеодистрофии и остеомаляции.

Понижение костного метаболизма возникает, кроме того, вследствие задержки алю-
миния в организме при приеме связывающих фосфат средств, в состав которых входит 
алюминий, и при лечении гемодиализом. Основными признаками остеодистрофии и остео- 
маляции являются боли в костях, переломы, кальцификация мягких тканей, кожный зуд 
и мышечная слабость. Уровень фосфора сыворотки обычно повышен, а кальция снижен. 
Уровень паратиреоидного гормона сыворотки значительно повышен. Рентгенологическое 
исследование выявляет поднадкостничную резорбцию костной ткани, неравномерный 
остеосклероз и ложные переломы костей.

У многих больных кожа имеет желто-коричневую окраску, на коже наблюдается кри-
сталлизация мочевины из пота ("припудривание" кожи). Больных с уремией беспокоит му-
чительный зуд.



740 Часть 5. Заболевания почек и мочевыводящих путей

В крови больных выявляют нормохромную анемию, лимфопению и тромбоцитопе-
нию, значительное повышение креатинина, мочевины, мочевой кислоты, аммиака. Из-
менения электролитного баланса проявляются повышением в сыворотке концентрации 
фосфатов, щелочной фосфатазы и паратиреоидного гормона, гиперкалиемией, гипона-
триемией и гипермагниемией. Осмомолярность мочи составляет 300–320 мОсм/кг. В моче 
выявляют восковидные цилиндры. СКФ становится меньше 5 мл/мин.

Ïðîãíîç зависит от основного заболевания и развившихся осложнений, которые мо-
гут вызвать острое снижение почечной функции. Прогрессирование основного заболева-
ния почек обычно не поддается лечению, но диетическое питание, дозированное потре-
бление воды и солей, коррекция ацидоза, метаболизма фосфата, кальция, паратгормона и 
витамина Д могут замедлить развитие декомпенсации. Тем не менее у больных появляется 
олигурия, прогрессирует гиперкалиемия, развивается перикардит, свидетельствующие о 
претерминальном состоянии. Прогноз у таких больных может быть улучшен с помощью 
диализа или трансплантации почки.

Ëå÷åíèå. Консервативное лечение ХПН направлено на предупреждение и коррек-
цию метаболических расстройств и сохранение остаточной функции почек.

Коррекция метаболических нарушений и замедление прогрессирования ХПН могут 
быть достигнуты с помощью äèåòû. При появлении анорексии – раннего симптома уре-
мии – необходимо ограничение белка в рационе. Если СКФ ниже 30 мл/мин, необходимо 
уменьшить суточное потребление белка до 0,6–0,7 г/кг и увеличить количество калорий 
до 35–50 ккал/кг/сут. Уменьшение катаболизма эндогенных белков достигается приемом 
большого количества углеводов и жиров, удовлетворяющих энергетические потребности 
и предупреждающих избыточное образование кетоновых тел. К этой порции белков до-
бавляют белок в количестве, эквивалентном ежедневным потерям его с мочой. Следует 
внимательно наблюдать за больным, чтобы предупредить недоедание.

Ïîòðåáëåíèå âîäû è íàòðèÿ должно быть строго индивидуальным. Количество вы-
пиваемой и вводимой воды при нормоволемии должно равняться суточному выделению 
мочи плюс 500 мл (дополнительный объем, необходимый для восполнения скрытых потерь 
воды). Потребление соли должно быть около 8 г/сут, содержание натрия в сыворотке – на 
уровне 135–145 ммоль/л. Потребление воды ограничивают при гипонатриемии или при 
выраженном увеличении массы тела за счет отеков. При ХПН, сочетающейся с сердечной 
недостаточностью или артериальной гипертонией, рефрактерной к лечению, необходимо 
значительно ограничить потребление воды и поваренной соли до 4 г/сут. Потребление ка-
лия обычно не требует регулирования. При СКФ менее 20 мл/мин количество калия в су-
точном рационе не должно превышать 40 мэкв.

ХПН сопровождается уменьшением выведения фосфора, что приводит к повышению 
его уровня в сыворотке и снижению кальция. Гипокальциемия увеличивает содержание 
паратиреоидного гормона в крови и способствует развитию вторичного гиперпаратирео-
за и почечной остеодистрофии. Кроме того, увеличенное содержание фосфора вызывает 
прогрессирование ХПН. При снижении СКФ менее 50 мл/мин содержание фосфора в су-
точном рационе не должно превышать 800–1000 мг. При отсутствии эффекта применяют 
внутрь связывающие фосфат препараты. Используют гидроокись алюминия по 15–30 мл 
во время еды. Но всасывание и откладывание в тканях алюминия сопровождается развити-
ем токсических явлений (остеодистрофии, энцефалопатии, микроцитарной анемии). Для 
снижения всасывания пищевого фосфата и для улучшения кальциевого равновесия реко-
мендуется прием карбоната кальция по 1–2 г во время еды. Нельзя принимать карбонат 
кальция, если содержание фосфора в сыворотке ниже 7 мг%.

Лечение íåáîëüøîãî àöèäîçà не проводят. Но если содержание СО2 в плазме меньше 
16 мэкв/л, назначают бикарбонат натрия по 300–600 мг внутрь 3 раза в сутки. Дозу посте-
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пенно увеличивают, пока СО2 не повысится до 20 ммоль/л. Если возникают явления пере-
грузки натрием, уменьшают его потребление или назначают диуретики.

Àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòîíèÿ отрицательно влияет на функцию сердца и ускоряет про-
грессирование почечной недостаточности. Больные нуждаются в ограничении натрия и 
диуретической терапии (фуросемид, 80–240 мг два раза в день). Если АД не снижается и 
отеки не уменьшаются, к высоким дозам фуросемида можно добавить гидрохлортиазид, 
50 мг два раза в день. При отсутствии эффекта лечение дополняют традиционными анти-
гипертензивными средствами.

Àíåìèÿ при ХПН обусловливает многие симптомы. Больным для лечения анемии 
вводят рекомбинантный человеческий эритропоэтин. Используют обычно эпоэтин альфа,  
50 ЕД/кг п/к или в/в 2–3 раза в неделю с увеличением до 75 ЕД/кг через 1 мес; при не-
обходимости (резистентность) дозу увеличивают на 25 ЕД/кг каждый месяц, но не более  
200 ЕД/кг. Гематокрит удерживается между 30 и 35%. Терапия может осложняться разви-
тием артериальной гипертонии, требующей активного лечения.

Если все возможности консервативного лечения исчерпаны, и ХПН прогрессирует, 
необходимо рассмотреть вопрос о диализе или о трансплантации почки.

Глава 57

ДИАЛИЗ И ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПОЧКИ

Гемодиализ

 Äèàëèç – метод почечной заместительной терапии, способствующий восстановле-
нию при ХПН баланса воды и минеральных веществ и выведению из крови образующихся 
в процессе метаболизма связанных ионов водорода и продуктов азотистого обмена (моче-
вины, креатинина, мочевой кислоты и др.)

 Ãåìîäèàëèç – метод, основанный на диффузии растворенных в сыворотке низкомо-
лекулярных веществ через полупроницаемую мембрану, представляющую собой синтети-
ческую мембрану аппарата "искусственная  почка".

Подключение больного к аппарату возможно с помощью артерио-венозного шунта из 
полимерного материала, который соединяет артерию (a.radialis) с веной (v.cefalica) "конец-
в-конец", или образования искусственного соустья (фистулы) между сосудами "бок-в-ко-
нец". При ОПН для проведения гемодиализа проводят временную катетеризацию бедрен-
ной или подключичной вены. Кровь и диализат разделены полупроницаемой мембраной, 
пропускающей воду и растворенные вещества в диализат по градиентам концентрации и 
осмотического давления. Частота и длительность процедур гемодиализа зависят от уровня 
метаболизма, питания, ОЦК и типа аппарата "искусственная почка". Больным на гемодиа-
лизе увеличивают содержание в диете белка до 1–1,2 г/кг/сут. На любом этапе гемодиали-
за могут развиться осложнения (табл. 67).

Большинство больных нуждаются в 9–12 ч гемодиализа в неделю, поровну распреде-
ленных на несколько сеансов. Длительность диализа подбирают индивидуально в зависи-
мости от массы, функции почек, сопутствующих заболеваний и интенсивности катаболиз-
ма. Об адекватности диализа судят по  коэффициенту выведения мочевины (КВМ):

  (1 – АМК после диализа) х 100%
 КВМ = ------------------------------------------------
   АМК до диализа 
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КВМ должен быть не менее 65%.
Гемодиализ имеет ряд существенных преимуществ. Он не занимает много времени, 

и позволяет больным сохранять обычный образ жизни между сеансами. При гемодиализе 
по сравнению с перитонеальным диализом быстро нормализуются уровни различных ве-
ществ в сыворотке.

Таблица 67
 Осложнения диализа

Осложнения Этиология и симптомы

Осложнения,  
вызванные антикоагулянтами

Острое кровотечение из места доступа, желудочно-кишечное кровотечение

Повреждения сосудистого доступа Кровотечение в местах анастамозов и пункций, эндоваскулярная инфекция, 
аневризматическое расширение, тромбоз артерио-венозного шунта

Трансфузионные осложнения Гепатит, гемосидероз

Артериальная гипотензия Обусловлена уменьшением ОЦК; низким содержанием натрия в диализирую-
щем растворе (диализате); аллергическими реакциями, вызванными матери-
алом трубок или диализатора (стерилизующие средства); непереносимостью 
ацетатного диализата, вызывающего вазодилатацию

Синдром  
нарушенной осмомолярности

Развивается в результате быстрого снижения осмомолярности плазмы, при-
водящего к отеку мозга, и проявляется тошнотой, рвотой, головной болью, 
иногда судорогами и спутанностью сознания

Дефект оборудования Отключение источника питания, потеря крови при разрыве системы, попа-
дание воздуха, гипо- или гипертермия вследствие неправильно подогретого 
диализата 

Больные с терминальной стадией ХПН на хроническом гемо- или перитонеальном 
диализе чаще всего погибают от неправильно леченной артериальной гипертонии или ги-
перлипопротеидемиии. Второй причиной смерти больных может быть истощение, являю-
щееся осложнением ХПН, а не диализа, особенно при недостаточном потреблении белка.

Перитонеальный диализ

 Ïåðèòîíåàëüíûé äèàëèç – метод, при котором в качестве диализной мембраны ис-
пользуют брюшину больного, проницаемую для растворенных веществ с молекулярным 
весом до 30000 дальтон. Для перитонеального диализа используют катетеры из пористого 
полиуретана, которые вводят в операционной под прямым визуальным контролем. Для ле-
чения ОПН используют временные, а для ХПН – постоянные катетеры. При проведении 
перитонеального диализа используют различные устройства и режимы.

 Ôðàêöèîííûé ïåðèòîíåàëüíûé äèàëèç проводится с помощью Y-образной системы. 
Диализат в бутылках или мешках емкостью 1,5–3 л согревают до 37 °С с помощью сухого 
тепла, быстро (за 10 мин) вводят в брюшную полость, оставляют там на 20 мин – 1 ч для 
выравнивания осмотического давления раствора и плазмы. Затем примерно за 10 мин диа-
лизат отсасывают, после чего цикл повторяют. Длительность диализа может быть 12–48 ч. 
Циклический процесс осуществляется с постоянным участием среднего медицинского 
персонала или с помощью автоматизированного аппарата.

Ïðè  íåïðåðûâíîì àìáóëàòîðíîì äèàëèçå больной сам меняет диализат 4–5 раз в 
сутки. Возможно использование автоматического насоса для проведения диализа во время 
сна –  ïîñòîÿííûé öèêëè÷åñêèé ïåðèòîíåàëüíûé äèàëèç.

Противопоказания. Абсолютных противопоказаний для перитонеального гемодиали-
за нет. Относительными противопоказаниями являются недавно перенесенные операции 
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на брюшной полости, патологическое сообщение между брюшной и грудной полостями, 
целлюлит брюшной стенки.

Перитонеальный гемодиализ менее эффективен, чем гемодиализ, и не может приме-
няться при выраженных нарущениях функции почек. Но перитонеальный диализ имеет 
ряд преимуществ: он не требует постоянной антикоагулянтной терапии, не вызывает рез-
кого нарушения функции сердечно-сосудистой системы и более удобен для больного.

Перитонеальный диализ может вызывать различные îñëîæíåíèÿ. Инфекционные 
осложнения включают перитонит, развивающийся вследствие нарушения стерильности 
во время смены диализата, инфицирование кожи и подкожной клетчатки по ходу катете-
ра. Метаболические осложнения включают гипергликемимю, возникающую в результате 
всасывания глюкозы из диализата, и гипоальбуминемию. Возможны механические ослож-
нения. К ним относятся подтекание диализата вокруг катетера, проникновение жидкости 
внутрь брюшной стенки с ее расслоением, обструкция катетера фибрином, сальником или 
кровяным сгустком, перфорация органов брюшной полости.

 Ãåìîôèëüòðàöèþ проводят с помощью высокопроницаемой мембраны, через кото-
рую фильтруется кровь из бедренной артерии. Отфильтрованная кровь возвращается в 
бедренную вену. При гемофильтрации кровь движется под действием АД. Ультрафильтрат 
частично заменяется раствором Рингера. Гемофильтрация не дает возможности адекватно 
снижать содержание креатинина, мочевой кислоты и мочевины. Жидкость при гемофиль-
трации выводится медленно, что позволяет контролировать водный баланс. Но при гемо-
фильтрации необходимо длительно вводить гепарин, и ее проведение возможно только в 
палатах интенсивной терапии.

 Óëüòðàôèëüòðàöèÿ проводится для выведения большого количества жидкости, но 
не метаболитов при гипергидратации (анасарка при ХПН и хронической сердечной недо-
статочности) и неконтролируемой гипертонии. Ультрафильтрацию осуществляют той же 
техникой, что и гемодиализ, но диализат не используют. Ультрафильтрат плазмы получают 
и удаляют, изменяя градиент трансмембранного давления. Удаление большого количества 
жидкости за короткий промежуток времени может привести к артериальной гипотонии.

 Трансплантация почки

Òðàíñïëàíòàöèÿ – метод лечения, возвращающий больного с терминальной ХПН к 
нормальной жизни. Число больных, проживших год после трансплантации почки от род-
ственников достигает 95%, а при пересадке трупной почки – 87%.

Подготовка к трансплантации включает гемодиализ для нормализации метаболиче-
ских нарушений у больных, выявление и устранение нарушений мочевыводящих путей, 
санацию очагов инфекции, исследование функции сердечно-сосудистой системы. Обя-
зательным является определение гистосовместимости донора и реципиента. Гистосовме-
стимость определяют по системе антигенов человека НLА, реакции смешанной культуры 
лимфоцитов и типированию группы крови. Из числа доноров исключают лиц, страдающих 
гипертонией, диабетом, злокачественными заболеваниями, гепатитом, СПИДом, цитоме-
галовирусной инфекцией.

Èììóíîñóïðåññîðíàÿ òåðàïèÿ проводится после трансплантации почки для пред-
упреждения реакции отторжения. Существуют различные схемы лечения, зависящие 
от типа трансплантанта (трупная или донорская почка). Обычно назначают преднизо-
лон с циклоспорином или азатиоприном. Циклоспорин назначают внутрь, суточная доза  
3,5–6 мг/кг. Препарат обладает токсическим действием главным образом на мочевыдели-
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тельную систему – вызывает нарушение функции почек с клиническими проявлениями 
ОПН и ХПН, сопровождающимися повышением концентрации мочевины и креатинина. 
Но увеличение их уровня может свидетельствовать о реакции отторжения. Другие побоч-
ные действия циклоспорина – головная боль, судороги, чувство тяжести в эпигастральной 
области, потеря аппетита, тошнота, мышечная слабость, миопатия, повышение концентра-
ции калия и липидов. Метаболизируется циклоспорин в печени и может вызывать ее по-
вреждения, приводящие к повышению билирубина и печеночных ферментов в крови. При 
развитии побочных эффектов дозу циклоспорина снижают. Применение циклоспорина 
привело к увеличению выживаемости после трансплантации трупной почки на 10–20% и 
уменьшению частоты кризов отторжения.

Èíôåêöèÿ – наиболее частая причина осложнений – может развиться в любое вре-
мя после трансплантации. Наиболее часто встречаются инфекции мочевыводящих путей 
(у 60% больных), пневмония (у 20%), цитомегаловирусная инфекция, инфицирование раны 
или канюли, гепатит и сепсис. Диагноз инфекционных осложнений ставят при возник-
новении у больных лихорадки. Инфекционные осложнения являются главной причиной 
смерти больных после трансплантации.

Âòîðè÷íàÿ àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ может быть обусловлена высокой секрецией 
ренина собственными почками, отторжением, рецидивирующим гломерулярным заболе-
ванием, стенозом сосудов трансплантанта, развивающимся чаще всего при внешнем сдав-
лении лимфангиомой или кистой, содержащей мочу, обструкцией мочеточника и гипер-
кальциемией.

 Îòòîðæåíèå òðàíñïëàíòàíòà. Может быть сверхострое (немедленное), возникающее 
во время операции, острое, развивающееся в течение 40–60 дней после трансплантации, 
и хроническое, возникающее через 60 и более дней после пересадки.

Острое отторжение сопровождается лихорадкой, повышением уровня креатинина 
крови, олигурией, болезненностью трансплантанта, артериальной гипертензией и проте-
инурией. Необходимо исключить другие причины поражения почек (уменьшение ОЦК, 
нарушения кровотока в трансплантанте, обструкцию мочевыводящих путей, нефротокси-
ческое действие циклоспорина). Диагноз отторжения должен быть подтвержден морфо-
логическим исследование биоптата. Лечение острого отторжения проводят в специализи-
рованных отделениях. Лечение заключается в назначении высоких доз кортикостероидов 
в/в, антилимфоцитарного глобулина, моноклональных антител к Т-лимфоцитам, алкили-
рующих средств. Острое отторжение у большинства больных излечимо. Лишь у отдельных 
больных проводится удаление трансплантанта.

Хроническое отторжение протекает медленно в течение нескольких месяцев или лет. 
В трансплантанте развиваются фиброз интерстициальной ткани, атрофия канальцев и 
пролиферация интимы артерий. Клиника отторжения не имеет выраженных симптомов.  
У больных выявляют субфебрильную температуру, артериальную гипертензию, олигурию, 
отеки, увеличение массы тела. В моче нарастает протеинурия, в крови – гиперхолестери-
немический метаболический ацидоз. Специфического лечения хронического отторжения 
не существует. Больным обычно проводят консервативную терапию ХПН.
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Глава 58

ГЛОМЕРУЛЯРНЫЕ БОЛЕЗНИ

 Ãëîìåðóëÿðíûå áîëåçíè включают заболевания, при которых развивается пораже-
ние клубочков, сопровождающееся снижением СКФ или появлением белка и крови в моче.  
В эту группу входит гломерулонефрит, клинические и морфологические варианты которо-
го имеют различные причины, диагностические критерии, варианты лечения и прогноз.

 Ãëîìåðóëîíåôðèòû (ÃÍ) – заболевания почек, впервые описанные около 150 лет на-
зад Ричардом Брайтоном. Он установил связь между большими отеками и наличием белка 
в моче с выраженными изменениями почек. Основные морфологические варианты гло-
мерулонефрита представлены в табл. 68. Гломерулонефритами называют все поражения 
клубочков: как воспалительные, так и невоспалительные. В более узком смысле под гло-
мерулонефритом понимают воспалительные поражения клубочков, характеризующиеся 
лейкоцитарной инфильтрацией, отложением иммуноглобулинов и комплимента.

Таблица 68
Основные морфологические варианты гломерулонефрита

Морфологический вариант Морфологические изменения

 Диффузный  
пролиферативный гломерулонефрит

Увеличение числа клеток в клубочках (инфильтрация нейтрофилами и 
макрофагами, пролиферация эндотелиальных и мезангиальных клеток)

 Очаговый  
пролиферативный гломерулонефрит

Инфильтрация и пролиферация менее чем в половине нефронов,  
иногда с полулуниями

 Экстракапиллярный гломерулонефрит В большинстве клубочков участки  фибриноидного некроза, полулуния 
(клетки париетального эпителия, макрофаги, фибрин)

Диффузный  мезангиокапиллярный  
гломерулонефрит

Диффузная пролиферация мезангиальных клеток, макрофагальная  
инфильтрация, накопление матрикса мезангиального, утолщение  
и удвоение мембран

Диффузный  мезангиальный  
пролиферативный гломерулонефрит

Пролиферация мезангиальных клеток, накопление внеклеточного  
матрикса

Диффузный  мембранозный  
гломерулонефрит

Диффузное утолщение базальной мембраны,  
шипики вокруг отложений иммунных комплексов

Болезнь минимальных изменений При световой микроскопии нормальная картина,  
слияние ножек подоцитов при электронной микроскопии

Фокально-сегментарный  
гломерулосклероз

Склероз и гиалиноз части клубочковых петель

Тотальный гломерулосклероз  
(фибропластический гломерулонефрит)

Склероз большинства клубочков и интерстиция

Гломерулонефриты подразделяют на ïåðâè÷íûå, системные проявления которых 
обусловлены поражением почек, и âòîðè÷íûå, развивающиеся при системных заболева-
ниях. Выделяют èäèîïàòè÷åñêèé íåôðèò, этиология которого неизвестна, но морфологи-
ческие изменения, клиническая симптоматика которого соответствуют первичному гломе-
рулонефриту. В зависимости от давности заболевания выделяют острый гломерулонефрит 
(давность несколько недель), ïîäîñòðûé (давность от нескольких недель до нескольких 
месяцев) и õðîíè÷åñêèé (давность приближается к году).

Гломерулонефрит может быть î÷àãîâûì, если поражается менее 50% клубочков, и 
äèôôóçíûì, если поражается более 50% клубочков. При увеличении числа клеток в клу-
бочке гломерулонефрит называется ïðîëèôåðàòèâíûì, он может быть ýíäîêàïèëëÿðíûì 
и ýêñòðàêàïèëëÿðíûì. Эндокапиллярный гломерулонефрит характеризующийся увели-
чением количества эндотелиальных и мезангинальных клеток. Для экстракапиллярного 
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гломерулонефрита характерно увеличение клеток париетального эпителия, которые вме-
сте с макрофагами образуют дугообразные утолщения капсулы клубочков – ïîëóëóíèÿ. 
Гломерулонефрит с полулуниями представляет собой  áûñòðîïðîãðåññèðóþùèé ãëîìåðó-
ëîíåôðèò, приводящий к почечной недостаточности в течение нескольких недель или ме-
сяцев.

Выделяют  ìåìáðàíîçíóþ íåôðîïàòèþ, основным морфологическим признаком 
которой является утолщение и деформация базальной мембраны из-за отложения в ней 
иммунных комплексов. Разрастание мезангиального матрикса, утолщение базальных мем-
бран и склероз полулуний приводит к частичному или полному замещению клубочков со-
единительной тканью, которое называется  ãëîìåðóëîñêëåðîçîì.

Первичный гломерулонефрит

Выделяют различные формы первичного гломерулонефрита в зависимости от основ-
ного синдрома: нефритический синдром, быстропрогрессирующий гломерулонефрит, не-
фротический синдром, изолированный мочевой синдром (гематурия, протеинурия) и ла-
тентный гломерулонефрит.

Острый нефритический синдром ( острый гломерулонефрит)

Ýïèäåìèîëîãèÿ. Заболеваемость взрослых – 1–2 случая на 1000 случаев хрониче-
ского гломерулонефрита. Чаще острый гломерулонефрит развивается у детей 3–7 лет и у 
взрослых 20–40 лет.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Острый нефритический синдром (острый гломерулонефрит) 
– это проявление острого воспаления клубочков, которое развивается быстро в течение 
нескольких суток. Основным этиологическим фактором заболевания является нарушение 
гуморального иммунитета после перенесенной стрептококковой инфекции (ангина, скар-
латина, пневмония), вакцинации, введения лекарственных средств; при СКВ, инфекцион-
ном эндокардите, геморрагическом васкулите. В крови появляются нефритогенные ауто-
антитела, причиной образования которых могут быть, во-первых, попадающие в организм 
антигены, похожие на собственные антигены почек, во-вторых, появление аутоантигенов 
на поверхности мезангиальных клеток при экспрессии молекул НLA класса II поступаю-
щими антигенами и, в-третьих, поликлональная активация антигенами В-лимфоцитов, вы-
рабатывающих нефритогенные аутоантитела.

Острый гломерулонефрит начинается с отложения иммунных комплексов в клубочке, 
механизм этого процесса может быть обусловлен соединением  циркулирующих аутоанти-
тел с нормальными антигенами клубочков; осаждения  циркулирующих антигенов в клу-
бочке, где с ними связываются циркулирующие антитела (местное образование иммунных 
комплексов); осаждения в клубочке циркулирующих иммунных комплексов. В результа-
те развивается иммунное воспаление клубочков, которое характеризуется поступлением 
лейкоцитов и тромбоцитов в клубочек. Возможно отложение иммунных комплексов и 
развитие воспаления на внутренней стороне базальной мембраны (субэндотелиально) и в 
мезангии, но и на ее наружной стороне или внутри ее. Одновременно активируется ком-
племент и образуются мощные факторы хемотаксиса лейкоцитов, сопровождающиеся вы-
бросом медиаторов воспаления. При аутоиммунном воспалении невозможен фагоцитоз, и 
высокотоксические вещества (свободные радикалы, протеолитические и другие фермен-
ты) лейкоцитов поступают непосредственно в ткани, разрушая клетки и межклеточное ве-
щество.
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Для острого гломерулонефрита характерно увеличение глии в клубочке. Вначале 
выявляют лейкоциты воспалительного инфильтрата, позже размножаются собственные 
клетки клубочка – мезангиальные и эндотелиальные. Пролиферация клеток при остром 
гломерулонефрите прекращается через несколько недель или месяцев.

Длительно существующие отложения иммунных комплексов в мезангии приводят к 
накоплению мезангиального матрикса, проникающего внутрь базальной мембраны, раз-
витию склероза и ХПН.

Чаще всего острый нефритический синдром развивается после стрептококковой ин-
фекции (ангины, скарлатины, пневмонии, дерматита, воспаления среднего уха). Но в куль-
турах мочи и почечной ткани стрептококк не обнаруживается.

Иммунологическое повреждение клубочков может быть при инфекционном эндокар-
дите, висцеральных абсцессах, ветряной оспе, инфекционном гепатите (НВS Аg – положи-
тельный) и других заболеваниях.

Болезни, приводящие к развитию острого нефритического синдрома (Брэйди Х., Омира И., Бреннер Б., 2002)

Иммунокомплексные поражения
 Идиопатический
 Пролиферативный гломерулонефрит
 Экстракапиллярный гломерулонефрит
 Мезангиопролиферативный гломерулонефрит
Постинфекционный гломерулонефрит, включая инфекционный эндокардит и инфицированные 
шунты
 Волчаночный эндокардит
 Криоглобулинемия
 IgA-нефропатия
 Геморрагичексий васкулит
 Фибриллярный гломерулонефрит
 Абсцессы внутренних органов
Антительный гломерулонефрит
 Синдром Гудпасчера
Иммунонегативный гломерулонефрит
 Гранулематоз Вегенера
 Идиопатический экстракапиллярный гломерулонефрит
 Микроангиит
Прочие
 Злокачественная гипертония
 Гемолитико-уремический синдром
 Тромботическая тромбоцитарная пурпура
 Интерстициальный нефрит
 Почечный склеродермический криз
 Преэклампсия
 Атероэмболия

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà характеризуется бурным началом, появляются отеки, олигу-
рия, макрогематурия (моча в виде "мясных помоев"). При значительной задержке жид-
кости увеличивается масса тела, развивается гиперволемия и артериальная гипертензия, 
сопровождающаяся головной болью и расстройством зрения. Гиперволемия и артериаль-
ная гипертензия могут привести к левожелудочковой недостаточности с одышкой, пере-
ходящей в сердечную астму и отек легких. Но почти у половины больных субъективных 
симптомов нет.

Почечный кровоток и СКФ снижаются, усиливается канальцевая реабсорбция на-
трия и воды. В мочевом осадке содержатся измененные эритроциты, эритроцитарные ци-
линдры и лейкоциты. Протеинурия имеет различную степень выраженности. У некоторых 
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больных развивается ОПН с анурией, азотемией, гиперкалиемией, преходящей слепотой. 
Иногда течение заболевания осложняется гипертензивной энцефалопатией с тяжелым су-
дорожным синдромом.

В крови нарастает титр антител к стрептококковым антигенам – антистрептолизина-О,  
антистрептокиназы, антигиалуронидазы и антидезоксирибонуклеазы В. Уровни компле-
мента в сыворотке (С3, С4, СН50) снижаются, иммунные комплексы выявляются только в 
течение первых двух-трех недель. Криоглобулинемия стойко удерживается в течение не-
скольких месяцев.

Острый нефритический синдром у большинства больных имеет хороший прогноз. 
Пролиферация почечных клеток исчезает в течение нескольких недель, однако воспали-
тельная реакция варьирует и сравнительно часто развивается остаточный склероз. Про-
теинурия и гематурия могут сохраняться годами. 

Ëå÷åíèå. Специфического лечения острого гломерулонефрита нет. Кортикосте-
роиды и иммунодепрессанты неэффективны. При наличии очага инфекции назначают 
антимикробную терапию. Но при длительной значительной протеинурии более 1 месяца 
назначают преднизолон в дозе 1 мг/кг/сут, при развитии нефротического синдрома пред-
низолон применяют в сочетании с гепарином. При гломерулонефритах, опосредованных 
иммунными комплексами и антителами против гломерулярной базальной мембраны (анти-
ГБМ), назначают внутривенно больным до 200 мг преднизолона или проводят плазмаферез 
с одновременным назначением поддерживающих доз преднизолона и циклофосфамида по 
1 мг/кг/сут или хлорамбуцила по 6–8 мг/кг/сут. При сердечной недостаточности, отеках 
или тяжелой гипертензии ограничивают потребление Na и назначают тиазидовые петле-
вые диуретики. При стойкой артериальной гипертензии проводят лечение нитропрусси-
дом натрия, лабетололом, диазоксидом, гидралазином и триметафеном. При азотемии и 
метаболическом ацидозе ограничивают белок в пищевом рационе. При развитии тяжелой 
почечной недостаточности необходимо проведение диализа. 

Хронический нефритический синдром  
( хронический гломерулонефрит)

Õðîíè÷åñêèé íåôðèòè÷åñêèé ñèíäðîì (ÕÍÑ) – медленнопрогрессирующий син-
дром, развивающийся при различных почечных заболеваниях, приводящих к диффузному 
склерозу клубочков и утрате функции почек.

ХНС у 80–90% больных имеет бессимптомное начало и выявляется обычно случайно 
при анализе мочи. Частота синдрома составляет 0,5–1,0%. В анамнезе острый нефритиче-
ский синдром бывает у 10–15%. Заболевают чаще мужчины в возрасте 35–40 лет.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Этиология хронического нефритического синдрома различ-
на. Существует мнение о значении β-гемолитического стрептококка как этиологического 
фактора. Но серологические исследования на стрептококковую инфекцию неубедитель-
ны. Высказывают предположения о роли НВs-антигена и паразитарных инфекциях (маля-
рии, филяритоза) в этиологии ХНС и связанных с ними иммуновоспалительных реакций. 
Возможным подтверждением этого является обнаружение иммуноглобулинов и компле-
мента в клубочках, канальцах и интерстиции. Существует мнение о токсической этиоло-
гии (лекарственные средства и промышленные производственные факторы) ХНС. Но убе-
дительных доказательств токсической этиологии нет. При гистологическом исследовании 
в почках обнаруживают фибринопептиды, образующиеся при активации системы свер-
тывания, в моче, крови и иногда в почечной паренхиме. Но является их наличие причиной 
повреждения или следствием, неизвестно.
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По данным гистологических исследований, ХНС развивается у 30% больных с очаго-
вым и сегментарным склерозом, у 25% – с диффузным мезангиальным пролиферативным 
ГН, у 15% – с диффузным эндокапиллярным ГН, у 4% – с диффузным серповидным ГН.

В клубочках происходит увеличение внеклеточного мезангиального матрикса и спа-
дение капиллярных петель без выраженного отложения иммуноглобулинов, сопровож-
дающееся склерозом клубочков. Одновременно вовлекается интерстиций, и возможна 
атрофия канальцев. Прогрессирование гломерулонефрита может быть обусловлено про-
теинурией и токсическим действием макромолекул плазмы крови на эпителий канальцев. 
Развиваются диффузный, тяжелый гломерулярный склероз и поражения интерстиция, не-
соизмеримые со степенью гломерулярных изменений.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Начало заболевания обычно установить не удается, так как у 
большинства больных отсутствуют субъективные симтомы, а почечная функция нормаль-
ная. Диагностируется хронический нефрит при обнаружении в моче небольшого количе-
ства белка и эритроцитов. Нередко заболевание впервые диагностируется при выявлении 
уремических симптомов (утомляемости, кожного зуда, одышки, тошноты и рвоты), харак-
теризующих конечную стадию болезни. У некоторых больных заболевание рецидивирует 
и протекает с выраженной протеинурией (более 3,5 г/сут), олигурией и отеками различ-
ной степени выраженности (нефротическая форма ГН по Е.М. Тарееву) или эпизодами 
микрогематурии (до 20–30 эритроцитов в поле зрения) и реже – макрогематурией (гема-
турическая форма ГН). Часто бывает гипертензия любой тяжести с гипертрофией левого 
желудочка, изменениями глазного дна, сердечной недостаточностью и минимальными из-
менениями в моче. При гипертензивной форме сравнительно рано развивается почечная 
недостаточность.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В моче постоянно обнаруживаются протеинурия, гематурия 
и эритроцитарные цилиндры. В мочевом осадке содержатся в небольших количествах мел-
ко- и крупнозернистые и гиалиновые цилиндры. Восковидные цилиндры появляются толь-
ко при сморщивании почек и атрофии канальцев. При прогрессировании ХНС в крови 
повышается уровень азота мочевины и в сыворотке – уровень креатинина, выявляются 
метаболический ацидоз, анемия и другие биохимические показатели ХПН.

Клинические и лабораторные проявления почечных заболеваний, приведших к раз-
витию ХНС, бывают идентичными. Достоверным методом дифференциального диагноза 
на ранних стадиях является только биопсия почки. При выраженной ХПН, обусловленной 
сморщиванием почки, биопсия не показана, так как гистологическое исследование не дает 
информации о начале заболевания.

Ëå÷åíèå. Этиологический метод лечения ХНС у большинства больных осуществить 
невозможно. Используют методы патогенетической и симптоматической терапии. Реко-
мендуется применение глюкокортикоидов, способных тормозить образование антител и 
иммунных комплексов и стабилизировать клеточные мембраны. Назначают преднизолон 
в дозе 1 мг/кг массы тела больного ежедневно в течение 1 мес с постепенным медленным 
снижением дозы. Но убедительных доказательств эффективности глюкокортикоидной 
терапии не существует. Поддерживающая терапия проводится в течение 3–4 мес. Глю-
кокортикоиды противопоказаны при высокой артериальной гипертензии и ХПН даже 
начальной стадии. Известно, что одинаковые курсы лечения преднизолоном у разных 
больных дают противоположные результаты. Кроме того, глюкокортикоиды вызывают по-
бочные эффекты, ухудшающие прогноз заболевания.

Для подавления клеточного и гуморального иммунитета используют öèòîñòàòèêè: 
азатиоприн (имуран) – 1,5–3 мг/кг/сут, циклофосфамид (циклофосфан) – 2–3 мг/кг/
сут, хлорамбуцил (лейкеран) – 6–8 мг/сут длительно (8–12 месяцев и более). С цитоста-
тиками назначают небольшие дозы преднизолона. Но и эта терапия не предупреждает ре-
цидивирование заболевания.
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В общий курс лечения включают с учетом показаний, противопоказаний и побочных 
эффектов антикоагулянты (гепарины) и антитромбоцитарные препараты (аспирин, клопи-
догрел), нестероидные противовоспалительные средства (индометацин, ибупрофен), пре-
параты 4-аминохинолинового ряда (делагил и плаквинил). При этом лечении необходимо 
регулярно контролировать показатели гомеостаза, уровень креатинина и калия в крови, 
величины КФ, АД и диуреза. При выраженной активности ХНС возможно назначение 
плазмафереза. Методы лечения уремии описаны на стр. 738.

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит

 Áûñòðîïðîãðåññèðóþùèé ãëîìåðóëîíåôðèò (ÁÏÃÍ) имеет характерный морфоло-
гический признак – полулуния, образованные пролиферирующим париетальным эпи-
телием и макрофагами (экстаркапиллярная пролиферация). Острый нефритический и 
быстропрогрессирующий синдромы – варианты одного процесса, идущего с разной ин-
тенсивностью.

Патогенез в большинстве случаев неизвестен. Приблизительно в 60% случаев БПГН со-
ставляют идиопатические поражения почек. Но этот синдром может развиваться и при мем-
бранозном гломерулонефрите, фокальном гломерулосклерозе, системных заболеваниях 
(СКВ, синдроме Гудпасчера, диссеминированном васкулите, гранулематозе Вегенера и др.).

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà в типичных случаях заболевания проявляется быстро прогрес-
сирующим нарушением функции почек. Но у некоторых больных в начале заболевания 
возникают неспецифические симптомы (слабость, тошнота, кашель, похудание, субфе-
брильная температура, миалгии и артралгии), у половины больных выявляют олигурию и 
азотемию, преходящие инфильтраты в легких или кровохарканье.

Диагноз БПГН подтверждается азотемией разной степени. В моче содержатся эри-
троцитарные, лейкоцитарные, зернистые и восковидные цилиндры. Характерна гипо- 
хромная анемия, нередко выявляется лейкоцитоз. Серологическое исследование позво-
ляет выявить анти-ГБМ, исчезающие через 3–6 месяцев от начала заболевания. Ведущее 
значение для диагноза БПГН имеет обнаружение эпителиальных полулуний в большин-
стве клубочков в почечном биоптате.

Клиническое течение и прогноз очень неблагоприятны. У большинства больных раз-
вивается почечная недостаточность, требующая почечной заместительной терапии.

Ëå÷åíèå. Не существует какого-либо стандартного терапевтического метода лечения 
БПГН. При идиопатическом и иммунокомплексном вариантах нефрита назначают пульс-
терапию кортикостероидами, вводимыми в/в. Рекомендуют метилпреднизолон в дозе 
30 мг/кг (максимум 3 г) в/в в течение 20 мин на 1, 3, 5-й день; затем, начиная с 8 дня 2 мг/кг 
внутрь через сутки при постепенном снижении дозы до полной отмены через 3–6 мес. 
Возможно назначение комбинации плазмафереза и поддерживающих доз преднизолона 
(1 мг/кг/сут) и циклофосфамида или азатиоприна (2 мг/кг/сут). Целесообразно лечение 
антикоагулянтами или антитромбоцитарными препаратами.

При развитии тяжелой почечной недостаточности не следует проводить лечение пер-
вичного почечного заболевания. Больные нуждаются в поддерживающем диализе или пе-
ресадке почки, хотя есть риск развития БПГН в трансплантированной почке.

Нефротический синдром

 Íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì (ÍÑ) характеризуется главным образом протеинурией, ко-
торая может быть клубочковой, канальцевой и гиперпротеинемической. Клубочковая про-
теинурия развивается при повышении проницаемости клубочкового фильтра для белков, 
канальцевая – при нарушении реабсорбции белков в проксимальных канальцах, гипер-
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протеинемическая – при избытке белка в крови (легких цепей иммуноглобулинов). Не-
фротический синдром развивается только при клубочковой протеинурии.

Ïàòîãåíåç è ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Основными заболеваниями, приводящими 
к нефротическому синдрому, являются болезнь минимальных изменений, фокально-сег-
ментарный гломерулосклероз, мембранозная нефропатия, мезангиокапиллярный гломе-
рулонефрит, диабетический гломерулосклероз и амилоидоз.

 Áîëåçíü ìèíèìàëüíûõ èçìåíåíèé (БМИ), или липоидный нефроз, развивается при 
дисбалансе между субпопуляциями Т-лимфоцитов. В большинстве случаев болезнь возни-
кает без видимых причин (идиопатический вариант), реже – при системных заболеваниях 
(лимфогрануломатозе, сахарном диабете, ВИЧ-инфекции, IgA-нефропатии, болезни Фа-
бри) и применении лекарств (НПВС, рифампицина, интерферона α, комплекса декстран-
железо). Морфологические изменения выявляют только при электронной микроскопии. 
Обнаруживают отек с диффузным набуханием отростков эпителиальных подоцитов, ва-
куоли, лизомы и увеличенное число органелл.

 Ïåðâè÷íûé ôîêàëüíî-ñåãìåíòàðíûé ãëîìåðóëîñêëåðîç (ФСГ) характеризуется 
склерозом и гиалинозом отдельных петель клубочка (отсюда сегментарный) менее чем в 
половине клубочков (фокальный), в большинстве случаев бывает идиопатическим, реже 
развивается при ВИЧ-инфекции, героинизме, лизосомных болезнях накопления. Вторич-
ный фокально-сегментарный гломерулосклероз развивается после гибели части почечной 
паренхимы, приводящей к повышению внутриклубочкового давления, при врожденной 
агенезии почки; после резекции почки при туболоинтерстициальном нефрите, серповид-
ной анемии. При гистологическом исследовании обнаруживают слияние ножек подоцитов 
и сегментарный склероз клубочков, узелковые и крупнозернистые отложения IgМ и СЗ.

 Ìåìáðàíîçíàÿ íåôðîïàòèÿ (МН) характеризуется диффузным утолщением базаль-
ных мембран клубочковых капилляров. Причины первичной мембранозной нефропатии 
неизвестны. Вторичная осложняет течение системных заболеваний (злокачественных 
новообразований, СКВ, гепатита В) или развивается при введении пеницилламина и пре-
паратов золота. При электронной микроскопии на ранних стадиях болезни выявляют суб- 
эпителиальные отложения с выступами lamina densa между ними. Позже отложения об-
разуются внутри ГБМ, происходит диффузное и гранулярное распределение IgG вдоль нее 
без клубочковой пролиферации, экссудации и некроза.

 Ìåçàíãèîêàïèëëÿðíûé ãëîìåðóëîíåôðèò (МГН) бывает двух типов, сходных по 
основным морфологическим признакам (увеличение числа клеток в мезангии, расшире-
ние мезангиального матрикса, двухконтурность и утолщение базальных мембран, доль-
чатость клубочков) и различающихся по локализации и составу отложений. При I типе 
отложения субэндотелиальные и мезангиальные, они содержат СЗ, IgG или IgМ. При  
II типе отложения содержат СЗ, не содержат иммуноглобулинов и располагаются внутри 
мембран. Мезангиокапиллярный гломерулонефрит – иммунокомплексное заболевание, 
которое развивается при инфекционном эндокардите, ВИЧ-инфекции, гепатитах В и С, 
СКВ и злокачесвенных новообразованиях (лейкозах и лимфоме).

Диабетический гломерулосклероз и амилоидоз описаны ниже.
Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Основным признаком НС является протеинурия обычно боль-

ше 2 г/м2. Протеинурия обусловлена повышением проницаемости клубочкового фильтра 
при повреждении клубочковой базальной мембраны и фильтрационных щелей между 
ножками подоцитов.

Следствием протеинурии является гипоальбуминемия, уровень которой зависит от 
количества выводимого с мочой альбумина. Гипоальбуминемия обусловлена также распа-
дом реабсорбированного альбумина в проксимальных канальцах и нарушением синтеза 
альбумина в печени.
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Ведущим клиническим признаком заболевания являются отеки, возникающие ис-
подволь, постепенно нарастающие и достигающие нередко степени анасарки с асцитом, 
гидротораксом и гидроперикардом. Но первичное обращение к врачу может быть связано 
с очаговым отеком из-за жалоб на затрудненное дыхание (отек гортани или плевральный 
выпот), загрудинную боль (гидроперикард), распухшие колени (гидроартроз), боли в живо-
те (отек брыжейки), набухание мошонки.

Отеки обычно появляются по утрам на веках и лице и в коленях ближе к вечеру по-
сле хождения. По мере прогрессирования заболевания отеки становятся постоянными и 
массивными, приводящими к растяжению кожи с образованием бледных атрофических 
участков – стрий, особенно на животе и бедрах.

Патогенез отеков сложен. Жидкость скапливается главным образом в связи с гипо-
альбуминемией и изменением соотношения гидравлического и онкотического давления в 
капиллярах и интерстиции (старлинговые силы) и повышением канальцевой реабсорбции 
Na и воды, обусловленным усиленной секрецией АДГ и активацией ренин-ангиотензин-
альдостеронового механизма.

Важный диагностический признак НС – гиперлипопротеидемия. Уровни ЛПНП и 
холестерина повышены у большинства больных, а ЛПОНП и триглицеридов – в наиболее 
тяжелых случаях. Но риск атеросклероза и ИБС при НС не доказан.

При НС обычно развиваются нарушения свертывания крови за счет уменьшения ак-
тивности антикоагулянтных и фибринолитических факторов сывороточных протеиназ. 
Нарушения свертываемости крови и эпизодическая гиповолемия создают риск ТЭЛА, 
тромбоза периферических сосудов, особенно почечных вен.

Характерными клиническими симптомами являются недомогание, анорексия, увели-
чение массы тела, атрофия мышц, которая может быть замаскирована отеком. В зависимо-
сти от степени выработки у больных ангиотензина II возможны гипо-, нормо- или гипер-
тензивное состояние.

Îñëîæíåíèÿ развиваются при длительно существующем нефротическом синдроме. 
К ним относятся дефицит питательных веществ, включая белковую недостаточность, про-
являющуюся ломкостью волос и ногтей, задержкой роста, деминерализацией костей; син-
дром недостаточности калия; миопатия; снижение метаболизма. В связи с потерей имму-
ноглобулинов нередко развиваются инфекционные заболевания.

Артериальная гипертензия может осложниться поражением сердца и головного моз-
га. Но возможно развитие ортостатической гипотензии и гиповолемического шока, иногда 
с фатальным исходом.

Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà. Анализ мочи выявляет значительную протеинурию с 
экскрецией 3,5 г и более белка в сутки. В мочевом осадке выявляют обычно гиалиновые, 
восковидные, зернистые и эпителиальноклеточные цилиндры. Протеинурия при гломеру-
лонефрите может сочетаться с гематурией и лейкоцитурией.

В крови снижается содержание альбумина (меньше 1,5–2,5 г%), уровней α- и γ-гло-
булинов, адренокортикальных и тиреоидных гормонов, а также трансферина, антистреп-
толизина-О, других Ig и комплемента. Наоборот, при СКВ уровень IgG повышен, при оча-
говом гломерулосклерозе – снижен, при мембранозном гломерулонефрите уровень СЗ 
нормальный. Содержание азота мочевины и креатинина в сыворотке крови зависит от 
степени поражения почек.

Нарушение свертываемости крови обусловлено выведением IX, XII и тромболитиче-
ских факторов (урокиназы и антитромбина III) с мочой и повышением содержания факто-
ра VIII, фибриногена и тромбоцитов в сыворотке. Потеря с мочой трансферрина приводит 
к развитию микроцитарной анемии.
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Для НС характерно увеличение в сыворотке общего холестерина, триглицеридов, 
свободного и эстерифицированного холестерина и фосфатов. Резко повышенная концен-
трация липидов сочетается с выраженной гипоальбуминемией.

Диагноз нефротического синдрома основывается на клинических проявлениях и ла-
бораторных исследованиях. Однако окончательный диагноз ставится только после гисто-
логического и электронно-микроскопического исследования биоптатов почки.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводится между первичным НС, для которого харак-
терны тяжелая протеинурия, выраженные биохимические изменения сыворотки и срав-
нительно позднее развитие почечной недостаточности, и вторичным НС, при котором по-
чечная недостаточность имеется уже к началу НС или развивается вскоре после этого.

Болезнь минимальных изменений встречается чаще у детей и характеризуется гипер-
тензией и азотемией. Мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит также развива-
ется главным образом у детей (60–80% случаев), протекает с макрогематурией, азотемией 
и артериальной гипертензией. Мезангиокапиллярный гломерулонефрит выявляется чаще 
у взрослых больных (75%), протекает с микрогематурией в 20% и гипертензией в 35% слу-
чаев.

Òå÷åíèå è ïðîãíîç. Течение НС длительное, прогноз зависит от этиологии. Более бла-
гополучный прогноз при заболеваниях, поддающихся лечению кортикостероидами. Неко-
торые из них, например МГН, могут проходить самостоятельно через 5–8 лет. При БМИ 
прогноз у 90% детей и взрослых хороший. Рецидивы у них возникают часто, но поддаются 
лечению, и почечная недостаточность обычно не развивается.

Мембранозная нефропатия протекает медленно, постепенно прогрессирует до по-
чечной недостаточности у 50% больных на протяжении 15–20 лет, у 50% могут сохранять-
ся протеинурия или НС без нарушения функции почек. Тяжелее протекают ФСГ и МГН, 
при которых почти у половины больных развивается ХПН в течение 8–10 лет. Лечение 
кортикостероидами обычно не эффективно. Стойкая ремиссия наблюдается у немногих 
больных (5%). После трансплантации почек рецидивы НС часто развиваются у больных 
ФСГ, МГН, СКВ, Ig – нефропатией.

Прогноз обычно ухудшается при инфекционных заболеваниях, азотемии, артериаль-
ной гипертензии, выраженной азотемии, тромбозах периферических сосудов.

Ëå÷åíèå. Лечение больных с НС проводится с учетом нозологической формы, вы-
звавшей нефротический синдром, функционального состояния почек, продолжительно-
сти и особенностей его течения. Не следует строго ограничивать режим и диету больных. 
Больным назначают лечебную физкультуру, ежедневную ходьбу до 3–4 км, полноценное 
питание с содержанием животного белка в пище до 1 г/кг массы тела и снижение потреб- 
ления натрия хлорида до 5 г/сут.

Медикаментозное лечение НС включает: 1) лечение основного заболевания; 2) сни-
жение протеинурии; 3) уменьшение отдельных клинических проявлений.

При БМИ рекомендуют первичную терапию преднизолоном в дозе 1–1,5 мг/кг 
внутрь в течение 4–6 нед. Положительный эффект проявляется прекращением протеи-
нурии и увеличением диуреза. В последующем больные переводятся на поддерживающую 
терапию преднизолоном по 2–3 мг/кг через день в течение 4 нед и затем дозу постепенно 
в течение последующих 4 мес сводят на нет.

Если больные не реагируют на кортикостероиды или развиваются частые рецидивы, 
рекомендуется назначение преднизолона с циклофосфамидом по 2–3 мг/кг/сут в тече-
ние 3 нед или хлорамбуцилом по 0,2 мг/кг/сут в течение 12 нед. Такое лечение обычно эф-
фективно, но цитостатические препараты вызывают многочисленные побочные эффекты 
(подавление функции половых желез, иммунитета, цистит, канцерогенность), особенно в 
препубертатном возрасте. Возможно назначение вместо алкилирующих средств цикло-
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спорина внутрь по 5 мг/кг/сут в два приема. Циклоспорин вызывает ремиссию в 60–80% 
случаев, но после уменьшения дозы возможен рецидив. 

Нефротический синдром при мембранозной нефропатии проходит без лечения у 40%, 
у 35–40% он протекает волнообразно – с рецидивами и ремиссиями, у остальных 20–25%  
он сохраняется постоянно, при этом постепенно нарушается функция почек, и через  
10–15 лет развивается терминальная почечная недостаточность. Эффективность глюко-
кортикоидов, циклофосфамида, хлорамбуцила и циклоспорина не доказана. При терми-
нальной ХПН показана трансплантация почки.

Лечение ФСГ не эффективно. Протеинурия может быть уменьшена 8-недельным 
курсом преднизолона и циклофосфамида. Восстановление клубочковой фильтрации и 
снижение протеинурии возможно при лечении циклоспорином в дозах, применяемых при 
лечении БМП. Ремиссия обычно непродолжительная, быстро развивается рецидив. Не су-
ществует доказательств эффективности лечения НС антикоагулянтами и антитромболити-
ческими средствами.

При МГН эффективно лечение глюкокортикоидами в сверхвысоких дозах ("пульс-
терапия"), чередующимися с хлорамбуцилом. Преднизолон назначают по 1000 мг в/в в те-
чение 3 дней, а затем внутрь по 0,4 мг/кг/сут в течение 27 дней; хлорамбуцил – внутрь по 
0,2 мг/кг/сут. Курс лечения 6 мес. Возможно назначение антиагрегантов (дипиридамола 
200–400 мг/сут и аспирина 300–500 мг/сут).

В комплекс лечения НС включают ингибиторы АПФ, которые могут снижать проте-
инурию и липемию. Но при тяжелой почечной дисфункции они могут усилить гиперка-
лиемию. При массивных отеках и асците целесообразно проводить лечение тиазидовыми 
диуретиками. Но они могут привести к гипокалиемии и метаболическому алкалозу. Поэто-
му при их назначении следует дополнительно использовать препараты калия. Кроме того, 
диуретики в больших дозах уменьшают объем плазмы, что может привести к ухудшению 
функции почек и угрозе тромбоза. При выраженной гиповолемии, угрожающей развити-
ем гиповолемического шока, необходимы вливания плазмы или альбумина. Артериальную 
гипертензию лечат диуретиками, ингибиторами АПФ и антагонистами кальция. Бактери-
урия, эндокардит, перитонит и другие очаги инфекции требуют своевременного выявле-
ния и интенсивного лечения. НПВС уменьшают протеинурию, вероятно, за счет снижения 
кровотока в клубочках, но они не влияют на активность процесса. Учитывая способность 
этих препаратов вызывать ОПН, задержку натрия и воды, гиперкалиемию и другие побоч-
ные эффекты, их применяют ограничено.

 Изолированный мочевой синдром

 Ãåìàòóðèÿ встречается при Ig A-нефропатии, болезни тонких мембран и реже – при 
синдроме Альпорта. Изолированная клубочковая гематурия может быть при первичных и 
вторичных гломерулонефритах, поражениях почечных сосудов, тубулоинтерстициальной 
болезни и некрозе почечных сосочков. Существует канальцевая и внепочечная гематурия, 
которая развивается при злокачественных опухолях почек и мочевых путей, кистах почек, 
аденоме предстательной железы, мочекаменной болезни.

 Ig A-íåôðîïàòèÿ может развиваться при циррозах печени, болезни Крона, аденокар-
циноме желудка и толстой кишки, облитерирующем бронхите, герпетиформном дерма-
тите, грибковом микозе, анкилозирующем спондилите и синдроме Шёгрена, при которых 
воспаление в клубочках отсутствует. Патогномоничный признак – отложения Ig A в ме-
зангии, которые могут сочетаться с отложениями С3.

Клинические проявления Ig A-нефропатии минимальны. Макрогематурия, возника-
ющая через 24–48 часов после ангины, желудочно-кишечной инфекции и тяжелой физи-
ческой нагрузки – основное проявления нефропатии. У некоторых больных при профи-
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лактическом осмотре выявляют микрогематурию. Артериальная гипертония встречается у 
20–30% больных и нефротический синдром – у 10%.

Микроскопическое исследование позволяет выявить в почке отложения Ig A и С3, 
расширение мезангия вследствие накопления матрикса и увеличения числа клеток клу-
бочка, в тяжелых случаях – полулуния, воспалительную инфильтрацию интерстиция и 
очаги гломерулосклероза.

Ig A-нефропатия течет годами. Терминальная почечная недостаточность развивается 
в течение 20 лет у 30–50% больных. Прогноз хуже у пожилых мужчин, при высокой проте-
инурии, почечной недостаточности в начале заболевания, гломерулосклерозе и гиалинозе 
артериол. 

Лечения нет. В тяжелых случаях (быстро прогрессирующее течение, нефротический 
и нефритический синдромы) рекомендуют высокие дозы иммуносупрессоров с обязатель-
ным учетом основного заболевания, приведшего к развитию Ig A-нефропатии.

 Áîëåçíü òîíêèõ ìåìáðàí – аутосомно-доминантное наследственное заболевание – 
начинается обычно в детстве и проявляется постоянной или перемежающейся гематурией 
после острых респираторных инфекций. Морфологический признак – тонкая базальная 
мембрана (менее 275 нм у детей и менее 300 нм у взрослых) – выявляется при электронной 
микроскопии. Прогноз хороший.

 Ñèíäðîì Àëüïîðòà – наследственная нефропатия. Тип наследования доминантный, 
сцепленный с Х-хромосомой. Развивается чаще у мужчин и характеризуется гематурией, 
протеинурией и прогрессирующей почечной недостаточностью. Кроме поражения почек 
у 60% больных выявляют нейросенсорную глухоту и у 15–30% – поражения глаз – дву-
сторонний передний лентиконус. У женщин-гетерозигот заболевание протекает в легкой 
форме без почечной недостаточности.

При микроскопии обнаруживают пролиферацию мезангия, фокально-сегментарный 
нефросклероз, атрофию канальцев и пенистые клетки. При электронной микроскопии вы-
является деформированная и утолщенная базальная мембрана.

Прогрессирование синдрома у мужчин приводит к развитию ХПН, при которой по-
казаны диализ и трансплантация почки.

 Ïðîòåèíóðèÿ. Изолированную протеинурию без каких-либо почечных заболеваний 
обнаруживают у 1–10% населения. Различают доброкачественную и постоянную изо-
лированную протеинурию. Доброкачественная изолированная протеинурия может быть 
преходящей идиопатической, выявляемой у молодых людей при однократном исследо-
вании мочи при профилактических осмотрах; функциональной, возникающей при лихо-
радке, эмоциональном перенапряжении, сердечной недостаточности; ортостатической, 
обусловленной длительным положением стоя. При всех вариантах доброкачественной 
изолированной протеинурии биопсия либо не выявляет никаких изменений, либо выявля-
ет незначительные изменения мезангия и подоцитов. Прогноз благоприятный.

Постоянная изолированная протеинурия характеризуется постоянным присутстви-
ем белка в моче независимо от внешних условий и состояния исследуемого. При биопсии 
выявляют морфологическую картину какого-либо гломерулонефрита. Чаще всего обнару-
живают мезангиопролиферативный гломерулонефрит и фокально-сегментарный гломе-
рулосклероз. Прогноз при этом синдроме менее благоприятный, чем при доброкачествен-
ной изолированной протеинурии. ХПН в течение 20 лет развивается у 20–30% больных, но 
она обычно не достигает терминальной стадии.

 Латентный гломерулонефрит

Заболевание протекает с постоянной умеренной протеинурией, гематурией и мед-
ленно прогрессирующей почечной недостаточностью. Латентное течение возможно при 
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большинстве гломерулонефритов. Латентный гломерулонефрит диагностируют: 1) при 
анализе мочи; 2) выявлении в крови повышения уровня мочевины и креатинина; 3) при 
обследовании по поводу артериальной гипертонии.

При микроскопии в почке выявляют пролиферативные и мембранозные изменения 
с гломерулосклерозом, артериосклероз, воспаление и склероз интерстиция, сопровожда-
ющиеся повышением внутриклубочкового давления, ускоряющего прогрессирование по-
чечной недостаточности.

Лечение направлено на снижение АД и внутриклубочкового давления ингибиторами 
АПФ и устранение клинических проявлений уремии. При терминальной почечной недо-
статочности показаны диализ и трасплантация почки.

 Вторичные гломерулонефриты

Гломерулонефрит, развивающийся при системных заболеваниях, называется вто-
ричным. Он имеет те же морфологические варианты, что и первичный гломерулонефрит. 
Сходна и их диагностика. В диагнозе первым следует указать ведущий синдром (нефри-
тический или нефротический синдром), затем – морфологический вариант (например, 
диффузный мембранозный гломерулонефрит, эндокапиллярный гломерулонефрит) и по-
следним ставят нозологический диагноз (сахарный диабет, геморрагический васкулит).

 Диабетический гломерулосклероз

Äèàáåòè÷åñêèé ãëîìåðóëîñêëåðîç, или  ñèíäðîì Êèììåëüñòèëà-Óèëñîíà, являет-
ся причиной развития терминальной ХПН у 5–15% больных сахарным диабетом. У 35% 
больных с ювенильным диабетом в течение 20 лет от начала заболевания развивается по-
ражение почек. Из всех больных, нуждающихся в трансплантации почки, у 30–35% ХПН 
развивается вторично при сахарном диабете.

Ïàòîãåíåç. Диабетическая нефропатия развивается медленно и малосимптомно. Вна-
чале повышаются внутриклубочковое давление и СКФ, через 5–10 лет развивается микро-
альбуминурия, еще через 5 лет – явная протеинурия (иногда – нефротический синдром). 
СКФ начинает снижаться, присоединяется артериальная гипертония, развиваются азоте-
мия и гиперкалиемический ацидоз. Через 5–7 лет после появления азотемии возникает 
терминальная стадия почечной недостаточности.

Морфологические изменения при диабетическом гломерулосклерозе характеризу-
ются утолщением мезангия из-за накопления матрикса и базальной мембраны. Существу-
ют 2 типа основных патологических повреждений: диффузный и узелковый. Диффузный 
гломерулосклероз характеризуется накоплением матрикса, который выглядит как гомо-
генные ШИК-позитивные массы, увеличением и клубочков, и почки в целом. Узловой 
гломерулосклероз представлен округлыми узелками, гомогенными в центре и имеющими 
расслоения по периферии. В сосудах почек развивается атеросклероз (следствие гиперли-
попротеидемии) и артериологиалиноз вследствие артериальной гипертонии.

Òå÷åíèå заболевания длительное. Ускорение повреждения почек наблюдается при 
высокой артериальной гипертензии, инфекции, применении нефротоксических лекарств 
и внутривенных рентгеноконтрастных препаратов.

Ëå÷åíèå. Замедление прогрессирования нефросклероза может быть достгнуто ком-
пенсацией сахарного диабета диетой, пероральными сахароснижающими препаратами и 
инсулином, нормализацией АД и внутриклубочкового давления. В настоящее время дока-
зана эффективность ингибиторов АПФ, которые снижают АД и внутриклубочковое дав-
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ление и блокируют стимулирующее действие ангиотензина II на пролиферацию мезанги-
альных клеток и выработку мезангиального матрикса. Ингибиторы АПФ целесообразно 
назначать всем больным со стадии микроальбуминурии, даже при отсутствии артериаль-
ной гипертонии.

Развитие терминальной стадии ХПН требует проведения перитонеального диализа и 
гемодиализа. Смертность на хроническом гемодиализе у больных с диабетическим гломе-
рулосклерозом достигает 20–25% в год. Смертность выше у пожилых больных на перито-
неальном диализе. При отсутствии противопоказаний проводят трансплантацию почки.

Аутоиммунные системные заболевания

 Системная красная волчанка

В настоящее время в соответствии с классификацией ВОЗ морфологические вариан-
ты волчаночного нефрита делятся на шесть классов, диагностика которых возможна толь-
ко при биопсии почек, так как клинические проявления у них практически одинаковые.

I êëàññ. Морфологические изменения отсутствуют. Иммунофлюоресцентное окра-
шивание позволяет выявить минимальные отложения иммунных комплексов в мезангии. 
Клинических проявлений обычно нет.

II êëàññ. Ìåçàíãèàëüíûé âîë÷àíî÷íûé íåôðèò. При биопсии обнаруживают значи-
тельные отложения Ig G, Ig M и С3 в мезангии и увеличение числа мезангиальных клеток. 
Клинические симптомы малочисленны или отсутствуют. Часто выявляют микрогематурию 
и у 25–35% – умеренную протеинурию. Прогноз благоприятный, изменения в моче мо-
гут исчезнуть. Терминальная почечная недостаточность может развиться у 5–7% больных 
через 5 лет, если это мезангиальное поражение перейдет в диффузный пролиферативный 
или мембранозный нефрит.

III êëàññ. Î÷àãîâûé ñåãìåíòàðíûé ïðîëèôåðàòèâíûé âîë÷àíî÷íûé íåôðèò раз-
вивается в течение первого года от начала клинических проявлений у 50% больных. По-
вреждение проявляется очагами некроза, сегментарной пролиферацией эндотелиальных 
и мезангиальных клеток и склерозом менее чем в 50% клубочков. Почти у всех больных 
наблюдается протеинурия, но нефротический синдром развивается в 25–30% случаев. Ча-
сто выявляется гематурия. У некоторых больных снижается СКФ и развивается умеренная 
почечная недостаточность. Артериальная гипертония отсутствует.

В крови у 90–95% больных выявляют флюоресцирующие антинуклеарные АТ (АНАТ) 
и умеренное повышение АТ к ДНК, уровень которых снижается при лечение.

Ремиссия, проявляющаяся прекращением протеинурии, наблюдается у 50% больных. 
Трансформация в другие формы заболевания происходит у 15–20% больных. Рецидивы 
проявляются внепочечными симптомами СКВ. Летальность в течение 5 лет составляет 10%.

IV êëàññ. Äèôôóçíûé ïðîëèôåðàòèâíûé âîë÷àíî÷íûé ãëîìåðóëîíåôðèò развивает-
ся обычно в течение первого года клинических симптомов СКВ. В большинстве клубочков 
– интракапиллярная (иногда экстракапиллярная) пролиферация мезангиальных и эндо-
телиальных клеток. Иммунофлюоресцентное окрашивание выявляет диффузные отложе-
ния Ig G, Ig M, С3 и С4; полулуния окрашиваются на фибрин. Отмечается облитерация 
просвета канальцев. 

Характерными клиническими признаками являются протеинурия и гематурия. Не-
фротический синдром и снижение СКФ имеются у 50% больных. Азотемия средней тя-
жести и тяжелая появляется на ранних этапах заболевания. Артериальная гипертония об-
наруживается у меньшей половины больных. В крови находят значительное повышение 
уровня АНАТ и АТ к ДНК.
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Ремиссия заболевания наблюдается у 30% больных, но в этот период возможен пере-
ход в мезангиальный волчаночный нефрит. Прогноз неблагоприятный. Летальность в те-
чение 5 лет составляет 50%. Смертельный исход обусловлен уремией и СКВ, осложненной 
инфекцией.

V êëàññ. Ìåìáðàíîçíûé âîë÷àíî÷íûé íåôðèò развивается в течение первого года 
клинических проявлений СКВ. Характерными признаками являются утолщение базаль-
ной мембраны капиллярных клубочков, субэндотелиальные отложения иммунных ком-
плексов, пролиферация мезангия.

Ведущие клинические проявления – протеинурия и нефротический синдром  
(90% случаев). СКФ у большинства больных нормальная. Прогноз неблагоприятный. Толь-
ко у 20–25% больных возможна стойкая ремиссия, у 20–30% развивается стойкая про-
теинурия и неуремическая азотемия, у остальных через 5 лет развивается терминальная 
почечная недостаточность.

VI êëàññ. Äèôôóçíûé ãëîìåðóëîñêëåðîç, òóáóëîèíòåðñòèöèàëüíûé ñêëåðîç – ко-
нечная стадия диффузного пролиферативного волчаночного нефрита. Проявляется арте-
риальной гипертонией, ХПН, реже нефротическим синдромом.

Ëå÷åíèå волчаночного нефрита не разработано. Выбор лечения проводится после би-
опсии почки. Волчаночный нефрит I и II классов имеет благоприятное течение и не требует 
лечения. Пролиферативные варианты (III и IV классы) лечат глюкокортикоидами, салици-
латами и противомалярийными средствами.

При высокой активности нефрита рекомендуют пульс-терапию по следующей схеме. 
Пульс-терапию циклофосфамидом начинают с ежемесячных введений, затем частоту вве-
дений уменьшают до 1 раза в 3–6 месяцев и продолжают до общей длительности 18–24 ме- 
сяца. Начальная доза – 0,5 г/м2, при отсутствии лейкопении дозу повышают до 1,0 г/м2. 
Преднизолон, 1 мг/кг/сут, внутрь назначают одновременно с циклофосфамидом; в тече-
ние первых 6 месяцев снижают дозу до поддерживающей (5–10 мг/сут) и продолжают 
прием до окончания лечения циклофосфамидом.

Такая схема лечения позволяет сохранить функцию почек у 65–90% больных в тече-
ние 5 лет. При тяжелом пролиферативном волчаночном нефрите добавляют плазмаферез.

При лечении волчаночного нефрита V класса рекомендуют назначение глюкокорти-
коидов и ингибиторов АПФ. Контролируют эффективность лечения по составу мочевого 
осадка, протеинурии, СКФ, уровню комплемента и антител к ДНК.

При такой активной терапии приблизительно у 20% больных с волчаночным нефри-
том развивается терминальная почечная недостаточность, требующая диализа и транс-
плантации почки.

Узелковый периартериит

 Óçåëêîâûé ïåðèàðòåðèèò – это острое или подострое диффузное воспаление стенок 
артерий мышечного типа и артериол внутренних органов, мышц и кожи, сопровождается 
ишемическим некрозом тканей и функциональной недостаточностью пораженных орга-
нов. В почках выявляют при биопсии сегментарный некротизирующий гломерулонефрит, 
распространенные изменения артерий разного калибра с образованием аневризматиче-
ских расширений и инфарктов паренхимы почек.

Клинические признаки: субфебрильная лихорадка, миалгии, артралгии, уменьшение 
массы тела, артериальная гипертония. Мочевой осадок скудный, протеинурия, в крови 
нормальный уровень комплемента. Почечная недостаточность прогрессирует медленно. 
При лечении глюкокортикоидами и циклофосфамидом в высоких дозах (1–3 мг/кг/сут) 
ежедневно пятилетняя выживаемость достигает 80%, без лечения она не превышает 10%.
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Гранулематоз Вегенера

 Ãðàíóëåìàòîç Âåãåíåðà – заболевание, близкое к коллагенозам, при котором раз-
вивается некротизирующее гранулематозное воспаление и некротизирующий васкулит с 
преимущественным поражением верхних дыхательных путей, легкий и почек. Заболева-
ние чаще развивается у мужчин среднего возраста. Поражение почек отмечается в 80% 
случаев и характеризуется быстро развивающимся фибриноидным некрозом, деструкци-
ей, полиморфно-клеточными инфильтратами, часто линейного характера. Иногда при би-
опсии почки выявляют признаки экстракапиллярного нефрита с полулуниями.

Наиболее частыми признаками гранулематоза Вегенера являются изъязвляющие со-
судистые поражения верхних дыхательных путей, включая носовые ходы, гортань и брон-
хи. Поражения почек проявляются протеинурией и почечной недостаточностью, которая 
может быть как умеренной, так и быстро прогрессирующей до терминальной стадии. Ан-
титела к цитоплазме нейтрофилов обнаруживают у 80% больных, при прогрессировании 
заболевания – еще у 10%. Течение может быть как доброкачественным с длительными 
ремиссиями, так и быстро прогрессирующим с летальным исходом, причинами которого 
являются почечная недостаточность, сепсис, кровотечение или ДВС-синдром.

Лечение гранулематоза Вегенера проводят глюкокортикоидами и циклофосфамидом. 
В первые 3 суток проводят пульс-терапию преднизолоном, затем переходят на прием пред-
низолона внутрь в дозе 1 мг/кг/сут с последующей постепенной отменой через 3–5 ме- 
сяцев. Циклофосфамид назначают в виде пульс-терапии (1 г/м2 в вену 1 раз в месяц) или 
внутрь, 1 мг/кг/сут. При выраженной активности рекомендуется плазмаферез. При разви-
тии терминальной почечной недостаточности применяют диализ и трансплантацию почки.

Геморрагический васкулит

 Ãåìîððàãè÷åñêèé âàñêóëèò, или  áîëåçíü Øåíëåéíà-Ãåíîõà – системный васкулит, 
характеризуется пурпурой, артралгией, поражением ЖКТ и гломерулонефритом. Болеют 
преимущественно дети 4–7 лет, но могут болеть и взрослые. Гломерулонефрит развивает-
ся у 30% больных, но при биопсии почки почти у всех больных обнаруживают разные мор-
фологические изменения: от легкого набухания мезангия до диффузного экстракапилляр-
ного гломерулонефрита. Характерным признаком геморрагического васкулита являются 
отложения IgA в мезангии, в прилежащих участках базальной мембраны и во внеклубоч-
ковых капиллярах.

Начало заболевания обычно связано с перенесенной инфекцией (вирусной, мико-
плазменной или стрептококковой), вакцинацией, укусом насекомого или приемом ле-
карства. Сыпь появляется обычно на нижних конечностях и ягодицах. Артрит протекает 
легко. В клинической картине обычно преобладают боли в животе и желудочно-кишечное 
кровотечение. Поражение почек обычно проявляется активным мочевым осадком и про-
теинурией. Нефротический синдром и макрогематурия обычно не развиваются.

Полное выздоровление наступает у 90% детей и 50% взрослых, формирование перси-
стирующего заболевания отмечается у 15% детей и 35% взрослых, ухудшение функции почек 
и стойкая артериальная гипертония через 10 лет выявляются у 8% детей и 15% взрослых.

Лечение геморрагического васкулита проводят глюкокортикоидами, иммуносупрес-
сорами и антикоагулянтнами, но их эффективность не доказана.

Синдром Гудпасчера

 Ñèíäðîì Ãóäïàñ÷åðà – группа заболеваний, при которых выявляют быстропро-
грессирующий гломерулонефрит, легочное кровотечение и наличие антител к базаль-
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ной мембране клубочков (АТ к БМК). Этиология неизвестна. Аутоантитела образуются к 
аутоантигену, которым является участок глобулярного домена 3-цепи коллагена IV типа 
клубочковых и альвеолярных мембран, изменяющий свои антигенные свойства при воз-
действии никотина, респираторной инфекции и контакте с летучими углеводородами. Об-
разовавшиеся аутоантитела связываются с базальной мембраной и вызывают активацию 
комплемента, пролиферацию клеток клубочка, разрыв базальной мембраны и образова-
ния полулуний.

Клиническая картина начинается с общих симптомов (нарастающей слабости, лихо-
радки, миалгий), к которым присоединяются легочные симптомы. У больных появляется 
кашель, кровохарканье, очаги инфильтрации, обнаруживаемые при физикальном иссле-
довании и ренгенографии. Через 3–4 недели развивается клиническая картина гломеру-
лонефрита, который протекает с умеренной протеинурией и гематурией. В мочевом осадке 
содержатся эритроцитарные цилиндры. Быстро, в считанные недели, происходит падение 
функции почек, которое заканчивается терминальной почечной недостаточностью.

При исследовании крови у 90% больных выявляют циркулирующие АТ к БМК класса 
IgG. Активность комплемента нормальная. При обильном кровохарканье развивается же-
лезодефицитная анемия.

В почках обнаруживают морфологические признаки диффузного пролиферативного 
нефрита, в части клубочков – очаги некроза и в 80–100% – полулуния (экстракапилляр-
ный гломерулонефрит), содержащие много клеток.

Синдром Гудпасчера следует дифференцировать с другими системными заболева-
ниями, сопровождающимися патологией почек и кровохарканьем. Среди них – иммуно-
комплексные васкулиты (при СКВ, геморрагическом васкулите, криоглобулинемии); не-
кротизирующие васкулиты, гранулематоз Вегенера, пурпура Шенлейна–Геноха, тромбоз 
почечных вен в сочетании с ТЭЛА, болезнь легионеров, сердечная недостаточность с оте- 
ком легких. Только заболевание с наличием АТ к БМК относится к синдрому Гудпасчера.

Ëå÷åíèå. В настоящее время рекомендуется применение плазмафереза, глюкокорти-
коидов и алкилирующих иммуносупрессоров. Плазмаферез начинают как можно раньше 
и проводят ежедневно или через день до тех пор, пока в крови не перестанут определять-
ся АТ к БМК (обычно требуется 1–2 недели). Одновременно назначают преднизолон,  
1 мг/кг/сут, в комбинации с азатиоприном, 1–2 мг/кг/сут, или циклофосфамидом,  
2–3 мг/кг/сут. При ремиссии необходимо контролировать уровень АТ к БМК, так как его 
повышение является предвестником рецидива. При терминальной почечной недостаточ-
ности показана трансплантация почки.

Системная склеродермия

 Ñèñòåìíàÿ ñêëåðîäåðìèÿ (ÑÑÄ) – заболевание неизвестной этиологии, характери-
зующееся фиброзом кожи, сосудов и внутренних органов, включая сердце, легкие, почки 
и ЖКТ. Этиология ССД неизвестна. Основное значение в патогенезе заболевания имеет 
первичное поражение эндотелия сосудов, обусловленное генетическими, вирусными и 
иммунными факторами, приводящими к нарушению микроциркуляции и фиброзообра-
зованию. В почках при гистологическом исследовании выявляют гиперплазию интимы и 
приносящих артериол. При иммуннофлюоресцентном окрашивании в стенках поражен-
ных артерий обнаруживают отложения Ig M, комплемента и фибриногена.

Êëèíèêà. В настоящее время выделяют два клинических варианта склеродермиче-
ского поражения почек: острый и хронический. Острый вариант описан как почечный 
склеродермический криз, который характеризуется внезапным началом, развитием зло-
качественной гипертонии, приводящей к почечной недостаточности и гипертонической 
энцефалопатии с сильной головной болью и эпилептическими припадками, левожелудоч-
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ковой недостаточностью и ретинопатией. Развитие этого осложнения связано с активаци-
ей ренин-ангиотензиновой системы. В моче быстро нарастают изменения.

Хронический вариант характеризуется умеренной артериальной гипертонией, не-
значительной протеинурией и преходящими изменениями мочевого осадка. Нарушение 
функции почек прогрессирует медленно и почечная недостаточность развивается на позд-
них стадиях заболевания.

Ëå÷åíèå. Системная склеродермия неизлечима. Рекомендуемые лекарственные пре-
параты могут лишь улучшить состояние больных. При поражении почек назначают пени-
цилламин по схеме: возрастающие дозы с 250 до 900–1200 мг/сут за 1 час до еды в тече-
ние 1–3 месяцев с последующим медленным снижением до поддерживающих в течение  
1–2 лет. Лечение пеницилламином может сопровождаться тяжелыми побочными эффек-
тами – гломерулонефритом с нефротическим синдромом, апластической анемией, лей-
копенией, тромбоцитопенией, миастенией, нарушениями функции ЖКТ. Поэтому еже-
месячно следует проводить анализ мочи и общий анализ крови с подсчетом тромбоцитов. 
При быстром прогрессировании ССД назначают преднизолон, азатиоприн и другие им-
мунодепрессанты и антиагреганты (аспирин, дипиридамол). Лечение артериальной гипер-
тонии проводят пропранололом, клонидином и миноксидилом. Но особенно эффективны 
ИАПФ (каптоприл, энап, престариум и др.). При прогрессировании почечной недостаточ-
ности проводят гемодиализ. Трансплантацию почки обычно не проводят, так как при си-
стемной склеродермии поражаются другие внутренние органы.

Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура  
и гемолитико-уремический синдром

 Òðîìáîòè÷åñêàÿ òðîìáîöèòîïåíè÷åñêàÿ ïóðïóðà (ÒÒÏ) – быстро прогрессирующее 
заболевание, обусловленное выходом из поврежденного эндотелия фактора фон Вилле-
бранда и других веществ, вызывающих спонтанную агрегацию тромбоцитов. ТТП может 
осложнить беременность, злокачественные новообразования, высокодозную химиотера-
пию. Характерны тромбоцитопения, гиалиновые тромбы в мелких сосудах, микроангиопа-
тическая гемолитическая анемия, лихорадка, ОПН, очаговая неврологическая симптома-
тики и нарушения сознания. Признаков ДВС-синдрома нет.

 Гемолитико-уремический синдром (ГУС) поражает новорожденных и детей младше-
го возраста и характеризуется, как и ТТП, тромбоцитопенией, лихорадкой, микроангиопа-
тической гемолитической анемией, ОПН и повышением АД. В клубочках почек при обоих 
состояниях выявляют фибриноидный некроз сосудистых петель и сужение их просвета. 
Характерны гиалиновые тромбы в афферентных артериолах и клубочках почки, выражен-
ные пролиферативные и мембранозные изменения и склерозирование.

Поражение почек проявляются протеинурией, микро- и макрогематурией, цилиндру-
рией и азотемией. Нередко развиваются анурия и ОПН. Течение заболеваний волнообраз-
ное. Прогноз при ТТП неблагоприятный. Больные погибают от прогрессирующей почеч-
ной недостаточности в течение нескольких недель или месяцев, особенно при развитии 
молниеносной формы. Прогноз при ГУС лучше, особенно у детей. Выздоровление наблю-
дается у 55–60% больных, ХПН развивается у 25–30%. Летальность составляет 8–10%.

Лечение. Основным методом лечения является плазмаферез. Рекомендуется удале-
ние не менее 3 литров плазмы с заменой ее свежезамороженной плазмой. Одновременно 
с проведением плазмафереза назначают глюкокортикоиды, 80–120 мг/сут, ежедневно. 
Возможна комбинация с азатиоприном, 100–150 мг/сут. Монотерапия глюкокортикоида-
ми малоэффективна. Как дополнительные методы применяют лечение антиагрегантами и 
спленэктомию по показаниям. Такое комбинированное лечение повысило выживаемость 
в течение 1 года более чем в 75% случаев.
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Множественная миелома

 Ìíîæåñòâåííàÿ ìèåëîìà – заболевание, характеризующееся неопластической 
трансформацией моноклонального В-лимфоцита в плазматическую клетку, вырабатываю-
щую избыточное количество Ig или фрагментов Ig (парапротеина).

Поражения почек при множественной миеломе имеет различные механизмы. Гипер-
продукция легких цепей иммуноглобулинов (белок Бенс-Джонса) сопровождается про-
теинурией, которая оказывает прямое токсическое действие на канальцы и приводит к 
внутриканальцевой обструкции вследствие образования цилиндров. Развивающиеся мета-
болические нарушения – гиперкальциемия и гиперурикемия – вызывают констрикцию 
сосудов почек, отложения фосфата кальция и уратов и усиливают обструкцию канальцев. 
Сопутствующий амилоидоз является причиной отложения амилоида в клубочках и каналь-
цах, но поражение клубочков умеренное. Более выраженные гломерулярные поражения 
возможны при интрамембранозных или субэндотелиальных депозитах парапротеина.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Самый частый симптом – боли в костях – выявляется у 70% 
больных. Боли локализуются в ребрах и позвоночнике и провоцируются движениями. Воз-
можно развитие патологических переломов. Компрессионные переломы позвонков могут 
привести к сдавлению спинного мозга. При рентгенографии выявляют крупные костные 
очаги в ключицах, грудине, и особенно в черепе. Очаги четко очерчены ("пробойниковые"), 
реактивный остеосклероз вокруг них отсутствует.

Бактериальные инфекции – частое осложнение множественной миеломы. Обычно 
развиваются пневмония (возбудители Streptococcus pneumoniae, Staphilococcus aureus и 
Klebsiella pneumoniae) и пиелонефрит (Escherichia coli и другие грамотрицательные бак-
терии).

Поражение почек выявляют у половины больных, но клинические симптомы мало 
выражены. Характерна медленно прогрессирующая почечная недостаточность. При обе-
звоживании у больных множественной миеломой может развиться ОПН.

В крови выявляют нормохромно-нормоцитарную анемию, часто повышено содержа-
ние азота мочевины, креатинина и мочевой кислоты. У трети больных отмечается гипер-
кальциемия. У некоторых больных уменьшается анионная разница. В моче повышается 
содержание белка – результат избытка парапротеинов. Проба с использованием мочевых 
индикаторных полосок не всегда позволяет обнаружить белок Бенс-Джонса. Необходимо 
проведение пробы с сульфасалициловой кислотой.

Заболевание носит прогрессирующий характер. Специфического лечения почек не 
существует. Но объективное улучшение состояния и продление жизни больных возможно 
при проведении химиотерапии (мелфалан или циклофосфамид) в сочетании с глюкокор-
тикостероидами, тщательной регуляции ОЦК и электролитного статуса.

Циклофосфамид применяют курсами по 150–500 мг/сут в/в или 400–500 мг внутрь 
в течение 4 дней каждые 3–4 недели или непрерывно по 150 мг/сут. Мелфалан назначают 
в виде повторных курсов (0,25 мг/кг/сут в течение 4 дней каждые 4–6 недель) или непре-
рывного приема в дозе 0,08–0,14 мг/кг/сут в течение первых 8–10 дней и 0,03 мг/кг/сут 
в дальнейшем. Одновременно назначают преднизолон повторными короткими курсами 
(1 мкг/кг/сут в течение 4 дней каждые 6 недель). Оба препарата вызывают лейкопению, 
поэтому дозы следует подбирать индивидуально.

Для предупреждения развития функциональной почечной недостаточности больные 
должны получить достаточное количество воды с целью обеспечения диуреза >2000 мл/сут.  
При выраженной гиперкальциемии показано внутривенное введение большого количе-
ства изотонического раствора вместе с фуросемидом (до 1 л/ч в течение 8–12 ч) с последу-
ющим приемом внутрь преднизолона и препаратов фосфора.
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Гиперурикемия, развивающаяся при множественной миеломе, ухудшает функцию 
почек; поэтому необходимо назначать аллопуринол внутрь по 300 мг/сут. Показан больным 
плазмаферез, способствующий освобождению крови от легких цепей иммуноглобулинов 
и уменьшению их синтеза и отложения в тканях, прежде всего в почках. Гемодиализ про-
водят также при эффективности лечения миеломы цитостатиками, так как при отсутствии 
эффекта этой терапии гемодиализ влияния на функцию почек не оказывает.

Глава 59

АМИЛОИДОЗ

 Àìèëîèäîç – заболевание неизвестной этиологии, обусловленное отложением в тка-
нях эозинофильного аморфного вещества, состоящего из нерастворимых фибриллярных 
белков. Типы амилоидоза различают по основному белку. При AL-амилоидозе амилоидные 
фибриллы образуются из видоизмененных сывороточных белков, легких цепей иммуно-
глобулинов, при АА-амилоидозе – из SAA белка (один из белков острой фазы воспале-
ния), при диализном амилоидозе – из β2-микроглобулинов. Почки поражаются только при 
AL- и АА-амилоидозе. Амилоидоз подразделяют на первичный, развивающийся без пред-
шествующих или сопутствующих заболеваний, вторичный, развивающийся при наличии 
хронического воспалительного заболевания, и семейный наследственный амилоидоз. От-
ложение амилоида может быть очаговым и ограничиваться почками или быть генерализо-
ванным (системным).

В клинике ведущим является нефротический синдром с протеинурией, гипопротеи-
немией и гиперхолестеринемией. У 50% больных обнаруживают при первичном исследо-
вании снижение СКФ и у 20–25% – артериальную гипертонию. Реже первичным про-
явлением амилоидоза может быть почечная недостаточность при поражении почечных 
сосудов или синдром Фанкони (глюкозурия, аминокислотурия, фосфатурия, бикарбона-
турия, полиурия, остеопороз, низкорослость) при поражении проксимальных канальцев. 
Размер почек может быть нормальным или увеличенным, но по мере развития заболева-
ния почки уменьшаются. Отложения амилоида у 70% больных обнаруживают при биопсии 
прямой кишки или подкожной клетчатки брюшной стенки. В таких случаях биопсия почки 
не нужна.

При биопсии почек достоверно диагноз устанавливают при обнаружении гиалинопо-
добного вещества, дающего в поляризованном свете при окраске конго красным зеленый 
цвет.

Течение амилоидоза, как правило, прогрессирующее, приводящее к ухудшению функ-
ции почек. Терминальная стадия почечной недостаточности наступает через 2–5 лет.

Эффективного лечения при первичном амилоидозе нет. Есть сообщения об улуч-
шении прогноза при лечении комбинацией алкилирующих средств и колхицина. Но эти 
данные не подтверждены. При вторичном амилоидозе проводят лечение основного забо-
левания. При терминальной почечной недостаточности используют гемодиализ и транс-
плантацию почки. Но амилоидоз возникает и в трансплантате.
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Глава 60

ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

 Òóáóëîèíòåðñòèöèàëüíûå áîëåçíè ïî÷åê – группа заболеваний различной этиоло-
гии, при которых поражаются преимущественно канальцы и интерстициальная ткань, и 
причинами которых являются токсические поражения почек, злокачественные новообра-
зования, иммунные заболевания, болезни сосудов, наследственные болезни и инфекции.  
В последнюю группу причин включены острый и хронический пиелонефриты.

 Ïèåëîíåôðèò – инфекционно-воспалительное многоочаговое, часто двустороннее 
заболевание, протекающее с повреждением интрестициальной ткани и лоханочно-чашеч-
ной системы почки. 

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Чаще заболевают женщины до 40 лет, многие из них – во 
время беременности. В пожилом и старческом возрасте прогрессивно увеличивается за-
болеваемость мужчин. Это связано со снижением функциональной активности предста-
тельной железы и частым развитием обструкции мочевого тракта, обусловленной стрик-
турами, камнями, опухолями, гипертрофией простаты. Большое значение в развитии 
пиелонефрита имеют пузырно-мочеточниковый рефлюкс, бактериурия, сахарный диабет, 
артериальная гипертония с нефроангиосклерозом, предшествующие заболевания почек 
(тубулоинтерстициальные нефриты, врожденная патология), подагра, миеломная болезнь, 
воздействие лекарств. Причиной развития пиелонефрита могут быть инструментальные 
исследования и катетеризация мочевого пузыря. Развитие пиелонефрита без каких-либо 
структурных аномалий мочевыводящих путей бывает обусловлено ослаблением активно-
сти иммунологических защитных механизмов организма больного.

Возбудителями пиелонефрита чаще всего является Escherichia coli (около 75% вне-
больничных инфекций). В 10–15% случаев пиелонефрит развивается при инфицировании 
видами Klebsiella, Proteus mirabilis и Enterobacter. Поражение почек может быть при бакте-
риемии, связанной со Streptococcus faecalis, Staphylococcus aureus и смешанной флорой.

Проникновение инфекции в почку обычно бывает восходящим путем. В нормальном 
мочевом тракте это инфицирование замедляется или прекращается током мочи и препят-
ствием в мочеточниково-пузырных соустьях.

Возможен гематогенный путь заноса инфекции в почку из какого-либо первичного 
очага, расположенного как в мочевых путях и органах половой системы, так и вдали от 
почки.

Острый пиелонефрит

 Îñòðûé ïèåëîíåôðèò – острое гнойное поражение почки. В последнее время рас-
сматривается как синоним острого инфекционного тубулоинтерстициального нефрита. 
Но последний термин носит более описательный характер.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. При остром пиелонефрите почки увеличены, в паренхиме 
выявляется острый воспалительный процесс с деструкцией, главным образом в корковом 
веществе. На разрезе обнаруживаются многочисленные абсцессы мозгового вещества и 
острый некроз сосочковой ткани. В эпителии чашечек и лоханки видны признаки острого 
воспаления. В интерстициальной ткани и просвете канальцев имеется большое количество 
нейтрофилов. Характерными особенностями острого пиелонефрита являются негомоген-
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ное распространение процесса и клиновидные области поражения без распространения ин-
фекции за их пределы. При благоприятном течении процесса происходит уменьшение лей-
коцитарной инфильтрации и смена ее пролиферацией гистолимфоцитарных элементов.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Начало заболевания острое, для него характерны озноб, зна-
чительное повышение температуры тела (до 39–40 °С), сопровождающееся потом. Быстро 
нарастают симптомы интоксикации – слабость, вялость, артралгии, тошнота и рвота. Ти-
пичным симптомом заболевания является тупая боль в пояснице, достигающая иногда зна-
чительной интенсивности. Одновременно появляются частые болезненные мочеиспуска-
ния.

При физикальном исследовании выявляются умеренное вздутие и ригидность жи-
вота, которую необходимо отличать от ригидности при внутрибрюшинной патологии. 
Обычно обнаруживаются болезненность в области реберно-позвоночного угла со стороны 
инфицирования и положительный симптом Пастернацкого. При отсутствии ригидности 
иногда можно пальпировать болезненную увеличенную почку.

Лабораторными симптомами острого пиелонефрита являются минимальная протеи-
нурия (меньше 0,1 г/м2/сут), бактериурия (необходимо окрашивание по Граму) и лейко-
цитурия (больше 10 лейкоцитов/мкл), часто бывает микрогематурия. При посеве мочи на-
ходят больше 104 колониеобразующих единиц (КОЕ).

В крови выявляется лейкоцитоз (до 20–25×109/л) со сдвигом лейкоцитарной форму-
лы влево, появление юных форм нейтрофилов с токсической зернистостью. Возможны 
умеренное снижение уровня гемоглобина и увеличение СОЭ. При тяжелом течении пие-
лонефрита развиваются азотемия и гипербилирубинемия.

С целью уточнения диагноза, выявления локализации обструкции мочевых путей и 
оценки состояния чашечно-лоханочной системы почки проводят обзорную и экскретор-
ную урографию и ультразвуковое исследование почек.

Прогноз при остром пиелонефрите благоприятный. Ранняя антимикробная терапия 
с восстановлением отделения мочи позволяет купировать инфекцию и добиться полного 
выздоровления у 75–80% больных, у остальных возможен переход в хроническую форму.

Ëå÷åíèå острого пиелонефрита начинают сразу после установления диагноза, посе-
вов крови и мочи. Но ожидать результатов посевов и определения чувствительности ми-
кроорганизмов не целесообразно. Существуют некоторые стандартизированные схемы 
антибактериальной терапии. При легких формах болезни вначале проводят пероральное 
лечение котримоксазолом (бактримом, бисептолом, септрином), производными 4-оксихи-
нолина (грамурином, оксолиновой кислотой) и 8-оксихинолина (5-НОК, нитроксолином), 
цефалоспоринами 1-го поколения и фторированными хинолинами (норфлоксацином, ци-
профлоксацином).

Большинство больных нуждается в парентеральной терапии одним антибиотиком, 
например, гентамицином или цефалоспорином 2-го и 3-го поколения (цефатоксимом, це-
фоперазоном, цефтриаксоном). При осложненных инфекциях или отсутствии эффекта 
от монотерапии показано в/в введение двух антибиотиков. Продолжительность лечения 
обычно 2 недели, но у мужчин может потребоваться до 6 недель для предупреждения ран-
него рецидива. У больных с острым обструктивным пиелонефритом проводят хирургиче-
скую коррекцию или устанавливают мочеточниковые стенты.

Для предупреждения рецидивов инфекции следует проводить профилактическое ан-
тимикробное лечение. Назначают котримоксазол (триметоприм 40 мг и сульфаметаксозол 
200 мг) или нитрофуранетоин (фурадонин) 100 мг один раз каждый день на ночь или даже 
3 раза в неделю. Продолжительность противорецидивного лечения должна быть около 
года. Если инфекция возобновится, необходимо провести непрерывное, неограниченное 
во времени лечение.
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Хронический пиелонефрит

 Õðîíè÷åñêèé ïèåëîíåôðèò – гнойное инфекционное поражение почек, приводя-
щее к расширению лоханки, атрофии и деформации чашечек, рубцеванию паренхимы и 
развитию пиелонефритически сморщенной почки.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Гистологическая картина представлена неравномерно вы-
раженными мононуклеарной клеточной инфильтрацией, очаговым и диффузным склеро-
зом паренхимы с ретракцией прилежащих сосочков. Лоханка почек расширена, чашечки 
деформированы, их слизистая утолщена, тусклая, иногда гиперемирована. Почки в разме-
рах уменьшены. При микроскопическом исследовании в почках обнаруживают лимфоги-
стиоцитарные инфильтраты, мелкоочаговый и диффузный склероз стромы и артерий, за-
мещение канальцев соединительной ткани. Капиллярные клубочки обычно не изменены.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà хронического пиелонефрита разнообразна. В ранние стадии 
болезни симптомы неопределенны и иногда противоречивы. Возможны тупые боли в эпи-
гастральной области и пояснице, быстрая утомляемость и головные боли. Нередко выявля-
ется немотивированый субфебрилитет. В некоторых случаях болезнь диагностируют при 
случайном исследовании мочи. Определенное значение имеют данные анамнеза о перене-
сенных, особенно рецидивирующих, инфекциях мочевых путей и типичных признаках по-
чечной дисфункции (изменениях мочеиспускания и внешнего вида мочи), которые обыч-
но свидетельствуют о хроническом пиелонефрите.

Нередко единственными проявлениями хронического пиелонефрита могут быть син-
дром артериальной гипертонии, гипохромная анемия и мочевой синдром (лейкоцитурия, 
бактериурия, протеинурия, не превышающая 1 г/сут). У некоторых больных пиелонефрит 
проявляется хронической почечной недостаточностью.

Äèàãíîç õðîíè÷åñêîãî ïèåëîíåôðèòà основывается на данных анамнеза, системати-
ческого исследования мочи, включая и бактериологический метод, рентгенологического, 
радиоизотопного, ультразвукового исследований почек и определения функции почек.

Ранее перенесенные инфекции мочевых путей и наличие факторов риска, таких как 
стриктура мочевого тракта, камни, опухоли, гипертрофия простаты, сахарный диабет и 
др., позволяют предположить наличие хронического пиелонефрита.

В моче обнаруживают минимальную (менее 1 г/м2) или перемежающуюся протеину-
рию, иногда протеинурия отсутствует. В мочевом осадке выявляют клетки почечного эпите-
лия, зернистые цилиндры и реже лейкоцитарные цилиндры. Показателем истинной бакте-
риурии для кишечной палочки и других грамотрицательных бактерий является 105 и более 
микробных тел в 1 мл мочи, для пиогенных кокков и протея – 103–104 микробных тел.

На урограммах при хроническом пиелонефрите видны расширенные чашечки с руб-
цеванием вышележащих тканей, уменьшение толщины паренхимы на полосах по сравне-
нию с ее толщиной в средней части.

Радиоизотопные методы (ренография, компьютерная сцинтиграфия почек) позволя-
ют выявить изменения и асимметрию ренограмм, особенности накопления и распределе-
ния изотопа в почках, характерные для хронического пиелонефрита.

При ультразвуковом исследовании устанавливают соотношение почки и ее синуса, 
состояние лоханки и чашечек, выявляют камни, невидимые при рентгенологическом ис-
следовании – уратные, цистиновые, ксантиновые, опухоли и кисты.

Функция почек длительное время сохраняется нормальной. У некоторых больных до 
развития азотемии могут быть выявлены гиперхлоремический ацидоз и нарушения кон-
центрирующей функции.

Òå÷åíèå хронического пиелонефрита длительное, болезнь прогрессирует медленно, 
функция почек может оставаться нормальной более 20 лет. Прогноз зависит от частоты 
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рецидивов пиелонефрита и типа обструкции мочевых путей. Обострения заболевания как 
правило сопровождаются ухудшением структуры и функции почек. Постоянная обструк-
ция поддерживает инфекцию и усиливает повреждение почки в результате повышения 
давления в почечной лоханке.

Ëå÷åíèå хронического пиелонефрита в активную фазу заболевания включает анти-
бактериальную терапию, воздействие на микроциркуляторные процессы в почках, восста-
новление проходимости мочевых путей.

Антибактериальная терапия проводится с учетом чувствительности микробной фло-
ры к назначаемым средствам. В настоящее время применяют следующие группы лекарств: 
антибиотики (полусинтетические пенициллины, цефалоспорины, гентамицин), комбини-
рованные сульфаниламиды (триметоприм – сульфаметоксазол, бактрим, бисептол, сеп-
трим), производные нитрофурана (фурадонин, фурагин), производные 4-оксихинолина 
(грамурин) и 8-оксихинолона (5-НОК, нитроксолин), производные нафтиридина (неграм, 
невиграмон).

Следует обращать внимание на нефротоксичность применяемых средств. Не обла-
дают этим действием оксациллин, метициллин, эритромицин,. Незначительная нефроток-
сичность имеется у ампициллина, линкомицина, нитрофуранов, производных нафтириди-
на. При снижении функции почек не рекомендуется назначение гентамицина, цепорина 
и антибиотиков тетрациклинового ряда. Адекватность терапии должна подтверждаться 
посевом мочи. При отсутствии эффекта рекомендуются комбинации антибактериальных 
средств с их сменой каждые 8–12 дней до стойкого исчезновения лейкоцитурии и бакте-
риурии. Антибактериальную терапию сочетают со средствами, улучшающими почечную 
гемодинамику (трентал), и витаминами. Наличие камней и обструкции мочевых путей яв-
ляется показанием для хирургического вмешательства.

После стабилизации состояния больных и ликвидации активности пиелонефрита в тече-
ние года следует проводить систематическую противорецидивную терапию, включающую 
применение антибактериальных средств, растительных мочегонных и антисептиков. Про-
тиворецидивная терапия проводится по следующей схеме (Борисов И.А.). В течение 1-й не- 
дели месяца больным рекомендуется прием клюквенного морса или отвара шиповника.  
В течение следующих 2 недель – прием отваров сбора лекарственных трав, который вклю-
чает траву полевого хвоща (1 десертную ложку), плоды можжевельника (1 столовую лож-
ку), корень солодки (1 столовую ложку), толокнянку (1 столовую ложку), брусничный лист 
(1 десертную ложку) или листья березы. Возможен прием почечного чая. В течение 4-й не- 
дели принимается один из антибактериальных препаратов, сменяемый каждый месяц.

Глава 61

МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

 Ìî÷åêàìåííàÿ áîëåçíü (óðîëèòèàç, íåôðîëèòèàç) – болезнь, характеризующаяся 
образованием в почках и мочевых путях конкрементов (камней), формирующихся из со-
ставных частей мочи. Размеры камней варьируют от микроскопических кристаллических 
очагов до камней диаметром в несколько сантиметров. Коралловый камень может иметь 
форму всей системы почечных чашечек и заполнить ее целиком. Камни могут иметь ха-
рактерный вид и цвет.

Ýïèäåìèîëîãèÿ. Мочекаменной болезнью страдает 1–5% населения. Заболевае-
мость: 150,7 на 100 тыс. населения. Преобладающий пол – мужской (4 : 1). Преобладаю-
щий возраст – 20–40 лет.
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Ïàòîãåíåç. Развитие камней в почках связано с экзогенными и эндогенными факто-
рами. К экзогенным патогенетическим факторам относятся климатические условия (тем-
пература и влажность воздуха, состав питьевой воды и наличие в ней минеральных солей, 
физическая активность, особенности питания, влияющего на состав мочи и ее рН). Расти-
тельная и молочная пища вызывает ощелачивание мочи, мясная – ее окисление.

Ведущее значение в возникновении нефролитиаза имеют эндогенные патогенети-
ческие факторы. Образование камней обусловлено нарушением равновесия между вы-
ведением малорастворимых веществ и сохранением воды в моче – многокомпонентном 
растворе. Увеличение перенасыщения мочи оксалатом кальция, анионом (оксалатом) и ка-
тионом (кальцием) при повышении выведения солей или при снижении диуреза является 
основным фактором нефролитиаза.

В моче образуются ядра кристализации, представляющие собой скопления, содер-
жащие более 100 ионов и способные к росту. Возможно гетерогенное образование ядер 
кристаллизации, при котором осаждение происходит на кристаллы, сходные по структуре 
с оксалатом кальция и находящиеся в перенасыщенной моче. Такими кристаллами могут 
быть кристаллы мочевой кислоты и ее кислой натриевой соли, уратов и гидроксиапатита. 

Одним из факторов образования конкрементов может быть аномалия ингибито-
ров роста кристаллов. В моче содержится неорганический пирофосфат, ингибирующий 
осаждение, рост и агрегацию кристаллов фосфата. Гликопротеиды – другие ингибиторы 
кристаллизации – тормозят образование оксалатных камней. Цитрат подавляет рост кри-
сталлов и ядер кристаллизации за счет комплексных соединений с кальцием и снижения 
активности его ионов в моче.

Существует мнение о возможности камнеобразования при нарушении коллоидного 
равновесия, обусловленного увеличением концентрации мукопротеидов и полисахаридов 
в моче при нарушении функции канальцев. Образуется белковый матрикс, на который от-
кладываются соли из перенасыщенной мочи.

Большую роль в образовании камней играет инфекция мочевых путей, вызванная 
бактериями, продуцирующими уреазу (наиболее часто Proteus spp). Уреаза расщепляет 
мочевину на аммиак и углекислый газ. Ионы аммония соединяются с ионами фосфата и 
магния, образуя трипельфосфат ("инфекционные камни")

По составу около 80% камней состоят из солей кальция – оксалата и фосфата,  
5% – из мочевой кислоты, 2% – из цистина. Кальциевые камни чаще образуются у муж-
чин в возрасте от 20 до 30 лет. Уратные камни также чаще образуются у мужчин, большая 
половина которых страдает подагрой. Цистиновые камни встречаются редко. Трипельфос-
фатные камни чаще развиваются у женщин, имеющих инфекцию мочевых путей. 

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Наиболее характерными признаками заболевания является 
боль в спине или почечная колика, развивающаяся при закупорке камнем одной или не-
скольких чашечек, почечной лоханки или мочеточника. Почечная колика характеризуется 
мучительной приступообразной болью в области почек или в боку и иррадиацией по ходу 
мочеточника в живот, область гениталий и нередко внутреннюю поверхность бедра. Ко-
лика может сопровождаться тошнотой, рвотой, метеоризмом и клиникой непроходимости 
кишечника, которые маскируют поражение со стороны мочевыделительной системы. Не-
редко развиваются озноб и повышается температура. При колике бывают учащенное мо-
чеиспускание и гематурия, особенно при прохождении камня по мочеточнику. В этом слу-
чае возможно временное прекращение функции почки на пораженной стороне, которое 
может сохраняться некоторое время после того, как камень вышел. Но у многих больных 
камни не имеют клиники – "молчащие" камни.

При ôóíêöèîíàëüíîì èññëåäîâàíèè выявляют болезненность в области реберно-по-
звоночного угла, повышенную чувствительность в поясничной и паховой областях. Диаг- 
ноз подтверждается анализом мочи, рентгенологическим и ультразвуковым методами ис-
следованиями.
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В ìî÷å обычно бывает макро- и микрогематурия, возможны лейкоцитурия и бакте-
риурия. Информативно исследование рН мочи. Повышение рН мочи определяется при 
почечном канальцевом ацидозе, способствующем формированию кальциево-фосфатных 
камней. Низкий рН с небольшим объемом мочи может быть фактором риска образования 
уратных камней. При кислой реакции мочи выявляют кристаллы мочевой кислоты и ци-
стина, а при щелочной реакции – кристаллы фосфата кальция и трипельфосфата. В осад-
ке обнаруживают различные кристаллические вещества. Но точный состав камней может 
быть определен только кристаллографическими методами. 

На обзорной рентгенограмме могут быть видны рентгеноконтрастные образования в 
области почек, мочеточников и мочевого пузыря. Хорошо визуализируются кальциевые и 
коралловидные камни. Уратные, редкие ксантиновые камни и камни, состоящие из белко-
вого матрикса ("матриксные" камни), рентгенонегативны. Для выявления как рентгенопо-
зитивных, так и рентгенонегативных камней, их локализации и степени обструкции при-
меняют ретроградную или экскреторную урографию.

Ультразвуковое исследование дает возможность выявить контуры почек, оценить 
эхограмму чашечек и лоханки, выявить гидронефроз и обструкцию мочевых путей, вы-
званную конкрементами.

Òå÷åíèå заболевания у 60–70% больных осложняется пиелонефритом, возбудителями 
которого являются чаще всего кишечная палочка, стафилококк, стрептококк, вульгарный 
протей. Основными признаками пиелонефрита являются лейкоцитурия и бактериурия.

Ëå÷åíèå мочекаменной болезни должно быть комплексным. Основным является дли-
тельное консервативное лечение, которое назначают по строгим показаниям с учетом ак-
тивности воспалительного процесса, электролитных нарушений, функции почки и вероят-
ности образования новых камней.

Консервативная терапия включает в себя общеукрепляющие мероприятия, диетиче-
ское питание и медикаментозное лечение. Всем больным рекомендуется прием такого ко-
личества жидкости, чтобы за сутки выделялось не менее 2 литров мочи. Лечение мочевой 
инфекции проводится с учетом результатов посева мочи и чувствительности ее микрофло-
ры к антибактериальным препаратам и антибиотикам.

Почечную колику можно купировать тепловыми процедурами (грелкой, горячей ван-
ной) в сочетании со спазмолитиками (баралгином, платифиллином, но-шпой и др.). При от-
сутствии эффекта в/м или в/в вводят 5 мл баралгина, 1 мл 0,1% раствора атропина, опиоид- 
ные анальгетики (фентанил, стадол, трамадол и др.).

Показаниями к удалению камня являются выраженная обструкция, инфекция моче-
вых путей, постоянный болевой синдром, развитие гидронефроза, коралловидные камни 
и повторяющиеся кровотечения. Существуют различные способы удаления камней. Рань-
ше широко использовали открытые щадящие, органосохраняющие доступы (пиелолито-
томию, нефролитотомию, резекцию почки). При выраженных грубых изменениях почек 
проводят нефрэктомию. Камни мочеточника у большинства больных после консерватив-
ного лечения (водные нагрузки, прием спазмолитических средств) отходят самостоятель-
но. При отсутствии эффекта удаление камня проводят при цистоскопии петлей Цейса или 
литэкстрактором Дормиа. При закупорке камнем мочеточника и развитии острого пиело-
нефрита показано оперативное лечение – уретероцистотомия. 

В настоящее время применяют дистанционную литотрипсию камней почек, почечной 
лоханки и проксимальных отделов мочеточника. Литотрипсия представляет собой элек-
трически генерируемые вне тела больного ударные волны, сфокусированные с помощью 
параболических зеркал и направленных под рентгенологическим или УЗИ контролем на 
подлежащий разрушению камень. После нескольких разрядов большинство камней пре-
вращаются в песок, который с мочой проходит мочеточник и мочевой пузырь.
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Второй метод – ультразвуковая чрескожная литотрипсия, при которой камень дро-
бят ультразвуковым литотроном, вводимым в почечную лоханку через небольшой разрез в 
поясничной области. Образующиеся фрагменты камня удаляются через литотрон.

Третий метод – контактная лазерная литотрипсия, которую применяют для дробле-
ния камней мочеточника под контролем уретероскопа, вводимого ретроградно. Единич-
ные небольшие камни, не осложненные инфекцией, не требуют лечения.

Лечение отдельных видов камней

 Êàëüöèåâî-ôîñôàòíûå êàìíè чаще всего образуются при идиопатической гиперкаль-
циурии, которая характеризуется выделением кальция 300 мг/сут у мужчин, 250 мг/сут у 
женщин. Другими причинами их образования являются первичный гиперпаратиреоз, по-
чечный канальцевый ацидоз, метастатический рак. При идиопатической гиперкальций- 
урии назначают тиазидовые (гипотиазид 25–50 мг, трихлорметиазид 2,5 мг в день и др.) 
или калийсберегающие диуретики (амилорид 5–10 мг в день), снижающие выведение 
кальция с мочой и перенасыщение мочи оксалатом кальция. При снижении уровня калия 
в крови (< 3,5 мэкв/л) дополнительно назначают панангин по 1 таблетке 3 раза в день. При 
первичном гиперпаратиреозе показана срочная паратиреоидэктомия.

 Êàëüöèåâî-îêñàëàòíûå êàìíè развиваются при идиопатической кальциурии, чрез-
мерном содержании оксалата в пище, злоупотреблении витамином С, заболеваниях тон-
кой кишки и первичной гипероксалурии. Рекомендуется ограничение приема пищи с 
высоким содержанием оксалата (бульона, шоколада, какао, зеленого салата, шпината, ща-
веля, жиров) и исключение больших доз (> 500 мг/сут) аскорбиновой кислоты. Назнача-
ют гипокальцийурические мочегонные (тиазиды и амилорид), нейтральный фосфат калия 
внутрь и цитрат калия (по 25–50 мэкв калия 1–2 раза в день с обязательным контролем 
содержания калия в крови), ингибирующий рост кристаллов оксалата кальция. При забо-
леваниях тонкого кишечника рекомендуют диету с низким содержанием оксалата и жира, 
прием препаратов калия и холестирамина.

 Óðàòíûå êàìíè образуются в концентрированной и кислой моче (рН <5,4) при гипер- 
урикозурии, гиперурикемии (подагра), избыточном содержании пуринов в пище, способ-
ствующих окислению мочи. В кислой моче образуются ядра кристаллизации из мочевой 
кислоты или ее кислой натриевой соли. Образующиеся камни похожи внешне на кальци-
евые, но могут быть смешанные камни из кальция и мочевой кислоты. При лечении необ-
ходимо поддержание щелочной реакции мочи (рН мочи более 7,0). Назначают бикарбонат 
натрия (0,5–1,0 г 2–3 раза в день, курс лечения 4–6 недель). Рекомендуется ограничение 
потребления поваренной соли, яиц, рыбы, мяса, птицы, жареных и острых блюд. Снизить 
образование мочевой кислоты у некоторых больных можно с помощью аллопуринола по 
200–300 мг каждое утро.

 Öèñòèíîâûå êàìíè развиваются при цистинурии. Рекомендуется выделение мочи 
более 4 л/сут, применение бикарбоната натрия для поддержания рН мочи более 7,5. Боль-
ным с рефрактерным нефролитиазом назначают Д-пеницилламин (суточная доза 1–4 г на  
4 приема, большую разовую дозу принимают на ночь). Во время лечения необходимо 
обильное питье, особенно важно принимать дополнительное количество жидкости (не 
менее 0,5 л) перед сном и ночью. Необходимо определение экскреции цистина с мочой, 
оптимальный уровень экскреции – менее 100 мг/сут. В некоторых случаях проводят вну-
трипочечное растворение камней ирригациями ацетилцистеина или щелочей.

 Òðèïåëüôîñôàòíûå êàìíè èëè  ìàãíèåâî-àììîíèé-êàëüöèåâûå ôîñôàòû развива-
ются при хроническом или рецидивирующем течении инфекции мочевого пути. Лечение 
проводится антимикробными средствами, включая и антибиотики.
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Тестовые вопросы к части 5 
"Заболевания почек и мочевыводящих путей"

01. Как называется учащенное мочеиспускание?
а) никтурия;
б) полиурия;
в) недержание мочи;
г) дизурия;
д) странгурия.

02. Снижение суточного диуреза меньше 100 мл/сут называется:
а) странгурия;
б) дизурия;
в) олигурия;
г) полиурия;
д) анурия.

03. Какое состояние может сопровождаться появлением темно-желтой мочи?
а) прием нитрофуриновых препаратов;
б) острый гломерулонефрит;
в) хронический вирусный гепатит;
г) опухоль мочевого пузыря.

04. Уменьшение скорости клубочковой фильтрации выявляется при следующих состояниях, кроме:
а) снижения гидростатического давления в почечных канальцах и в капсуле клубочков;
б) уменьшения почечного кровотока;
в) снижения давления в почечных канальцах и в капсулах клубочков;
г) повышения онкотического давления плазмы;
д) уменьшения площади поверхности капилляров.

05. Больной, 68 лет, поступил в отделение реанимации с синдромом острой ренальной почечной не-
достаточности. Восемь дней назад больному была проведена операция удаления камней желч-
ного пузыря, после которой температура тела повысилась до 38,5 °С. Больному был назначен 
гентамицин в дозе 80 мг через каждые 8 ч. Состояние ухудшилось за последние 5 дней. В течение 
двух дней была олигурия. Последние дни суточный диурез составляет 1,2–1,5 л. Установлен еже-
дневный подъем креатинина со скоростью 1 мг% в день до 6,3 мг%. АД 135/80 мм рт. ст. Наибо-
лее вероятной причиной развития ОПН у больного является:

а) гепаторенальный синдром;
б) острый гломерулонефрит;
в) нефротоксичность гентамицина;
г) обструкция мочевых путей.

06. Больной, 35 лет, поступил в клинику с жалобами на отеки лица, общую слабость, головную боль. 
Шесть месяцев назад лечился по поводу заболевания легких, которое сопровождалось высокой 
температурой тела и кровохарканьем. Лечился в стационаре в течение 16 дней ампициллином и 
цефазолином. После выписки из стационара на диспансерном наблюдении не находился. При 
осмотре выявлены отечность лица и голеней. В легких дыхание везикулярное. Тоны сердца гром-
кие, ЧСС 94 в минуту, АД 170/100 мм рт. ст. Общий анализ крови: Hb – 118 г/л, лейкоциты –  
4,4×109/л, СОЭ – 38 мм/ч. Общий анализах мочи: относительная плотность – 1,019, содержание 
белка – 1,36 г/л, лейкоциты – 4–5 в поле зрения, эритроциты – до 20 в поле зрения. Выберите 
правильный диагноз:

а) геморрагический васкулит;
б) синдром Гудпасчера;
в) постинфекционный гломерулонефрит;
г) амилоидоз почек;
д) лекарственная нефропатия.
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07. Больная, 37 лет, предъявляет жалобы на отечность лица и ног, общую слабость, атрофию мышц, 
боли в животе. Считает себя больной около 4 месяцев, в течение которых масса тела увеличилась 
на 10 кг. Мать больной имела какое-то заболевание почек. При исследовании выявлены отеки 
лица и нижних конечностей. В легких патология не обнаружена. Тоны сердца нормальной гром-
кости, ЧСС 92 в минуту, АД 120/85 мм рт. ст. Общий анализ крови нормальный. Концентрация 
холестерина в крови 7,8 ммоль/л. Общий белок – 56 г/л. Креатинин – 280 мкмоль/л. Общий 
анализ мочи: относительная плотность – 1,012, содержание белка – 30 г/л, лейкоциты – 3–4 
в поле зрения, эритроциты – 1–2 в поле зрения. При УЗИ размеры почек: правая – 12,6×7,2 см, 
левая – 13,8×,8 см. Какой наиболее вероятный диагноз?

а) хронический гломерулонефрит;
б) множественная миелома;
в) амилоидоз;
г) узелковый периартериит.

08. Мужчина, 56 лет, жалуется на боли в поясничном отделе позвоночника и ребрах, слабость, утом-
ляемость, сонливость. Впервые обратился за медицинской помощью 8 месяцев назад. При об-
следовании у него были выявлены анемия, повышение мочевины в сыворотке до 16,3 ммоль/л и 
креатинин до 320 мкмоль/л. Поступил в клинику для дообследования. При физикальном обсле-
довании состояние средней тяжести, АД 120/80 мм рт. ст., ЧСС 72 в минуту. В моче выявлены по-
ложительные реакции при обследовании с помощью мочевых индикаторных полосок и сульфа-
салициловой кислоты.  В крови: содержание мочевины 20,2 ммоль/л, креатинина 360 мкмоль/л,  
натрий сыворотки – 145 ммоль/л, калий сыворотки – 5,4 ммоль/л, кальций сыворотки –  
3,47 ммоль/л. Наиболее вероятная этиология ХПН у больного:

а) тромботическое почечное заболевание;
б) множественная миелома;
в) хронический гломерулонефрит;
г) СКВ.

09. Больной, 23 лет, поступил в клинику с жалобами на выраженные отеки и гематурию (моча в 
виде "мясных помоев"). Три недели назад у пациента была ангина, и он лечился ампициллином 
внутрь.  Состояние улучшилось, температура нормализовалась. Но два дня назад появилась крас-
ная моча и отеки на ногах. При исследовании выявлены периферические отеки на голенях, АД  
165/105 мм рт. ст., пульс 92 в минуту. Лабораторные данные: мочевина сыворотки – 7,62 ммоль/л,  
креатинин – 88 ммоль/л, электролиты в норме. Уровень комплемента (С3, С4, СН50) снижен 
на 50%, увеличены титры анти-ДНК и анти-О-стрептолизина. В моче белок 0,99 г/л, при микро-
скопическом исследовании выявлены 5–6 эритроцитарных цилиндров в поле зрения, большое 
количество эритроцитов и лейкоцитов. Наиболее вероятной причиной острого нефритического 
синдрома является:

а) СКВ;
б) Ig А-нефропатия;
в) острый постстрептококковый гломерулонефрит;
г) гранулематоз Вегенера;
д) синдром Гудпасчера.

Вопросы 10–12.
 Мужчина, 22 лет, проходил амбулаторное лечение антигистаминными препаратами и малыми до-

зами преднизолона по поводу ринита с язвенными изменениями на слизистой рта, миалгиями, 
умеренной лихорадкой. Через две недели от начала лечения состояния ухудшилось, развилась 
высокая лихорадка, появились одышка и кашель с кровянистой мокротой. В легких при рентге-
носкопии обнаружены множественные инфильтраты. Одновременно появились отеки на лице и 
нижних конечностях. При исследовании – язвенно-некротические поражения слизистой носа 
и рта, перфорация носовой перегородки. В легких жесткое везикулярное дыхание, рассеянные 
мелкопузырчатые хрипы. Тоны сердца над верхушкой приглушены, акцент II тона над аортой.  
АД 210/103 мм рт. ст., ЧСС 84/мин. Живот мягкий безболезненный. Общий анализ крови: со-
держание Hb 106 г/л, эритроциты – 3,6×1012/л, лейкоциты – 3,7×109/л. Лейкоцитарная формула: 
5% палочкоядерных, 76% сегментоядерных нейтрофилов, 2% эозинофилов, 14% лимфоцитов, 
3% моноцитов. Уровень в крови креатинина 380 ммоль/л, мочевины – 14,6 ммоль/л. Обнаруже-
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ны антитела к протеазе – 3. Общий анализ мочи: относительная плотность – 1,009, содержание 
белка – 3,2 г/л, эритроцитов – 20–32 в поле зрения, лейкоциты – 6–9 в поле зрения, эритроци-
тарные и гиалиновые цилиндры.

10. Какое заболевание привело к поражению почек?
а) СКВ;
б) синдром Гудпасчера;
в) гранулематоз Вегенера;
г) геморрагический васкулит;
д) узелковый периартериит.

11. Какой тип гломерулонефрита развился?
а) острый гломерулонефрит;
б) хронический гломерулонефрит;
в) быстропрогрессирующий гломерулонефрит.

12. Выберите наиболее целесообразный вариант иммунодепрессивной терапии:
а) монотерапия циклофосфамидом;
б) монотерапия преднизолоном;
в) монотерапия метотрексатом;
г) пульс-терапия преднизолоном в сочетании с циклофосфамидом с ежемесячным повторением кур-

сов;
д) пульс-терапия преднизолоном в сочетании с циклофосфамидом с ежемесячным повторением кур-

сов, между которыми продолжают лечение преднизолоном внутрь.

13. Нефротический синдром характеризуется протеинурией, которая может быть клубочковой при 
повышении проницаемости клубочкового фильтра для белков, канальцевой при нарушении ре-
абсорбции белков в проксимальных канальцах и гиперпротеинемической при избытке белка 
(легких цепей иммуноглобулинов) в крови. Нефротический синдром может развиться при пере-
численных заболеваниях, кроме:

а) болезни минимальных изменений;
б) первичного фокально-сегментарного гломерулосклероза;
в) болезни тонких мембран;
г) мембранозной нефропатии;
д) мезангиокапиллярного гломерулонефрита.

14. У больных хронической почечной недостаточностью, находящихся на поддерживающем гемоди-
ализе, могут развиться перечисленные осложнения, кроме:

а) желудочно-кишечного кровотечения;
б) трансфузионных осложнений (гепатита, гемосидероза);
в) артериальной гипотензии;
г) тромбоэмболии легочной артерии;
д) синдрома нарушенной осмомолярности.

15. Больной, 46 лет, находящийся на непрерывном амбулаторном перитонеальном диализе в тече-
ние 6 месяцев, соблюдает все врачебные рекомендации, но в последние сутки отметил нарас-
тающие тупые боли в животе после очередной смены диализата. При осмотре живота инфициро-
вания кожи и подкожной клетчатки по ходу катетера не выявлено. При пальпации определяется 
умеренное напряжение и болезненность в пупочной области. В перитонеальной жидкости обна-
ружено 350 лейкоцитов на 1 мл. Наиболее вероятный диагноз:

а) обострение хронического холецистита;
б) обострение хронического панкреатита;
в) бактериальный перитонит;
г) уремический перитонит.

16. Больной, 26 лет, страдает хроническим гломерулонефритом в течение 3-х лет. Ежегодно возника-
ют обострения, требующие стационарного лечения. Последнее обострение было 6 мес назад, для 
его купирования потребовалось применение преднизолона. Последнее обострение началось 2 
недели назад. Появились олигурия, отеки на лице и нижних конечностях, утомляемость, одыш-
ка, АД повысилось до 180/100 мм рт. ст. В моче увеличилась протеинурия, усилилась гематурия, 
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появились эритроцитарные цилиндры. При биопсии почек обнаружены мезангиопролифератив-
ные изменения. Какой метод терапии предпочтительнее при этом обострении?

а) назначение хлорамбуцила;
б) терапия преднизолоном внутривенно;
в) плазмаферез;
г) комплексная терапия циклофосфамидом и преднизолоном;
д) пульс-терапия преднизолоном.

17. Больная, 36 лет, предъявляет жалобы на нарастающую слабость, лихорадку, миалгии. Две недели 
назад   появился   кашель  с   кровохарканьем.  Отмечает  уменьшение  диуреза.  При   физикальном  ис-
следовании состояние средней тяжести температура тела 37,6 °С. При аускультации  в легких влаж-
ные мелко- и среднепузырчатые хрипы с обеих сторон, при  рентгенографии   грудной   клетки обнару-
жены двусторонние инфильтраты. Тоны сердца приглушены, ЧСС 100 в минуту. АД 130/85 мм рт. ст.  
Лабораторные данные: мочевина в крови – 16,4 ммоль/л, креатинина – 320,5 мкмоль/л, гемо-
глобин – 9,2 г/л, гематокрит – 26%. В моче много эритроцитов, эритроцитарных цилиндров. Титр 
антител к БМК повышен до 1 : 64. Наиболее вероятная причина поражения почек:

а) СКВ;
б) гранулематоз Вегенера;
в) идиопатический гломерулонефрит с полулуниями;
г) синдром Гудпасчера.

18. Женщина, 26 лет, встала на учет в женской консультации по поводу второй беременности на сро-
ке 14–15 нед. Первая беременность была 4 года назад, протекала нормально, роды прошли без 
осложнений. Но в последующие годы отмечала периодическое повышение АД и отеки на нижних 
конечностях. АД 160/95 мм рт. ст. На ЭКГ – горизонтальная электрическая ось сердца, гипертро-
фия левого желудочка. Общий анализ мочи: относительная плотность – 1,014, содержание белка –  
1,033 г/л, эритроциты – 8–10, лейкоциты – 4–5 в поле зрения. Мочевина в крови – 6,7 ммоль/л, 
креатинин – 112,5 мкмоль/л. Укажите причину поражения почек у беременной женщины:

а) острый гломерулонефрит;
б) гестационная гипертония;
в) хронический гломерулонефрит;
г) хронический пиелонефрит.

19. У больного, которому по поводу первичного амилоидоза почки 2 мес назад была проведена 
трансплантация почки, вновь появились признаки ХПН, которая может быть обусловлена следу-
ющими причинами, кроме:

а) нарушения кровотока в трансплантате;
б) острого отторжения пересаженной почки;
в) нефротоксического действия применяемых лекарств;
г) рецидива амилоидоза.

Вопросы 20–24.
 Пояснение. В начале представлены ответы, обозначенные буквами, затем вопросы. Выберите 

для каждого вопроса ответ связанный с ним и обозначенный одной из букв.
 Признаки заболеваний:

а) нодулярный гломерулосклероз;
б) положительные АНАТ;
в) фибринодный некроз сосудистых петель;
г) гиперплазия интимы артериол с отложением в их стенках Ig M и комплемента;
д) некротизирующий гранулематозный васкулит.

20. Системная склеродермия.

21. Волчаночный нефрит.

22. Диабетическая нефропатия.

23. Гемолитико-уремический синдром.

24. Гранулематоз Вегенера.
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25. Мужчина, 47 лет, был доставлен в клинику с приступом острой боли в боку и появлением мочи 
красного цвета. Приступ начался в 4.00 утра. До приступа пациент был здоров. Состояние больно-
го удовлетворительное. Внутренние органы без патологии. При рентгенографии брюшной поло-
сти обнаружен камень в правой почке. При внутривенной урографии, проведенной в 11.00, уста-
новлено, что обструкция мочеточника отсутствует. В сыворотке крови обнаружено нормальное 
содержание кальция и фосфата. Бактериологическое исследование мочи дало отрицательный 
результат. Какой предположительно тип камня почки образовался у больного?

а) уратный камень;
б) кальциево-фосфатный камень;
в) трипельфосфатный камень;
г) ксантиновый камень;
д) цистиновый камень.

Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – б.
Учащенное мочеиспускание без общего увеличения объема мочи развивается при снижении эластичности и 
функции мочевого пузыря при его воспалительной инфильтрации и отеке слизистой.

02. Правильный ответ –д.
Снижение суточного диуреза меньше 100 мл называется анурией. Анурия может быть острой и развивается 
при остром повреждении почек нефротическими факторами и уменьшении почечной нагрузки при шоке или 
закупорке мочеточников.

03. Правильный ответ – в.
Темно-желтый цвет мочи появляется у больных с активным вирусным гепатитом. Обусловлен поступлением 
через почки в мочу связанного билирубина и уробилиногена.

04. Правильный ответ – в.
Уменьшение скорости клубочковой фильтрации может быть при значительном повышении давления в почеч-
ных канальцах и капсуле клубочков при обструкции мочевых путей.

05. Правильный ответ – в.
Наиболее вероятной причиной развития ОПН у больного явился прием гентамицина, нефротоксичность кото-
рого проявляется на фоне операции удаления камней желчного пузыря. Усугубление ОПН было обусловле-
но продолжающейся терапией гентамицином. Гепаторенальный синдром развивается обычно в первые сутки 
после операции и имеет иную клиническую картину. Против обструкции мочевых путей свидетельствует бы-
строе восстановление диуреза без оперативного вмешательства. Острый гломерулонефрит развивается через  
2–3 недели после перенесенной инфекции и характеризуется гематурией и повышением АД.

06. Правильный ответ – в.
У больного после перенесенной пневмонии развился гломерулонефрит, причиной которого могли быть на-
рушения гуморального иммунитета, и появление нефритогенных аутоантител. Лечение полусинтетическим пе-
нициллином, цефазолином обычно не вызывает гломерулонефрита. Остальные описанные состояния имеют 
иную этиологию, патогенез и клинику.

07. Правильный ответ – в.
Диагноз амилоидоза подтверждается наличием нефротического синдрома, развившегося у 37-летней боль-
ной, не имевшей каких-либо заболеваний и не принимавшей лекарственные средства. В анамнезе есть указа-
ние на неизвестное заболевание почек у матери. Диагноз амилоидоза подтверждается нарушением функции 
почек, повышением холестерина в крови, гипопротеинемией, увеличением обеих почек без признаков вос-
паления.

08. Правильный ответ – б.
Множественная миелома характеризуется неопластической трансформацией моноклонального В-лимфоцита 
в плазматическую клетку, вырабатывающую избыточное количество Ig или фрагментов Ig (парапротеинов). 
ХПН при множественной миеломе связана с образованием белковых цилиндров в почечных канальцах, со-
четающимся с гиперкальциемией и вызывающим внутриканальцевую обструкцию. Подтверждается диагноз 
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положительной реакцией мочи при исследовании с помощью мочевых индикаторных полосок и выраженной 
реакцией мочи при воздействии сульфасалициловой кислоты.

09. Правильный ответ – в.
Наиболее вероятной причиной острого нефритического синдрома у больного является постстрептококковый 
гломерулонефрит. Диагноз подтверждается клиническими проявлениями, анамнезом заболевания и лабора-
торными данными: снижение уровня комплемента и увеличение титра анти-ДНК и анти-О-стрептолизина.
10-12. Правильные ответы: 10 – в, 11 – в, 12 – д.
Гранулематоз Вегенера – системный васкулит, сопровождающийся гранулематозным воспалением верхних 
дыхательных путей, легких и почек и проявляющийся язвенно-некротическими поражениями верхних дыха-
тельных путей и костно-хрящевого скелета лица, развитием множественных двусторонних инфильтратов в 
легких и поражением почек. У большинства больных с поражением легких и почек в крови находят антитела 
к протеазе – 3.
У 80% больных гранулематозом Вегенера развивается быстропрогрессирующий гломерулонефрит, характе-
ризующийся быстро нарастающей ХПН и значительными изменениями мочевого осадка.
Сочетание синдрома Вегенера с быстропрогрессирующим гломерулонефритом характеризуется неблагопри-
ятным прогнозом. Поэтому с самого начала выявленного заболевания необходимо проводить интенсивную 
иммунодепрессивную терапию.

13. Правильный ответ – в.
Болезнь тонких мембран – аутосомно-наследственное заболевание, начинается обычно в детском возрас-
те, проявляется постоянной или перемежающейся гематурией. Морфологический признак болезни – тонкая 
базальная мембрана (менее 275 нм у детей и менее 300 нм у взрослых, выявленная при электронной микро-
скопии).

14. Правильный ответ – г.
Для больных, находящихся на гемодиализе, не характерна тромбоэмболия легочной артерии. Чаще разви-
вается осложнение, вызванное антикоагулянтами (желудочно-кишечное кровотечение). Возможны транс-
фузионные осложнения, артериальная гипотензия, обусловленная, главным образом, уменьшением ОЦК, и 
синдромом нарушенной осмолярности, развивающейся при быстром снижении осмолярности плазмы.

15. Правильный ответ – в.
Перитонеальный диализ может осложниться перитонитом, развивающимся обычно вследствие нарушения 
стерильности во время смены диализата. При длительном амбулаторном перитонеальном диализе перитонит 
может стать рецидивирующим.

16. Правильный ответ – г.
Учитывая частые обострения заболевания, развившуюся артериальную гипертензию и наличие мезангиопро-
лиферативных изменений в почках целесообразна комплексная терапия с применением цитостатика в каче-
стве иммунодепрессивной терапии и преднизолона.

17. Правильный ответ – г.
Наиболее вероятной причиной поражения почек у больной является синдром Гудпасчера. Диагноз подтверж-
дается обнаружением двусторонних инфильтратов в легких без деструктивных поражений верхних дыхатель-
ных путей, активным мочевым осадком и наличием антител к БМК.

18. Правильный ответ – в.
У беременной женщины по данным клиники, ЭКГ (гипертрофия левого желудочка) и изменениям в моче мож-
но диагностировать хронический гломерулонефрит без нарушения функции почек. Гестационная гипертония 
не приводит к гипертрофии левого желудочка также, как и острый гломерулонефрит. Хронический пиелонеф-
рит имеет иную клиническую картину.

19. Правильный ответ – г.
Амилоидоз пересаженной почки может рецидивировать, но это происходит через несколько лет. Наиболее 
частыми причинами развития ХПН после трансплантации являются острое отторжение трансплантата, наруше-
ние в нем кровотока, обусловленного стенозом артерий в пересаженной почке, и нефротоксическим действи-
ем циклоспорина, применяемого обычно для предупреждения реакции отторжения.

20–24. Правильные ответы: 20 – г, 21 – б, 22 – а, 23 – в, 24 – д.
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Системная склеродермия характеризуется первичным поражением эндотелия сосудов, характеризующим-
ся гиперплазией интимы артериол с отложением в их стенке Ig М и комплемента, приводящим к нарушению 
микроциркуляции и фиброобразованию.

Повреждения почек при СКВ, сопровождающиеся клубочковыми нарушениями, проявляются мезангиальной, 
мембранозной, очаговой сегментарной и диффузной пролиферативной формами волчаночного нефрита и 
диффузным гломерулосклерозом. При серологических исследованиях при всех формах волчаночного не-
фрита определяют АНАТ.

Диабетическая нефропатия развивается при длительном течении сахарного диабета и может проявляться 
диффузным (неспецифическим) и нодулярным (специфическим) гломерулосклерозом. Последний описан как 
синдром Киммельстила–Уилсона.

При гемолитико-уремическом синдроме выявляют фибриноидный некроз сосудистых петель и сужение их 
просвета, гиалиновые тромбы в клубочках почек и афферентных артериолах, выраженные пролиферативные 
и мембранозные изменения и склерозирование.

Гранулематоз Вегенера – заболевание, при котором развиваются некротизирующий васкулит и гранулема-
тозное воспаление с преимущественным поражением верхних дыхательных путей и легких. Поражения почек 
отмечаются в 80% случаев и характеризуются быстро развивающимися фибринозным некрозом, деструкцией 
и полиморфноклеточными инфильтратами.

25. Правильный ответ – б.
Наиболее вероятно, что у больного образовался кальциево-фосфатный камень, так как этот вид камней яв-
ляется наиболее распространенным, и они рентгенконтрастны. Уратные камни чаще образуются у мужчин, 
большинство которых страдает подагрой, и они рентгенонегативны. Трипельфосфатные камни развиваются в 
основном у женщин, имеющих хроническую инфекцию мочевых путей. Ксантиновые камни чрезвычайно ред-
ки и также рентгенонегативны. Цистиновые камни составляют менее 1% всех камней и выявляются обычно у 
молодых людей. Но точный состав камней может быть определен только кристаллографическими методами.



778

Часть 6 
БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ

Глава 62

 КРОВЕТВОРЕНИЕ

Клетки крови имеют основное значение в переносе кислорода к тканям и двуокиси 
углерода от тканей, транспорте питательных материалов от пищеварительного тракта к 
тканям и удалении отработанных продуктов обмена веществ к местам их выведения, в за-
щитных реакциях организма, обмене информацией между тканями и организмом, реали-
зации эндокринной регуляции.

Продолжительность жизни эритроцитов составляет в среднем 120 суток, тромбоцитов 
– 7–10 суток, а гранулоцитов – всего 6–8 часов. Лимфоциты живут дольше всех (месяцы 
и годы), но лишь 5% лимфоцитов в процессе созревания попадают в кровь. Поддержание 
постоянства состава крови обеспечивается кроветворением. У взрослых кроветворение 
происходит в телах позвонков, ребрах, грудине, костях черепа и таза. Основными крове- 
творными клетками являются  стволовые (СКК), составляющие 0,01% фракции костномоз-
говых клеток.

Из СКК развиваются частично детерминированные полипотентные клетки-предше-
ственники (возможен термин "полустволовые клетки"), которые представлены колоние- 
образующей единицей гранулоцитарно-эритроцитарно-моноцитарно-мегакариоцитарной 
(КОЭ – ГЭММ) и КОЕ – Л (лимфоцитарной). Следующий уровень дифференциации – 
образование унипотентных предшественников всех форменных элементов (эритроидный 
для эритроцитов, миелоидный для трех типов зернистых лейкоцитов, гранулоцитарно-мо-
ноцитарный для нейтрофильных лейкоцитов и моноцитов, тромбоцитарный для мегака-
риоцитов, лимфоидный для Т- и В-лимфоцитов). Существует мнение о целесообразности 
именовать СКК, полустволовые клетки и унипотентные предшественники все вместе ство-
ловыми клетками.

Из унипотентных предшественников формируются все ростки крови, каждый из ко-
торых имеет собственную стволовую клетку и представляет обновляющуюся клеточную 
популяцию. Следующим этапом дифференциации является образование бластных эле-
ментов, обладающих функциями пролиферации и дифференцировки под управлением ко-
лониестимулирующих факторов (гранулоцитарного, гранулоцитарно-макрофагального и 
макрофагального колониестимулирующих факторов – Г-КСФ, ГМ-КСФ, М-КСФ – эрит- 
ропоэтина и тромбопоэтина) и цитокинов (ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-7), действие которых опо-
средовано также индукцией факторов транскрипции. Этому процессу предшествует по-
вышение экспрессии колониестимулирующих факторов.

Окончательная дифференцировка созревающих клеток происходит при действии 
факторов роста, специфичных для каждой линии клеток. Дифференцировка эритроцитов 
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и мегакариоцитов регулируется эритропоэтином и тромбопоэтином; базофилов, эозино-
филов и нейтрофилов – ИЛ-3, ИЛ-5 и Г-КСФ; моноцитов и макрофагов – М-КСФ; плаз-
матических клеток и лимфоцитов –  ИЛ-2, ИЛ-5, ИЛ-7. Дифференцированные клетки из 
костного мозга выходят через костномозговые синусы в кровь.

Нормальное кроветворение в костном мозге обеспечивается тесным взаимодействи-
ем кроветворных клеток с окружающей и регулирующей стромой, основными элементами 
которой являются липоциты, фибробласты, эндотелиальные клетки и Т-лимфоциты. Кро-
ветворение связано с коллагеном, ламинином, фибронектином и различными протеогли-
канами, составляющими внеклеточный матрикс, обеспечивающий взаимодействие с цито-
кинами, колониестимулирующими факторами и трансформирующим фактором роста β.

Кроветворение осуществляется также при наличии железа, витамина В12, фолиевой 
кислоты и аминокислот, обеспечивающих метаболические потребности.

Глава 63

ОБСЛЕДОВАНИЕ

Расспрос больных

Æàëîáû гематологических больных носят общий характер: повышенная утомляе-
мость, общая слабость, головные боли и головокружения, колющие боли в области сердца 
и сердцебиение, одышка. Однако, выделяются ряд жалоб, которые характерны для забо-
леваний крови. К ним относятся лихорадка, похудание, снижение аппетита, кожный зуд, 
повышенная кровоточивость, боли в костях и животе.

 Ëèõîðàäêà может быть субфебрильной и носить затяжной характер при различных 
видах анемий, но может быть умеренной или высокой и сопровождаться профузным по-
тоотделением, похуданием, общей слабостью, что наблюдается при острых и хрониче-
ских лейкозах, миелоапластическом синдроме. В этих случаях температура может быть 
обусловлена наличием некротически-язвенных процессов и присоединением вторичной 
бактериальной инфекции. Повышение температуры выявляется при тромбоцитопении с 
тяжелыми геморрагиями (резорбционная лихорадка) и лимфогрануломатозе (лихорадка 
Пель–Эбштейна).

 Êîæíûé çóä, иногда мучительный, встречается у больных с лимфогрануломатозом и 
нередко является первым признаком этого заболевания. Кожный зуд может встречаться 
также при хроническом лимфолейкозе и эритремии.

Одним из проявлений злокачественных гематологических заболеваний может быть  
 ïîõóäàíèå (вплоть до кахексии), сопровождающееся потерей аппетита. У больных с  
В12-фолиеводефицитной анемией может наблюдаться ощущение жжения и боли в языке, 
связанные с развитием глоссита. Для сидеропенического синдрома, встречающегося при 
железодефицитной анемии, характерны изменение вкуса, пристрастие к употреблению 
в пищу мела, зубной пасты, глины, сырой крупы, сырого кофе, неочищенных семян под-
солнечника. Изменяется восприятие запахов. Отмечается пристрастие к запаху бензина, 
керосина, лака для ногтей (ацетон), запаху сырой глины, извести.

 Ïîâûøåííàÿ êðîâîòî÷èâîñòü проявляется геморрагическими высыпаниями на коже 
и слизистых оболочках от мелкоточечных (петехии) до обширных, желудочно-кишечны-
ми, маточными, десневыми, легочными и почечными кровотечениями и встречается при 
геморрагических диатезах, миелоапластическом синдроме и лейкозах.
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 Áîëè â êîñòÿõ могут быть связаны с поражением их опухолевым процессом (множе-
ственной миеломой, лимфомой). Боли в позвоночнике нередко встречаются при метаста-
зах опухоли. Боли в области грудины и ребер являются симптомами лейкемии, в первую 
очередь хронической миелоидной лейкемии, идиопатического миелофиброза, а также ми-
еломной болезни.

Боли в левом подреберье обычно обусловлены увеличением селезенки и перерастя-
жением ее капсулы (хроническим миелолейкозом, тромбозом селезеночной вены) и носят 
тупой характер. При инфарктах селезенки или ее разрыве развиваются острые и интенсив-
ные боли. Боли в правом подреберье, связанные с увеличением печени, как правило, встре-
чаются при хронических лейкозах. При образовании пигментных камней в желчном пузы-
ре или протоках у больных с гемолитической анемией могут быть коликообразные боли.

Àíàìíåç имеет большое значение для установления возможных причин заболевания. 
Болезни крови могут развиваться при патологиях желудочно-кишечного тракта, печени, 
почек, приводящих к расстройству кроветворения. Оперативные вмешательства, такие 
как: гастрэктомия, резекция тонкой и толстой кишок – нарушают процессы всасывания 
железа, витамина В12, фолиевой кислоты и приводят к развитию синдрома мальабсорбции, 
сопровождающегося развитием анемий.

Особое внимание следует уделить длительному и иногда бесконтрольному приему 
лекарственных препаратов (НПВС, сульфаниламидов, антибиотиков, цитостатиков, пси-
хотропных средств и др.), которые могут привести к развитию тромбоцитопении и гемор-
рагическому синдрому, гемолитической и апластической анемиям, лейкопении.

Существует взаимосвязь между заболеваниями крови и воздействием ионизирую-
щей радиации, УВЧ- и СВЧ-полей, приводящих к аплазии костного мозга. Отравления тя-
желыми металлами, элементами ракетного топлива и пестицидами приводят к развитию 
анемий, лейкопении и тромбоцитопении. Длительный контакт со свинцом, мышьяком, ме-
дью может привести к синдрому фрагментации эритроцитов 

Длительное употребление алкоголя часто сочетается с анемией, вследствие таких при-
чин, как дефицит пищи, хронические желудочно-кишечные кровотечения, дисфункция 
печени, гемолиз эритроцитов, гиперспленизм. Прием алкоголя в течение 5–10 дней может 
приводить к длительной тромбоцитопении. При злостном курении образуется большое ко-
личество окиси углерода и карбоксигемоглобина, что приводит к выработке значительного 
количества эритропоэтина, сгущению крови и умеренному эритроцитозу.

Определенное значение имеют данные о наследственности. Необходимо выяснить 
наличие гематологических заболеваний у ближайших родственников. Существует ауто-
сомно-доминантный тип передачи гемофилии, анемии Минковского–Шоффара и др.

Осмотр

При осмотре кожи и видимых слизистых оболочек обращают внимание на их окраску: 
бледность является признаком анемии;  вишнево-красный цвет кожи, особенно на лице, 
шее, кистях рук – эритремии или отравления окисью углерода; желтушный – гемоли-
тической анемии;  лимонно-желтый – В12-дефицитной анемии; бронзовый – гемохрома-
тоза; землисто-серый – хронического лейкоза.  Акроцианоз (синюшность кончика носа, 
мочек ушей, пальцев) может наблюдаться при появлении криоглобулинов или холодовых 
агглютининов, а также при развитии тяжелой сердечно-сосудистой недостаточности с со-
держанием гемоглобина ниже 50 г/л.

Следы расчесов на коже могут встречаться при лимфогрануломатозе, истинной по-
лицитемии, а телеангиоэктазии –  болезни Рандю–Ослера. 
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При гематологических заболеваниях на коже и слизистых оболочках можно выявить 
кровоизлияния в виде геморрагических пятен различной формы и величины. Мелкоточеч-
ные высыпания (петехии), не исчезающие при надавливании, являются признаком патологии 
тромбоцитов, кровеносных сосудов, кожи, васкулитов, а крупные (пурпура, экхимозы) –  
выраженной тромбоцитопении.

При осмотре ротовой полости можно выявить атрофический глоссит, характеризу-
ющийся атрофией сосочков языка – симптом железодефицитной анемии; гунтеровский 
глоссит (болезненный, "лакированный", ярко-красного цвета язык) – при дефиците фо-
лиевой кислоты и железа. При инфекционном мононуклеозе и лимфоме характерно уве-
личение миндалин. Некротически-язвенная ангина и изъязвления слизистой оболочки 
рта – признак агранулоцитоза; инфильтрация и гипертрофия десен, кровоточивость –  
лейкозов.

Óâåëè÷åíèå ëèìôàòè÷åñêèõ óçëîâ (шейных, надключичных и подключичных, пахо-
вых и других) может быть обусловлено рядом гематологических заболеваний. Но следует 
помнить, что увеличение лимфатических узлов у взрослых может наблюдаться в паховой, 
а у детей – шейной областях. Выраженная припухлость лимфатических узлов, являясь не-
редко первым и единственным признаком заболевания, встречается при лимфогранулома-
тозе, лимфолейкозе и лимфосаркоме. Увеличенные лимфатические узлы при лимфомах и 
лейкозах, как правило, безболезненные, не спаянные с кожей, не нагнаиваются, не образу-
ют свищей как, например, при туберкулезе. По консистенции лимфатические узлы могут 
быть мягко-эластическими (при лимфолейкозе) и плотными (лимфогрануломатозе), неред-
ко образовывая крупные конгломераты. Следует помнить, что увеличение лимфатических 
узлов может наблюдаться и при других заболеваниях, например, саркоидозе, сифилисе, 
бруцеллезе, токсоплазмозе, туляремии.

Ïàëüïàöèþ ñåëåçåíêè проводят в положении больного на правом боку. В норме селе-
зенка не пальпируется. При значительном увеличении нижний край селезенки опускается 
в левое подреберье, ее поверхность становится доступной для прощупывания и определе-
ния консистенции и болезненности, хорошо выявляется характерная вырезка. Увеличе-
ние селезенки может быть при различных гематологических и инфекционных заболева-
ниях и поражениях печени. В конечной стадии хронического лимфолейкоза значительно 
увеличенная селезенка может занимать всю левую половину живота и даже опускаться 
в полость малого таза. Селезенка плотная, безболезненная, поверхность ее гладкая, край 
ровный. 

Óâåëè÷åíèå è áîëåçíåííîñòü ïå÷åíè при пальпации могут наблюдаться при миело- и 
лимфопролиферативных заболеваниях, острых лейкемиях и аутоиммунных заболеваниях.

Лабораторные методы исследования больных

Клинический анализ периферической крови

В настоящее время наиболее широко применяется исследование общего анализа кро-
ви, позволяющее оценить качественный и количественный состав крови. Гематологиче-
ская норма является статистическим показателем и отражает среднюю величину, наблю-
даемую в популяции здоровых лиц (табл. 69). 

Подсчет количества эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов можно производить с 
использованием микроскопа и камеры Горяева–Розенталя и современных геманализа-
торов. В то же время, исследование мазка крови способно помочь в диагностике патологи-
ческих процессов, при которых количественное содержание клеток может оставаться нор-
мальным.
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Таблица 69
Показатели крови в норме (по И.А. Грибовой и П.А. Воробьеву, 2002)

Показатели крови Пол Среднее значение
Пределы  

нормальных колебаний

Эритроциты, ×1012/л м
ж

4,6
4,2

4,0–5,1
3,7–4,7

Гемоглобин, г/л м
ж

148
130

132–164
115–145

Цветовой показатель 0,93 0,82–1,05

Ретикулоциты,% 0,7 0,5–1,5

СОЭ, мм/ч м
ж

5,0
9,0

1,0–10,0
2,0–15,0

Гематокрит,% м
ж

46
40

42–50
36–45

Тромбоциты, ×109/л 250 180–320

Лейкоциты, ×109/л 6,4 4,0–8,8

Нейтрофилы палочкоядерные,% 3,5 1–6

Нейтрофилы сегментоядерные,% 58,0 45,0–70,0

Эозинофилы,% 3,0 0–5

Базофилы,% 0,5 0–1

Лимфоциты,% 28,5 18,0–40,0

Моноциты,% 6,0 2–9

 Ýðèòðîöèòû составляют основную массу форменных элементов крови. У человека 
они лишены ядра и имеют двояковогнутую форму. 

Снижение количества эритроцитов наиболее часто встречается в клинической прак-
тике и является одним из признаков анемического синдрома. Но следует помнить, что от-
носительное уменьшение количества эритроцитов может наблюдаться при увеличении 
объема плазмы (гидремии), за счет усиленного притока тканевой жидкости в период схож-
дения сердечных и почечных отеков, при введении большого количества жидкости вну-
тривенно.

Повышение количества эритроцитов наблюдается при  эритремии (болезнь Вакеза) и 
вторичных абсолютных и относительных эритроцитозах.

Абсолютные  эритроцитозы встречаются в следующих случаях: а) хронических об-
структивных заболеваниях легких, б) врожденных или приобретенных пороках сердца, в) 
первичной легочной гипертензии, г) синдроме Пиквика, д) пребывании в высокогорных 
районах, е) стенозе почечных артерий, ж) поликистозе почек, з) гидронефрозе, и) злокаче-
ственных новообразованиях (например, надпочечников), к) болезни и синдроме Кушинга, 
л) лечении стероидами.

Относительные эритроцитозы встречаются при неукротимой рвоте, диарее, массив-
ных ожогах и шоке.

При исследовании патологических изменений морфологии эритроцитов можно вы-
явить клетки различной формы (пойкилоцитоз), окраски (анизохромия) и размера (анизо-
цитоз) и различные внутриклеточные включения.

Нормальные размеры эритроцитов составляют 7,2–8,0 мкм в диаметре. Микроцитоз 
(менее 7,0 мкм в диаметре) наблюдается при железодефицитных анемиях, гемоглобинопа-
тиях; макроцитоз (более 8,0 мкм в диаметре) – при анемии беременных, дефиците витами-
на В12 и фолиевой кислоты, а также при заболеваниях печени, алкоголизме и злокачествен-
ных новообразованиях; мегалоцитоз (более 11 мкм в диаметре) – при дефиците витамина 
В12 и фолиевой кислоты, анемиях беременных, глистных инвазиях. Анизоцитоз и пойкило-
цитоз встречаются практически при всех видах анемий. При этом форма эритроцитов мо-
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жет быть шаровидной (болезнь Минковского–Шоффара), серповидной (наследственная 
серповидноклеточная гемолитическая анемия), овальной (при наследственном овалоцито-
зе), мишеневидной (при талассемии и свинцовом отравлении).

Гипохромия (уменьшение интенсивности окраски эритроцитов) характерна для 
многочисленных железодефицитных анемий, талассемии, свинцового отравления. Гипер- 
хромия (повышение насыщения эритроцитов гемоглобином) встречается при дефиците 
витамина В12 и фолиевой кислоты, алкоголизме, беременности. Полихроматофилы (эри-
троциты с недостаточным накоплением гемоглобина и остатками базофильной субстан-
ции) наблюдаются как в норме, так и при увеличении регенераторной активности костно-
го мозга во время острой кровопотери, массивном гемолизе. 

При проведении исследований с помощью автоматических анализаторов часто ис-
пользуются расчетные величины.  Öâåòîâîé ïîêàçàòåëü (ÖÏ) отражает среднее содержа-
ние гемоглобина в эритроците и определяется по формуле:

                     Hb × 311

Ц П =     -------------,
                           В        

где Hb – гемоглобин (г/л), В – число эритроцитов в 1 литре крови.

Нормы цветового показателя равны 0,82–1,05. По величине цветового показателя 
анемии делят на гипохромные (0,82 и ниже), нормохромные (0,82–1,05) и гиперхромные 
(1,1 и выше).

 Âåëè÷èíà ãåìàòîêðèòà (Ht) дает представление о соотношении между объемами 
плазмы и форменных элементов (главным образом эритроцитов), полученными после цен-
трифугирования крови. 

              11,72 + 5,045 × Эр
Ht = ---------------------------- ,
                          1011   

где Ht – гематокрит (%), Эр – число эритроцитов в 1 литре.    

Норма гематокрита у мужчин 40,7–50,3%, у женщин – 36,1–44,3%.
Определение гематокрита проводят микроцентрифугированием или автоматическим 

способом. Этот показатель меняется как в сторону повышения, так и понижения. Повы-
шение наблюдается при обезвоживании организма, уменьшении ОЦП (массивные ожоги, 
шок), первичных и вторичных эритроцитозах. Снижение может быть при гипергидрата-
ции организма, увеличении ОЦП.

 Ñðåäíèé ýðèòðîöèòàðíûé îáúåì (ÑÝÎ) определяют с помощью геманализатора и вы-
числяют по формуле:

                                  гематокрит
СЭО = ------------------------------------------------ 
                    число эритроцитов в 1 мкл × 10-9

Единицей СЭО являются фемтолитры (фл). Этот показатель в среднем одинаков для 
мужчин и женщин – 80–94 фл. Уменьшение СЭО встречается при микроцитарных ане-
миях, увеличение – при макроцитарных и мегалобластических анемиях.

 Ñðåäíåå ñîäåðæàíèå ãåìîãëîáèíà â ýðèòðîöèòå (CÑÃÝ) отражает абсолютное содер-
жание гемоглобина в одном эритроците в пикограммах (пг) и вычисляется по формуле:

                            Hb
ССГЭ =       ------- ,
                             В

где Hb – содержание гемоглобина в г/л, В – число эритроцитов в 1 литре. 
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Среднее содержание гемоглобина в эритроците составляет 27–33 пг. Данный пока-
затель снижается при гипохромных железодефицитных анемиях и анемиях при злокаче-
ственных опухолях, повышается при гиперхромных анемиях.

Ñðåäíÿÿ  êîíöåíòðàöèÿ ãåìîãëîáèíà â ýðèòðîöèòå (ÑÊÃÝ) в г/дцл отражает степень 
насыщения эритроцита гемоглобином:

                    Hb
CКГЭ = ------ ,
                     Ht

где Hb – содержание гемоглобина (г/л), Ht – гематокрит (%).

Нормальное значение этого показателя составляет 34,4 г/дцл (30–38,5). Средняя кон-
центрация гемоглобина в эритроците (СКГЭ) может только понижаться как при гипохром-
ных анемиях, так и гиперхромных. 

 Ðåòèêóëîöèòû – молодые формы эритроцитов, образовавшиеся из нормобластов  
после потери ими ядра. В норме их количество равно 0,5–1,5% в периферической крови. 
Ретикулоцитоз отражает эритропоэтическую активность костного мозга. Увеличение чис-
ла ретикулоцитов наблюдается при усиленной регенерации костного мозга, например, при 
острой кровопотере, гемолитической анемии, а уменьшение – при гипо- и апластических 
анемиях, В12-дефицитной анемии, метастазах в костный мозг, указывая на снижение реге-
нераторной функции костного мозга. 

 Ñêîðîñòü îñåäàíèÿ ýðèòðîöèòîâ (ÑÎÝ) зависит от содержания белков в плазме крови, 
главным образом фибриногена и γ-глобулинов, состоящих в основном из иммуноглобули-
нов, и количества форменных элементов. Основными причинами повышения СОЭ явля-
ются воспалительные бактериальные и асептические процессы, сопровождающиеся изме-
нениями белкового спектра плазмы крови (системные заболевания соединительной ткани, 
хронические гепатиты и циррозы печени, инфаркт миокарда и др.). При злокачественных 
новообразованиях увеличение СОЭ обусловлено той же причиной. Значительное повы-
шение СОЭ выявляют при увеличении в плазме концентрации парапротеинов при мие-
ломной болезни и  макроглобулинемии Вальденстрема. При всех видах анемий происходит 
увеличение СОЭ. Уменьшение СОЭ является признаком повышения вязкости крови при 
заболеваниях и синдромах, сопровождающихся увеличением числа эритроцитов. 

 Òðîìáîöèòû играют важную роль в поддержании баланса между свертывающей и 
противосвертывающей системами крови, являясь важным звеном тромбоцитарно-сосуди-
стого механизма гемостаза.

В клинической практике могут наблюдаться состояния, характеризующиеся как уве-
личением количества тромбоцитов ( тромбоцитоз), так и уменьшением ( тромбоцитопения), 
а также нарушением адгезивных, агрегационных и коагуляционных функций тромбоци-
тов ( тромбоцитопатии).

Тромбоцитозы делятся на первичные (идиопатический, эссенциальный и хрониче-
ский мегакариоцитарный лейкоз) и вторичные, причинами которых являются железодефи-
цитные анемии, спленэктомия, злокачественные новообразования, коллагенозы, хрониче-
ские воспалительные заболевания кишечника, сублейкемический миелоз, эритремия и др. 
Тромбоцитопении также бывают первичными (острая или хроническая идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура) и вторичными (при воздействии физических факторов 
– ионизирующего излучения и механического повреждения тромбоцитов; биологических 
факторов – иммунных антител, цитолитических факторов опухолевых клеток, перелива-
ния "старой" консервированной крови, вирусных заболеваний; и химических факторов 
– промышленных и бытовых химических веществ, лекарственных препаратов).
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 Ëåéêîöèòû – клетки, которые характеризуются высокой и сложной структурной ор-
ганизацией и специализацией.

Нормальное количество лейкоцитов составляет 4,0–8,8×109/л. 
 Ëåéêîöèòîç (увеличение количества лейкоцитов) может встречаться у здоровых лю-

дей после приема пищи, богатой белками; тяжелой физической работы и во время стресса; 
после перегревания или охлаждения. В патологии основными причинами лейкоцитоза яв-
ляются: 1) острые инфекции, 2) любые острые или хронические воспалительные заболе-
вания, 3) заболевания, сопровождающиеся распадом тканей (инфаркт миокарда, инсульт, 
панкреонекроз и др.) и/или выраженной интоксикацией (уремия, кетоацидоз), 4) пато-
логические состояния, для которых характерна выраженная гипоксемия (острая крово-
потеря), 5) действие токсических веществ (угарного газа, ртути) и физических факторов  
(ионизирующего излучения), 6) злокачественные новообразования, 7) острые и хрони-
ческие лейкозы, сопровождающиеся пролиферацией одного из ростков кроветворения, 
8) полицитемия, 9) заболевания, характеризующиеся иммунными нарушениями (коллаге-
нозы, сывороточная болезнь и другие). 

 Ëåéêîïåíèÿ (уменьшение количества лейкоцитов) встречается при следующих пато-
логических состояниях: 1) вирусных инфекциях, 2) некоторых бактериальных и протозой-
ных инфекциях, 3) гипоплазии и аплазии костного мозга, 4) побочном действии цитостати-
ческих препаратов, антибиотиков, сульфаниламидов, НПВС, 5) спленомегалии.

У пожилых людей, истощенных и ослабленных больных при развитии ряда заболева-
ний, для которых характерен лейкоцитоз, он может отсутствовать из-за снижения иммун-
ной сопротивляемости организма.

 Ëåéêîöèòàðíàÿ ôîðìóëà – это процентное соотношение различных видов лейкоци-
тов в периферической крови. При различных заболеваниях может происходить изменение 
лейкоцитарной формулы за счет увеличения или уменьшения какого-либо вида лейкоци-
тов; появление различных дегенеративных изменений в ядре и цитоплазме зрелых клеток 
лейкоцитов; появление в периферической крови молодых незрелых лейкоцитов.

Íåéòðîôèëåç – увеличение количества нейтрофилов больше 6,0×109/л – является 
отражением своеобразной защиты организма на воздействие экзогенных и эндогенных 
факторов, обычно сочетается с лейкоцитозом и имеет те же причины.

При оценке диагностической и прогностической значимости нейтрофильного сдвига 
важно определить процентное соотношение незрелых и зрелых нейтрофилов. Ñäâèã ôîð-
ìóëû âëåâî – это повышение в периферической крови палочкоядерных нейтрофилов 
(при гнойно-воспалительных процессах, острых инфекциях) и (реже) появление в неболь-
шом количестве незрелых гранулоцитов. Ñäâèã ôîðìóëû âïðàâî – это увеличение в пе-
риферической крови зрелых сегментоядерных нейтрофилов и снижение или исчезнове-
ние палочкоядерных, как правило, свидетельствует о благоприятном течении заболевания. 
Íåéòðîïåíèÿ – снижение содержания нейтрофилов ниже 1,5×109/л – свидетельствует 
о функциональном или органическом угнетении костномозгового кроветворения или об 
интенсивном разрушении нейтрофилов. Обычно сочетается с лейкопенией.

Ýîçèíîôèëèÿ – увеличение количества эозинофилов в периферической крови бо-
лее 5%. Чаще всего встречается при аллергических заболеваниях (бронхиальной астме, 
крапивнице, сывороточной и лекарственной болезнях), паразитарных инвазиях, заболе-
ваниях соединительной ткани, кожи, неспецифическом язвенном колите, заболеваниях 
крови (лимфогрануломатозе, эритремии, хроническом миелолейкозе). 

Ýîçèíîïåíèÿ – уменьшение количества эозинофилов, встречается при инфекцион-
ных, гнойно-воспалительных процессах и приеме глюкокортикоидов. Наиболее выражен-
ная эозинопения выявляется при эндокардите Леффлера, эозинофильном лейкозе и гипе-
рэозинофильном синдроме, приеме глюкокортикоидов.
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Áàçîôèëèÿ, увеличение числа базофилов, встречается редко, например, при миело-
пролиферативных процессах (хроническом миелолейкозе, полицитемии, миелофиброзе), 
гипотиреозе, лимфогрануломатозе. Базопения диагностического значения не имеет.

Ëèìôîöèòîç – увеличение числа лимфоцитов в периферической крови. Это увели-
чение может быть абсолютное (больше 3,5×109/л) при острых инфекциях, туберкулезе, ги-
пертиреозе, лимфолейкозе и лимфосаркоме. Но чаще встречается относительный лимфо-
цитоз (увеличение процента лимфоцитов при нормальном или пониженном абсолютном 
их количестве). Такое состояние встречается при вирусных инфекциях, гнойно-воспали-
тельных процессах, протекающих при пониженной сопротивляемости организма, брюш-
ном тифе, агранулоцитозе.

Ëèìôîöèòîïåíèÿ – уменьшение числа лимфоцитов в периферической крови. Абсо-
лютная лимфоцитопения (количество клеток менее 1,2×109/л) может указывать на недо-
статочность Т-системы иммунитета (иммунодефицит), а также характерна для милиарного 
туберкулеза, лимфомы, острой и хронической лучевой болезни, миеломной болезни. От-
носительная лимфоцитопения самостоятельного значения не имеет.

Ìîíîöèòîç – увеличение числа моноцитов в периферической крови. Встречается в 
виде абсолютного моноцитоза при некоторых инфекциях (инфекционном мононуклеозе, 
подостром септическом эндокардите, вирусных, грибковых, риккетсиозных и протозой-
ных инфекциях), длительно протекающих гнойно-воспалительных заболеваниях, злока-
чественных солитарных опухолях, заболеваниях крови: остром моноцитарном лейкозе, 
хроническом миелолейкозе, миеломной болезни, лимфогрануломатозе, апластической 
анемии.

Ìîíîöèòîïåíèÿ, снижение или отсутствие моноцитов в периферической крови, раз-
вивается при тяжелых инфекционных процессах (сепсис).

Ëåéêåìîèäíàÿ ðåàêöèÿ – это стойкий лейкоцитоз до 30–50×109/л и более, развива-
ется при инфекции, злокачественных новообразованиях, экзогенной и эндогенной инток-
сикациях и других состояниях. В отличие от лейкозов при лейкемоидной реакции в крови 
циркулируют нормальные, преимущественно зрелые нейтрофилы.

 Пункционная диагностика

Морфологический состав крови не всегда отражает изменения, возникающие в кро-
ветворных органах. Поэтому с целью верификации диагноза и количественной оценки 
функции костно-мозгового кроветворения у гематологических больных, а также с целью 
контроля за эффективностью лечения проводят морфологическое исследование костного 
мозга. Для этого используют 2 метода: стернальную пункцию и трепанобиопсию гребешка 
подвздошной кости. Второй метод является более точным, поскольку получаемые срезы 
костного мозга полностью сохраняют архитектонику органа, позволяют оценить диф- 
фузный или очаговый характер изменений в нем, исследовать соотношение кроветвор-
ной и жировой тканей, выявить атипичные клетки. Однако, первый метод, предложенный  
в 1927 году М.И. Аринкиным, технически более прост, не требует присутствия хирурга и 
может выполняться в амбулаторных условиях. 

Основными показаниями для исследования костного мозга являются алейкемические 
формы лейкозов, эритремия, миелофиброз и другие миелопролиферативные и лимфопро-
лиферативные заболевания, гипо- и апластические анемии. 

В настоящее время для детального анализа гемопоэза перспективным направлением 
в теоретическом и практическом плане является  ìåòîä êëîíèðîâàíèÿ êëåòî÷íûõ êðî-
âåòâîðíûõ ïîïóëÿöèé. Этот метод позволяет клонировать различные клеточные кро-
ветворные популяции, прогнозировать течение заболевания, осуществлять контроль за 
эффективностью проводимой терапии. Клональные методы широко используются при 
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аутологичной и аллогенной трансплантации костного мозга человека для оценки качества 
донорского трансплантата и контроля за эффективностью его приживания у реципиента.

Исследование системы гемостаза

Система гемостаза представляет собой сложную многофакторную биологическую 
систему, основными функциями которой являются остановка кровотечения путем поддер-
жания целостности кровеносных сосудов и достаточно быстрого их тромбирования при 
повреждениях и сохранение жидкого состояния крови. Эти функции обеспечиваются сле-
дующими системами гемостаза:

1. Стенками кровеносных сосудов.
2. Форменными элементами крови.
3. Многочисленными плазменными системами, включающими свертывающую, про-

тивосвертывающую и другие.
При повреждении сосудов запускаются два основных механизма остановки кровоте-

чения:
Первичный, или сосудисто-тромбоцитарный, гемостаз, обусловленный спазмом сосудов 

и их механической закупоркой агрегатами тромбоцитов с образованием "белого тромба".
Вторичный, или коагуляционный, гемостаз, протекающий с использованием много-

численных факторов свертывания крови и обеспечивающий плотную закупорку повреж-
денных сосудов фибриновым тромбом (красным кровяным сгустком).

Методы  исследования сосудисто-тромбоцитарного гемостаза

Наиболее распространенными являются следующие показатели и методы их опреде-
ления:

1. Резистентность капилляров. Из методов оценки ломкости капилляров чаще всего 
используется манжеточная проба Румпель–Лееде–Кончаловского. Через 5 минут по-
сле наложения манжеты для измерения АД на плечо и создания в ней давления, равного  
100 мм рт. ст., ниже манжеты появляется определенное количество петехий. Нормой явля-
ется образование в этой зоне менее 10 петехий. При повышении проницаемости сосудов 
или тромбоцитопении число петехий в этой зоне превышает 10 (положительная проба).

2. Время кровотечения. Данный тест основан на изучении длительности кровотече-
ния из участка прокола кожи. Нормативные показатели длительности кровотечения при 
определении по методу Дьюке – не выше 4 минут. Увеличение длительности кровотече-
ния наблюдается при тромбоцитопениях или/и тромбоцитопатиях. 

3. Определение количества тромбоцитов. 
4. Ретракция сгустка крови. Для ее оценки чаще всего используют непрямой метод: 

измеряют объем сыворотки, выделяемой из сгустка крови при ее ретракции по отноше-
нию к объему плазмы в исследуемой крови. В норме показатель равен 40–95%. Его умень-
шение наблюдается при тромбоцитопениях. 

5. Определение ретенции (адгезивности) тромбоцитов. Чаще используется метод, 
основанный на подсчете числа тромбоцитов в венозной крови до и после ее пропускания с 
определенной скоростью через стандартную колонку со стеклянными шариками. У здоро-
вых людей индекс ретенции составляет 20–55%. Уменьшение показателя наблюдается при 
нарушении адгезии тромбоцитов у больных с врожденными тромбоцитопатиями. 

6. Наиболее интегральную характеристику агрегационной способности тромбоцитов 
можно получить при спектрофотометрической или фотометрической количественной ре-
гистрации процесса агрегации с помощью агрегографа. В основе метода лежит графиче-
ская регистрация изменения оптической плотности тромбоцитарной плазмы при переме- 
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шивании ее со стимуляторами агрегации. В качестве стимуляторов можно использовать 
АДФ, коллаген, бычий фибриноген или ристомицин.

Коагуляционный гемостаз

Процесс свертывания крови принято условно разделять на две основные фазы:  
1) фаза активации – многоступенчатый этап свертывания, который завершается актива-
цией протромбина (фактор II) тромбокиназой c превращением его в активный фермент 
тромбин (фактор IIa); 2) фаза коагуляции – конечный этап свертывания, в результате ко-
торого под влиянием тромбина фибриноген (фактор I) превращается в фибрин. 

Для исследования процессов гемокоагуляции используются следующие показате-
ли: время свертывания крови, активированное время рекальцификации плазмы (норма с 
хлоридом кальция 60–120 с, с коалином 50–70 с), активированное частичное тромбопла-
стиновое время (АЧТВ, норма 35–50 с), протромбиновое (норма 12–18 с) и тромбиновое 
время (норма 15–18 с), протромбиновый индекс (ПТИ) (норма 90–100%), аутокоагуляци-
онный тест, тромбоэластографию. 

                             Стандартное протромбиновое время
ПТИ = -------------------------------------------------------------------------, % 
                    протромбиновое время у обследуемого пациента 

Преимуществом среди этих методов обладают три теста: ПТИ, АЧТВ и международное 
нормализованное отношение (МНО), так как они позволяют судить не только о состоянии 
всей свертывающей системы крови, но и недостаточности отдельных факторов. Рекомен-
дуются два уровня интенсивности лечения непрямыми антикоагулянтами: менее интен-
сивный – показатель МНО равен 1,5–2,0 и более интенсивный – МНО равен 2,2–3,5.

                               Протромбиновое время пациента
МНО = -------------------------------------------------------------------
                      Протромбиновое время контрольной пробы

При исследовании свертывающей системы крови важное значение имеет определе-
ние содержания фибриногена (норма 2–4 г/л). В патологии этот показатель может умень-
шаться (ДВС-синдром, острый фибринолиз, тяжелое поражение печени) или увеличи-
ваться (острые и хронические воспалительные заболевания, тромбозы и тромбоэмболии). 
Большое значение имеет также определение высокомолекулярных производных фибри-
ногена, растворимых фибрин-мономерных комплексов, продуктов деградации фибрина.

В условиях физиологической нормы ограничение процессов плазмокоагуляции осу-
ществляют антикоагулянты, которые подразделяются на две группы: 1) первичные, по-
стоянно содержащиеся в крови – антитромбин III, гепарин, протеин С, α2-макроглобулин 
и др.; 2) вторичные, образующиеся в процессе свертывания и фибринолиза. Среди этих 
факторов важнейшим является антитромбин III, на долю которого приходится 3/4 актив-
ности всех физиологических ингибиторов коагуляции. Дефицит этого фактора приводит к 
тяжелым тромботическим состояниям.

В крови даже при отсутствии повреждения сосудов постоянно происходит образова-
ние небольшого количества фибрина, расщепление и удаление которого осуществляет си-
стема фибринолиза. Основными методами исследования фибринолиза являются: 1) иссле-
дование времени и степени лизиса сгустков крови или эуглобулиновой фракции плазмы 
(норма 3–5 ч, с коалином – 4–10 мин); 2) определение концентрации плазминогена, его 
активаторов и ингибиторов; 3) выявление растворимых фибринмономерных комплексов и 
продуктов деградации фибриногена/фибрина.
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Дополнительные методы исследования крови и мочи

При некоторых гематологических заболеваниях в крови можно определить аномаль-
ные белки –  парапротеины. Они относятся к группе иммуноглобулинов, но отличаются от 
них по своим свойствам.

При миеломной болезни на электрофореграмме определяется гомогенная и интен-
сивная полоса М в области γ-, β- или (реже) α2-глобулиновых фракций. При болезни Валь-
денстрема пик аномальных макроглобулинов располагается в области между β- и γ-гло-
булиновыми фракциями. Но наиболее информативным методом для раннего выявления 
аномальных парапротеинов является иммуноэлектрофорез. У 60% больных с миеломной 
болезнью в моче, особенно на ранних стадиях, можно выявить низкомолекулярный про-
теин – белок Бенс-Джонса. 

Ряд гематологических заболеваний характеризуется èçìåíåíèåì îñìîòè÷åñêîé ðåçè-
ñòåíòíîñòè ýðèòðîöèòîâ. Метод основан на количественном определении степени гемолиза 
в гипотонических растворах хлорида натрия различной концентрации: от 0,1 до 1%. Пони-
жение осмотической резистентности встречается при микросфероцитарной и аутоиммун-
ной гемолитических анемиях, а повышение – при механической желтухе и талассемии.

Исследование иммунного статуса

Оценку функциональной активности иммунной системы обычно проводят при ауто-
иммунных заболеваниях, состояниях иммунодефицита. По рекомендации экспертов ВОЗ 
предложен двухэтапный подход к оценке иммунного статуса здоровых и больных людей:

I этап – обнаружение грубых дефектов фагоцитоза, клеточного и гуморального им-
мунитетов. Для этого используются следующие тесты: определение абсолютного и отно-
сительного числа лимфоцитов в периферической крови и изучение их морфологии; опре-
деление количества Т- и В-лимфоцитов; определение уровней Ig G, Ig A, Ig M, Ig E, Ig D; 
определение фагоцитарной активности лейкоцитов.

II этап – более детальный анализ состояния иммунной системы. Тесты II уровня 
включают анализ поверхностных маркеров лимфоцитов с использованием моноклональ-
ных антител; гистохимический анализ лимфоидных органов; анализ цитотоксичности и 
пролиферативного ответа лимфоцитов на действие основных митогенов. 

 Иммуногематологические (иммунохимические) методы исследования 

Эти методы используются для диагностики разнообразных иммунных реакций орга-
низма. К ним относятся методы, которые основаны на взаимодействии антигена и антите-
ла. Они в основном используются для диагностики иммуноглобулинопатий. 

В современной клинической иммунохимической лаборатории используются разно- 
образные модификации электрофоретических и иммунопреципитационных методов. 

1.  Электрофоретические методы. К ним относится электрофорез в геле с анализом 
электрофореграммы и денситограммы. Качественно выполненный электрофорез 
является высокоинформативным методом, позволяющим получить предваритель-
ную характеристику белков сыворотки и других биологических жидкостей при 
исследовании неспецифической гуморальной защиты. В 90-х годах получил рас-
пространение другой вариант электрофореза – капиллярный. В этом варианте 
фракционирование белков проводится в жидкой буферной среде, заключенной в 
силиконовый капилляр. 
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2. Для количественного определения иммуноглобулинов, специфических антител и 
циркулирующих иммунных комплексов используются методы, основанные на ре-
акции преципитации, которые могут протекать как в жидкой фазе (нефелометри-
ческий и турбодиметрический анализ), так и в агаровом геле (радиальная имму-
нодиффузия). Для количественного определения Ig E в сыворотке крови в низких 
концентрациях, определения опухолевых, вирусных, бактериальных и прочих ан-
тигенов применяют более точные методы  радиоиммунного и иммуноферментного 
анализа.

3. Самым распространенным методом определения аутоантител к различным клет-
кам в сыворотке крови (к эритроцитам, иммуноглобулинам, митохондриям, анти-
тел к ДНК) является метод  прямой и непрямой иммунофлюоресценции. 

Современные  ãèñòîõèìè÷åñêèå ìåòîäû исследования основаны на выявлении осо-
бенностей метаболических процессов, специфичных для каждого типа клеток. 

Диагностическое значение имеет  îïðåäåëåíèå ïåðîêñèäàç в нейтрофилах при мие-
лопролиферативных заболеваниях, остром миелобластном лейкозе; щелочной фосфатазы 
при хроническом миелолейкозе, серповидноклеточной анемии, энзимопатиях; эстеразы в 
бластных клетках при миеломонобластном лейкозе.

С середины ХХ века возникла новая дисциплина –  ìîëåêóëÿðíàÿ áèîëîãèÿ, которая 
изменила представления о механизмах функционирования биологических систем вообще 
и кроветворной системы в частности. Разработан метод исследования различных участков 
ДНК (метод рестрикции). 

 Радионуклидные методы

Использование данных методов в гематологии позволяет получить ценную информа-
цию. Основной принцип этих методов заключается в радионуклидной метке различных 
клеток крови in vitro и in vivo. Для этого чаще применяют 99mTc, 111In, 51Cr, позволяющие с 
помощью легких эритроцитов измерить массу циркулирующих эритроцитов, определить 
продолжительность их жизни, провести количественное определение скрытых желудоч-
но-кишечных кровотечений, прогнозировать лечебный эффект спленэктомии при гемо-
литических анемиях. Используя радионуклидную метку тромбоцитов, можно определить 
интенсивность разрушения тромбоцитов у больных с идиопатической тромбоцитопениче-
ской пурпурой, оценить состояние тромбоцитарного звена гемостаза у больных гемобла-
стозами. В настоящее время проводят исследования функционально-топографического со-
стояния костного мозга (при хроническом лимфолейкозе), гамма-сцинтиграфию печени и 
селезенки (при инфаркте селезенки, злокачественной опухоли селезеночного угла толстой 
кишки, гемолитической анемии), лимфосцинтиграфию (при злокачественном поражении 
различных участков лимфатической системы).

Рентгенологические исследования

 Компьютерную (КТ) и  магнитно-резонансную томографию (МРТ) применяют для вы-
явления патологического состояния лимфатических узлов, селезенки, печени и костного 
мозга. МРТ позволяет более точно обнаруживать диффузные или очаговые поражения 
костного мозга. При ряде заболеваний (миеломе, лимфоме) МРТ является самым точным 
методом определения распространенности и динамики поражения костного мозга. 
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Глава 64

ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

Основными клиническими синдромами у больных с болезнями системы крови являют-
ся: анемический, сидеропенический, геморрагический, гемолитический и ДВС-синдром.

 Анемический синдром

 Àíåìèÿ – состояние, характеризующееся снижением количества Hb в единице объ-
ема крови, чаще при одновременном уменьшении количества эритроцитов. Анемией счи-
тается снижение содержания Hb в крови менее 100 г/л, эритроцитов менее 4,0×1012/л и 
сывороточного железа менее 14,3 мкмоль/л. Исключение составляют железодефицитная 
анемия и талассемия, при которых количество эритроцитов нормальное.

Существуют различные классификации анемий. По морфологии эритроцитов вы-
деляют анемии микроцитарные, нормоцитарные и макроцитарные. Основной критерий 
этого подразделения – СЭО: микроцитоз – СЭО меньше 80 фл., нормоцитоз – СЭО – 
80–95, макроцитоз – СЭО больше 95 фл. По степени насыщенности гемоглобином опре-
деляют анемии гипохромные и нормохромные. Вторая часть слова õðîìíàÿ относится к 
цвету эритроцитов.

В соответствии с этими классификациями различают анемии:
1.  Ãèïîõðîìíàÿ ìèêðîöèòàðíàÿ (мелкие, бледные эритроциты; низкий СЭО).
2.  Ìàêðîöèòàðíàÿ (крупные эритроциты; увеличенный СЭО).
3.  Íîðìîõðîìíàÿ íîðìîöèòàðíàÿ (клетки нормального размера и вида, нормальный 

СЭО).
По степени тяжести анемии бывают легкой степени (Hb 91–119 г/л), средней степе-

ни тяжести (Hb 70–90 г/л) и тяжелые (Hb менее 70 г/л).
Существует патогенетическая классификация анемий:
1. Анемии, обусловленные нарушением синтеза Hb и обмена железа, характеризу-

ющиеся микроцитозом и гипохромией (железодефицитная анемия, анемии при 
хронических заболеваниях, сидеробластные анемии, талассемия).

2. Анемии, обусловленные нарушением синтеза ДНК в условиях дефицита витамина 
В12 или фолиевой кислоты (макроцитарные анемии).

3. Нормохромные нормоцитарные анемии, не имеющие общего патогенетического 
механизма и подразделяющиеся в зависимости от реакции костного мозга на гипо- 
и апластические, гемолитические и постгеморрагические анемии.

Следует отметить существование состояний, которые характеризуются признаками 
анемий, но не сопровождаются уменьшением гемоглобина или эритроцитов, а проявляют-
ся нарушением соотношения между количеством эритроцитов и объемом плазмы (гидре-
мии беременных, сверхгидратация при сердечной недостаточности, ХПН) и снижением 
объема плазмы (дегидратация, перитонеальный диализ, диабетический ацидоз).

При анемиях основное патогенетическое значение имеет гипоксия органов и тканей 
с возможным последующим развитием дистрофических процессов. Существуют компен-
саторные механизмы, направленные на уменьшение и устранение последствий гипоксии. 
К ним относится гиперфункция сердечно-сосудистой системы, обусловленная действием 
недоокисленных продуктов на центры регуляции сердечно-сосудистой системы. У боль-
ных увеличиваются частота сердечных сокращений и минутный объем, повышается общее 
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периферическое сопротивлению. К компенсаторным механизмам относятся повышение 
физиологической активности эритроцитов, сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина и 
повышение проницаемости стенки сосудов для газов крови. Возможно также повышение 
содержания и активности железосодержащих ферментов (цитохромной оксидазы, перок-
сидазы, каталазы), являющихся потенциальными носителями кислорода.

Клиника анемического синдрома характеризуется общеанемическими жалобами на 
общую слабость, головокружение, склонность к обморокам, сердцебиение, одышку, осо-
бенно при физической нагрузке, колющие боли в области сердца. При снижении Hb менее 
50 г/л появляются признаки тяжелой сердечной недостаточности. Во время осмотра вы-
являются бледность кожных покровов, тахикардия, небольшое увеличение левой грани-
цы относительной сердечной тупости, систолический шум на верхушке, "шум волчка" на 
яремных венах. На ЭКГ можно выявить признаки гипертрофии левого желудочка, сниже-
ние высоты зубца Т. 

 Сидеропенический синдром

Этот синдром характеризуется снижением содержания железа в крови, что приводит 
к уменьшению синтеза гемоглобина и его концентрации в эритроцитах, а также сниже-
нием активности железосодержащих ферментов, особенно α-глицерофосфатдегидрогена-
зы. Клинически синдром проявляется изменением вкуса, пристрастием к употреблению в 
пищу мела, зубной пасты, глины, сырой крупы, сырого кофе, неочищенных семян подсол-
нечника, накрахмаленного белья (амилофагия), льда (пагофагия) и запахам глины, извести, 
бензина, ацетона, типографской краски. Отмечаются сухость и атрофичность кожи, лом-
кость ногтей и волос, выпадение волос. Ногти уплощаются, иногда имеют вогнутую (лож-
кообразную) форму (койлонихия). Развиваются явления ангулярного стоматита, атрофия 
сосочков языка и его покраснение, нарушается глотание (сидеропеническая дисфагия,  
 синдром Пламмера–Винсона). При лабораторных исследованиях выявляют снижение 
сывороточного железа (менее 12 мкмоль/л), повышение общей железосвязывающей спо-
собности (более 85 мкмоль/л), снижение содержания ферритина в крови. В костном мозге 
снижается количество сидеробластов.

Геморрагический синдром

 Геморрагический синдром – патологическое состояние, характеризующееся склон-
ностью к внутренним и наружным кровотечениям и появлением различных размеров кро-
воизлияний. Причинами развития геморрагического синдрома являются изменения тром-
боцитарного, плазменного и сосудистого звеньев гемостаза. Соответственно выделяют 
три группы заболеваний, проявляющихся геморрагическим синдромом. В первую группу 
включены заболевания, при которых изменены количество и функциональные свойства 
тромбоцитов (тромбоцитопении, тромбоцитопатии). Клиника этой группы заболеваний 
характеризуется появлением на коже и слизистых оболочках "синяков" различных разме-
ров и мелкоточечных кровоизлияний (петехий). Также характерно развитие спонтанных 
кровотечений – носовых, десневых, желудочно-кишечных, маточных, гематурии. Интен-
сивность кровотечения и объем теряемой крови обычно незначительны. Этот тип кровото-
чивости характерен, например, для болезни Верльгофа (тромбоцитопеническая пурпура) 
и сопровождается удлинением продолжительности кровотечения, нарушением ретракции 
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кровяного сгустка, снижением индекса ретенции (адгезивности) и количества тромбоци-
тов. Симптомы жгута и щипка и манжеточная проба положительные.

Во второй группе объединены заболевания, кровоточивость при которых обусловлена 
наследственным или приобретенным дефицитом прокоагулянтов или повышенным содер-
жанием антикоагулянтов, приводящим к нарушению свертываемости (гемофилия, гипо- и 
афибриногенемия, диспротромбинемия). У больных появляются массивные кровоизлия-
ния в мягкие ткани и суставы (гемартрозы). Петехии отсутствуют. Возможны длительные 
носовые кровотечения, кровотечения из десен после экстракции зубов и кровотечения по-
сле открытых травм кожи и мягких тканей. Лабораторные признаки – удлинение времени 
свертываемости крови, изменения показателей аутокоагуляционного теста.

Третью группу составляют заболевания, при которых изменена сосудистая проницае-
мость (наследственная телеангиоэктазия Рандю–Ослера, геморрагический васкулит Шен-
лейна–Геноха). Болезнь Рандю–Ослера характеризуется телеангиоэктазиями на губах и 
слизистых оболочках и может проявляться кровохарканьем, кишечным кровотечением, 
гематурией. При болезни Шенлейна–Геноха появляется мелкоточечная геморрагическая 
сыпь на воспалительном фоне. Сыпь слегка возвышается над поверхностью кожи и дает 
легкое ощущение объема при пальпации. Может наблюдаться гематурия. Стандартные ко-
агулологические тесты не изменены.

 Гемолитический синдром

Синдром включает заболевания, для которых характерно уменьшение количества 
эритроцитов и концентрации гемоглобина в крови вследствие повышенного гемолиза эри-
троцитов. Повышенное разрушение эритроцитов обусловлено следующими факторами:

1. Изменением метаболизма и структуры мембран, стромы эритроцитов и молеку- 
лы Hb.

2. Повреждающим действием химических, физических и биологических факторов 
гемолиза на мембрану эритроцитов.

3. Замедлением движения эритроцитов в межсинусовых пространствах селезенки, 
что способствует их разрушению макрофагами.

4. Усилением фагоцитарной активности макрофагов.
Показателями гемолиза являются: 1) увеличение образования свободного билируби-

на и соответствующее изменение пигментного обмена; 2) изменение осмотической рези-
стентности эритроцитов; 3) ретикулоцитоз.

Глава 65

АНЕМИИ

Анемии – разнообразная группа заболеваний, имеющих различные определения и 
классификации. Под анемиями понимают снижение количества гемоглобина в единице 
объема при одновременном уменьшении числа эритроцитов. Существует второе опреде-
ление, по которому анемия – любое состояние, при котором количество эритроцитов, 
содержание Hb и Ht снижены относительно нормы. Таким образом, термин "анемия" без 
расшифровки – простая констатация наличия группы признаков без определения кон-
кретной болезни.
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Êëàññèôèêàöèÿ àíåìèé
I. Анемии, обусловленные нарушением синтеза Hb и обмена железа:
 1. Железодефицитная анемия.
 2. Талассемия.
 3. Анемия при хронических заболеваниях.
 4. Сидеробластные (сидероахристические) анемии.
II.  Мегалобластные анемии.
III. Нормохромные нормоцитарные анемии:
 1. Анемии, сочетающиеся со сниженной реактивностью костного мозга:
  – апластическая (гипопластическая) анемия,
  – анемии при клеточной инфильтрации костного мозга,
  – анемии, обусловленные снижением синтеза эритропоэтина,
  – анемии при гипопролиферации костного мозга.
 2. Анемии, сочетающиеся с повышенным образованием эритроцитов:
  – острая постгеморрагическая анемия;
  – гемолитические анемии.
 Òðàíñïîðò è  îáìåí æåëåçà.  Уровень железа в сыворотке крови в норме составляет 

14,3–28 мкмоль/л у мужчин и 12,4–24 мкмоль/л у женщин. Общая железосвязывающая 
способность сыворотки (ОЖСС) колеблется в пределах 55–65 мкмоль/л, зависит от транс-
феррина, обеспечивающего накопление железа в клетках, увеличивается при нехватке 
железа и сокращается при анемии вследствие хронических заболеваний. Общее содержа-
ние железа в организме у здоровых мужчин составляет примерно 3,5 г, у женщин – 2,5 г и 
зависит от массы тела. Железо распределено между активным пулом (гемоглобин, миогло-
бин, тканевые ферменты) и депо (ферритин тканевых клеток и гемосидерин).

Из клеток слизистой оболочки кишечника железо переносится на трансферрин – 
Fe-транспортирующий белок, синтезируемый в печени. Он насыщен железом от 20 до 25% 
и служит главным транспортным компонентом системы. Трансферрин связывается спе-
цифическими рецепторами на мембране эритробластов и проникает в предшественники 
эритроцитов; жeлезо переносится в митохондрии, где включается в протопорфирин, об-
разуя с ним гем. Освободившийся трансферрин выходит в плазму для утилизации. Же-
лезо, не использованное для синтеза гема в эритроцитах, переносится трансферрином в 
резервный пул. Для сохранения содержания железа в организме стареющие эритроциты 
фагоцитируются. При этом железо связывается с трансферрином для реутилизации. Та-
кая система позволяет удовлетворить суточную потребность в железе на 97%, остальное 
количество поступает при всасывании из кишечника.

Анемии, обусловленные нарушением синтеза  
гемоглобина и обмена железа

Железодефицитная анемия

 Железодефицитная анемия (ЖДА) – это гипохромная микроцитарная анемия, раз-
вивающаяся вследствие дефицита железа в организме. ЖДА относится к наиболее рас-
пространенному варианту анемий (80–90%) и чаще выявляется у женщин. ЖДА являет-
ся обычно осложнением различных заболеваний, которые обязательно указываются при 
формулировании диагноза как этиологический фактор.

Наиболее частой причиной ЖДА является хроническая кровопотеря, сопровождаю-
щаяся превышением потери железа над его поступлением. Основным источником крово-
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течений является желудочно-кишечный тракт (язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки, дивертикулы и полипоз толстой кишки, геморрой, рак прямой и толстой кишки). 
Второй частой причиной хронической потери крови являются маточные кровотечения 
(менструальный цикл, фибромиоматоз, опухоли, эндометриоз). К ЖДА могут привести до-
норство и кровотечения при гемосидерозе легкого, раке мочевого пузыря, гипернефроме.

В этиологии ЖДА большое значение имеют повышение потребности организма в 
железе при беременности и лактации, в детском и юношеском возрасте; недостаточное 
поступление железа в результате нарушения всасывания (хронический гастродуоденит, 
гастрэктомия, колит) и уменьшения содержания железа в пищевых продуктах (вегетари-
анство, голодание). При снижении уровня железа в сыворотке меньше 12 мкмоль/л нару-
шается эритропоэтическая функция костного мозга, развивается ЖДА.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Клинические проявления анемии развиваются постепенно 
без явных симптомов малокровия. При значительном снижении гемоглобина появляют-
ся симптомы тканевой гипоксии: слабость, головокружение, сердцебиение, одышка, об-
морок, – общие для всех анемий. Специфичны для дефицита железа изменения кожи, 
ломкость ногтей, волос, мышечная слабость. У больных развиваются атрофический глос-
сит, ангулярный стоматит и часто наблюдаются сухость и трещины кожи на руках и ногах.  
В тяжелых случаях развиваются койлонихии (ложкообразные ногти), присоединяется дис-
фагия. При дефиците железа нередко извращается вкус. Больные часто едят мел, зубной 
порошок, уголь, глину, песок, лед (пагофагия), сырую крупу, сырой мясной фарш. Отме-
чается пристрастие к запаху керосина, мазута, ацетона, выхлопных газов машин и даже 
мочи. Но у некоторых больных могут преобладать симптомы основного заболевания над 
симптомами анемии (например, при язвенной болезни, раке кишечника).

Для постановки äèàãíîçà железодефицитной анемии недостаточно наличия клини-
ческих проявлений, так как не существует патогномоничных симптомов для их отличия 
от гипохромных, микроцитарных анемий. Хотя при классических проявлениях основного 
заболевания (например, хронического геморроидального кровотечения) для постановки 
диагноза ЖДА достаточно выявления микроцитоза и гипохромии. Характерными призна-
ками ЖДА являются микроцитоз и анизоцитоз, снижение содержания ферритина и же-
леза эритроцитов и сыворотки и одновременное повышение общей железосвязывающей 
способности. Патогномоничным признаком ЖДА является отсутствие запасов железа в 
костном мозге. Содержание гемоглобина может колебаться в пределах от 20 до 110 г/л, 
количество эритроцитов может быть нормальным или сниженным до 1,5–2×1012/л. Сни-
жается цветовой показатель. Уменьшение СЭО и СКГЭ не специфичны для ЖДА.

Ëå÷åíèå направлено на восстановление запасов железа в организме и коррекцию 
анемии. Больному показана диета, богатая железом. Лучше всего всасывается двухвалент-
ное железо, входящее в состав гема и содержащееся в телятине и рыбе. При отсутствии 
противопоказаний следует рекомендовать мед, особенно темные сорта. При железодефи-
цитной анемии рекомендуют фитосбор, содержащий листья крапивы, череды, земляники, 
черной смородины. Полезен также отвар или настой плодов шиповника, содержащий же-
лезо и витамин С.

Быстрый эффект обычно наступает при назначении внутрь препаратов, содержащих 
сульфат железа (феррокаль, конферон, ферроплекс, 1–2 табл. 3 раза в день или пролон-
гированные формы – тардиферон, ферроградумент, по 1–2 табл. утром натощак). При 
непереносимости этих препаратов назначают глюконат железа по 4–6 табл. в день после 
еды или фумарат железа по 1 капс. утром натощак, за 30 мин до завтрака.

При невозможности приема железа внутрь, нарушении всасывания при заболева-
ниях желудочно-кишечного тракта или тяжелых анемиях препараты железа назначают 
парентерально. Рекомендуют Феррум-Лек в/м по 2–4 мл через день или в/в по схеме:  
в 1-й день 2,5 мл, во 2-й – 5 мл, в 3-й – 10 мл, затем 2 раза в неделю по 10 мл; фербитол в/м 
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по 2 мл 1 раз в день; эктофер в/м по 2 мл 1 раз в день. Адекватная терапия приводит к раз-
витию через 7 дней ретикулоцитоза и через 3 нед. – повышению уровня Hb.

Талассемия

 Талассемия – анемия, обусловленная нарушением синтеза глобулиновой части моле-
кулы Hb, связанного с рецессивно наследуемыми аномалиями генов. Выделяют α-талассе-
мию, вызванную дефектом сектора α-цепи при отсутствии мРНК гена-α-глобулина, и β-та-
лассемию, обусловленную отсутствием или нарушением функции гена β-глобулина.

Существует 4 вида  α-талассемии, связанные с 4 генами α-цепей. Делеция или инак-
тивация четырех генов α-цепей приводит к водянке плода, ребенок рождается мертвым, 
концентрация Hb в крови резко снижена, и он представлен в основном гемоглобином Bart. 
Преобладает у выходцев из азиатских стран. Делеция или инактивация трех генов α-цепей 
и приводит к гемоглобинопатии Н, при которой выявляется микроцитарная гипохромная 
анемия с мишеневидными эритроцитами и тельцами Гейнце в мазках крови. Клинически-
ми проявлениями могут быть гемолитическая анемия и спленомегалия. Течение длитель-
ное, симптомы анемии наблюдаются в детском возрасте, но в легких случаях – лишь в 
зрелом возрасте. При этом варианте гемоглобинопатии показана спленэктомия.

Делеция или инактивация двух генов α-цепей глобина не приводит к выраженному 
нарушению нормального эритропоэза. Развивается синдром, называемый "малой α-талас-
семией". Клиника проявляется легкой микроцитарной гипохромной анемией, не требую-
щей лечений. При делеции или инактивации одного гена α-цепей глобина клиника анемии 
отсутствует.

β-талассемии связаны с наследованием ребенком гена β-глобина с нарушенной функ-
цией. В геноме β-глобина имеются 2 мутантных аллеля. При наследовании только одного 
аллеля развивается  ãåòåðîçèãîòíàÿ  β-òàëàññåìèÿ (малая талассемия), при наследовании 
двух мутантных аллелей развивается  ãîìîçèãîòíàÿ β-òàëàññåìèÿ (большая талассемия, 
анемия Кули).

Гомозиготная β-талассемия имеет тяжелое течение, проявляется выраженной гемо-
литической анемией, развивающейся к концу первого года жизни ребенка, гепатомега-
лией и спленомегалией, отставанием ребенка в физическом развитии, монголоидностью 
лица и башенным черепом. Характерны резкое снижение образования HbА1, увеличение 
содержания HbF, нормальное или повышенное содержание HbА2. Уровень гемоглобина 
составляет 30–50 г/л, цветовой показатель ниже 0,5. В мазках крови выявляют мишене-
видные эритроциты, анизо- и пойкилоцитоз.

Длительный гемолиз и частые переливания крови приводят к развитию гемосидероза 
печени и селезенки и нередко к образованию билирубиновых камней в желчных путях.

Прогноз при тяжелой гомозиготной талассемии неблагоприятный, больные умирают 
в первые годы жизни. При талассемии средней тяжести дети доживают до школьного воз-
раста, при талассемии легкой степени тяжести больные доживают до среднего возраста.

Гетерозиготная β-талассемия протекает с клиникой легкой гипохромной анемии, ани-
зо- и пойкилоцитозом, незначительным увеличением селезенки и повышением содержа-
ния фракции HbА2. Прогноз благоприятный.

Ëå÷åíèå. При α- и β-талассемиях проводят повторное переливание отмытых или раз-
мороженных эритроцитов, введение фолиевой кислоты, по показаниям – спленэктомию. 
Замедление развития гемосидероза достигается назначением хелатов железа (десферал). 
Трансплантация костного мозга может привести к выздоровлению.
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 Анемии при хронических заболеваниях

У больных с воспалительными процессами, хроническими инфекциями, аутоиммун-
ными заболеваниями и опухолями часто бывает нормоцитарная умеренно выраженная 
анемия. Анемия развивается обычно медленно в течение нескольких месяцев. Ведущее 
значение в патогенезе анемии имеет нарушение использования двухвалентного железа 
костным мозгом. Кроме того, выявляется низкий уровень эритропоэтина. Это определяет 
образование в условиях дефицита железа эритроцитов, имеющих сниженную продолжи-
тельность жизни.

Êëèíèêà заболевания проявляется синдромом анемии.
Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Типична умеренная нормоцитарная анемия с небольшой ги-

похромией, возможен микроцитоз на фоне хронического заболевания, Hb 80–100 г/л.
Сывороточное железо и общая железосвязывающая способность сыворотки обычно 

снижены в отличие от ЖДА. СЭО составляет 80–85 фл, средняя концентрация Hb в эри-
троцитах 30–32 г/дцл. Насыщение трансферрина более 10%, уровень ферритина сыворот-
ки нормальный, но, являясь белком острой фазы воспаления, может быть повышенным.

Ëå÷åíèå направлено на коррекцию основного заболевания. Симптомы анемии обыч-
но исчезают при эффективном лечении через 1 мес. Применение только препаратов желе-
за неэффективно. В настоящее время исследуется действие эритропоэтина при онкологи-
ческих и хронических воспалительных заболеваниях.

 Сидеробластные (сидероахристические) анемиии

Сидеробластные анемии – группа заболеваний, характеризующихся нарушением 
ферментных систем, участвующих в метаболизме железа в клетках эритроидного ряда. 
Железо поступает в эритробласты, где накапливается в околоядерных митохондриях, на-
рушается синтез гема. Образуется большое количество сидеробластов – незрелых ядро-
содержащих клеток костного мозга – предшественниц эритроцитов, в цитоплазме кото-
рых выявляются гранулы железа, расположенные диффузно или в виде колец вокруг ядра. 
Синтез Hb нарушается, снижается ССГЭ, появляются популяции гипохромных микроци-
тов. Выделяют 2 типа сидеробластных анемий – íàñëåäñòâåííóþ и ïðèîáðåòåííóþ. На-
следственная анемия является сцепленной с Х-хромосомной патологией, вызванной ано-
малией метаболизма пиридоксина (витамина В6) – недостаточностью эритроидной формы 
аминолевулинатсинтетазы. Приобретенная форма может быть вызвана лекарственными 
средствами (изониазидом, химиотерапевтическими средствами, алкоголем), интоксикаци-
ей свинцом, эндокринными или воспалительными заболеваниями. Существует идиопати-
ческая форма (рефрактерная сидеробластная анемия), причина которой неизвестна. 

Клиника сидеробластной анемии у детей проявляется тяжелой гемолитической  
анемией, приводящей к вторичному гиперспленизму, увеличению запасов железа в орга-
низме и гемосидерозу. У больных старше 60 лет анемия может быть относительно тяжелой  
(Hb 80–100 г/л).

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. При исследовании мазков крови находят диморфную популя-
цию эритроцитов (нормоцитарную и микроцитарную). При врожденных и идиопатических 
формах выявляют выраженный анизоцитоз и пойкилоцитоз. СЭО обычно нормальный, но 
может быть незначительно увеличенным. Как правило, наблюдается базофилия эритроци-
тов. Уровень сывороточного железа, ферритина и содержание трансферрина увеличены. 
В пунктате костного мозга наблюдается эритроидная гиперплазия. При окраске на железо 
видны аномальные кольцевидные сидеробласты.

Ëå÷åíèå. Всем пациентам назначают пробное лечение пиридоксином (по 50–200 мг 
внутрь 1 раз в сутки). Но витамин В6 эффективен только при наследственной форме. При 
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приобретенных формах необходимо прекратить прием изониазида, употребление алко-
голя и исключить другие интоксикации. Андрогены иногда стимулируют продукцию эри-
троцитов. Многие больные трансфузионнозависимы. У 10% пациентов с приобретенной 
идиопатической анемией развивается острый лейкоз.

Мегалобластные анемии

 Мегалобластные анемии характеризуются увеличением размеров эритроцитов при 
нормобластном или мегалобластном кроветворении. Существует 3 механизма макроцито-
за: ускоренный эритропоэз, эритропоэз с увеличенной площадью поверхности мембраны 
и мегалобластный эритропоэз.

Óñêîðåííûé ýðèòðîïîýç характеризуется ретикулоцитозом любого происхождения, 
сопровождающимся выходом в кровь эритроцитов большого размера. Óâåëè÷åíèå ïëîùà-
äè ïîâåðõíîñòè ìåìáðàíû ýðèòðîöèòîâ наблюдается при заболеваниях печени, сопро-
вождающихся увеличением липидов плазмы, адсорбирующихся на мембранах эритро-
цитов и увеличивающих их площадь. У 85% алкоголиков также выявляется макроцитоз. 
Ìåãàëîáëàñòíûé ýðèòðîïîýç возникает в результате дефектного синтеза ДНК при дефи-
ците витамина В12 (цианкобаламина) или фолиевой кислоты и применении лекарственных 
средств. Эритроидный костно-мозговой росток представлен аномальными клетками – ме-
галобластами.

Витамин-В12-дефицитная анемия

Впервые  витамин-В12-дефицитная анемия была описана Addison в 1849 г., а в 1872 г. 
Biermer назвал ее "прогрессирующей пернициозной анемией".

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Витамин В12 содержится в мясе, печени, молоке, сыре, яйцах 
и в бобовых растениях. Для его всасывания необходимо наличие  внутреннего фактора 
( фактора Касла) – секрета, выделяемого париетальными клетками желудка. Внутренний 
фактор является термолабильным, щелочеустойчивым гликопротеином. В присутствии 
витамина В12 ( внешний фактор) две молекулы внутреннего фактора объединяются и обра-
зуют димер, который обеспечивает транспорт витамина В12 через слизистую кишечника. 
В норме уровень витамина в крови колеблется в пределах 200–750 пг/мл, что составляет 
около 0,1% общего содержания его в организме, в основном, в печени. Выделение витами-
на происходит с желчью и в меньшей степени с мочой. Запасы витамина В12 в организме 
настолько велики, что требуется 3–6 лет для развития дефицита витамина при нарушении 
его всасывания.

Дефицит витамина В12 возникает при нарушении питания (вегетарианстве, хрони-
ческом алкоголизме, экзотических диетах); недостаточном всасывании (отсутствии вну-
треннего фактора, патологии тонкого кишечника, конкурентном использовании при гель-
минтозах – инвазии лентеца широкого); неадекватной утилизации (заболеваниях печени, 
почек, злокачественных опухолях, аномалии транспортного белка). Наряду с нарушени-
ем поступления витамина В12, имеет место и аутоиммунный механизм развития анемии.  
У большинства больных в сыворотке крови обнаруживают антитела к париетальным клет-
кам желудка. Более чем в 50% случаев обнаруживаются антитела против внутреннего фак-
тора.

 Ôîëèåâîäåôèöèòíàÿ àíåìèÿ развивается вследствие недостаточного поступления, 
увеличения потребности, нарушения утилизации или сочетания этих факторов. Недоста-
точное поступление может быть связано с голоданием, алкоголизмом, несбалансирован-
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ным питанием у пожилых, заболеваниями кишечника (мальабсорбцией, изменением сли-
зистой оболочки, целиакией, болезнью Крона и др.). Увеличение потребности в фолиевой 
кислоте обычно возникает при беременности и гемолитических анемиях. Нарушение ме-
таболизма может быть связано с алкоголизмом.

Нарушение синтеза ДНК, приводящее к мегалобластному эритропоэзу, может разви-
ваться при лечении злокачественных опухолей метотрексатом, бактериальных инфекций 
триметопримом и паразитарных инфекций пириметамином. Препараты изменяют мета-
болизм фолиевой кислоты и вызывают мегалобластную анемию.

В патогенезе витамин-В12-дефицитной анемии основное значение имеет недостаток 
внутреннего фактора, развивающийся при атрофии клеток слизистой оболочки желудка, 
секретирующих этот фактор, и приводящий к классической  ïåðíèöèòîçíîé àíåìèè Адди-
сона–Бирмера.

Êëèíèêà. Клиническая картина анемии развивается постепенно по мере истощения 
запасов витамина В12 в печени. У больных появляется утомляемость, слабость, сердцебие-
ние, одышка при физической нагрузке. Кожные покровы приобретают лимонно-желтый 
оттенок, иногда появляется пятнистая коричневая пигментация, снижается масса тела, на-
блюдается субфебрильная температура.

У большей части больных выявляется глоссит, сопровождающийся жжением и боля-
ми в языке. Сосочки атрофируются, язык становится гладким, блестящим ("лакированный" 
язык). Иногда поражаются слизистые оболочки щек и пищевода. У большинства больных 
развивается атрофия слизистой оболочки желудка с секреторной недостаточностью. Воз-
можно развитие диареи, вероятно, связанной с ахлоргидрией. Печень и селезенка обычно 
незначительно увеличены.

У всех больных имеются клинические признаки синдрома анемии (одышка, сердце-
биение, экстрасистолия, шум в ушах, головокружение, нарастающая слабость и др.).

При витамин-В12-дефицитной анемии развивается поражение белого вещества за-
дних и боковых столбов спинного мозга (фуникулярный миелоз), церебральные наруше-
ния и дегенерация периферических нервов. Больные жалуются на покалывания в кон-
чиках пальцев и нарушения чувствительности к холоду. При прогрессировании анемии 
появляется атаксия, нарушается походка, нарастает общая слабость, развивается гипер-
рефлексия.

При ëàáîðàòîðíîì èññëåäîâàíèè в крови определяют макроцитоз, анизо- и пойкило-
цитоз, базофильную зернистость эритроцитов. Эритроциты большие, часто имеют оваль-
ную форму, во многих обнаруживаются ядра (тельца Жолли, кольца Кебота). Анемия чаще 
гиперхромная, цветовой показатель может повышаться до 1,3. В сыворотке крови умень-
шается количество витамина В12  менее 150 пг/мл. Содержание железа сыворотки бывает 
обычно нормальным или немного повышенным, наблюдается умеренная гипербилируби-
немия за счет костно-мозгового гемолиза эритрокариоцитов. При мегалобластном эри-
тропоэзе нарушается созревание всех клеточных элементов костного мозга. Как правило, 
возникает лейкопения и тромбоцитопения. Характерно появление в крови гиперсегмен-
тированных нейтрофилов. Для количественного определения всасывания витамина В12 
проводят тест Шиллинга и исследуют кишечник. Для диагностики макроцитарных анемий 
исключительное значение имеет диагностика пунктата костного мозга.

Ëå÷åíèå В12-дефицитной анемии заключается в парентеральном введении витами-
на В12. Имеют значение два препарата витамина В12 – цианкобаламин и оксикобаламин. 
Цианкобаламин назначают по 400–500 мкг внутримышечно 1 раз в день, оксикобаламин 
– по 1 мг/сут через день до нормализации картины крови, затем эту дозу вводят 1 раз в 
месяц. Длительность курса лечения составляет 4–6 недель. После курса лечения проводят 
поддерживающую терапию. При фуникулярном миелозе назначают большие дозы витами-
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на В12 (1000 мкг ежедневно) в сочетании с коферментом витамина В12 кобамидом (500 мкг  
1 раз в день внутримышечно). Эта доза вводится до исчезновения проявлений миелоза.

Фолиевую кислоту назначают внутрь только при точно установленном диагнозе, так 
как фолиевая кислота, нормализуя гематологические показатели, не останавливает деге-
нерацию нервной ткани.

Переливание эритроцитарной массы проводится только по жизненным показаниям:
– кома при В12-дефицитной анемии;
– падение уровня гемоглобина менее 50–40 г/л;
– развитие анемической энцефалопатии, сердечной недостаточности.
Лечение В12-дефицитной анемии проводится пожизненно, диспансерное наблюдение 

должно осуществляться постоянно.
При фолиеводефицитной анемии проводят заместительную терапию. Назначают 

фолиевую кислоту внутрь в дозе 1 мг/сут, при нарушении всасывания дозу повышают до 
5 мг/сут. Лечение продолжается 1–2 мес. При нарушениях всасывания, постоянном не-
доедании и повышенной потребности, например, при гемолитической анемии, фолиевую 
кислоту внутрь назначают пожизненно.

Лечение мегалобластной анемии, развившейся при приеме лекарственных средств, 
заключается в снижении их дозы или отмене.

 Нормохромные нормоцитарные анемии

Нормохромные нормоцитарные анемии характеризуются нормальными размерами 
клеток и неспособностью выработки эритроцитов в достаточной степени в ответ на ане-
мию. Они не связаны общими патогенетическими механизмами и развиваются при сни-
жении продукции эритроцитов, обусловленной гипоплазией (дефектом стволовых клеток), 
гипопролиферацией (недостаточностью эритропоэтина) и миелофтизом (инфильтрацией 
костного мозга некроветворными клетками).

Нормохромные нормоцитарные анемии подразделяются на две группы – анемии, 
сочетающиеся со сниженной реактивностью костного мозга, и анемии, сочетающиеся с 
повышенным образованием эритроцитов. В первую группу включены апластическая (ги-
попластическая) анемия; анемии, обусловленные снижением синтеза эритропоэтина и ми-
елофтизные анемии. Во вторую группу включены острая постгеморрагическая анемия и 
гемолитические анемии.

Анемии, сочетающиеся со сниженной реактивностью костного мозга

 Апластическая (гипопластическая) анемия

Апластическая анемия развивается вследствие нарушения процесса пролиферации и 
дифференцировки клеток эритроидного, гранулоцитарно-моноцитарного и мегакариоци-
тарного ростков в костном мозге и сопровождается панцитопенией. 

В половине случаев апластическая анемия бывает приобретенной и развивается при 
воздействии лекарственных средств, ионизирующего излучения, органических соедине-
ний, вирусов; при пароксизмальной ночной гемоглобинурии и беременности.

Лекарственные средства, вызывающие апластическую анемию, многочисленны.  
К ним относятся противоопухолевые препараты (фторурацил, метотрексат, циклофосфа-
мид, доксорубацин и др.); НПВС и ненаркотические анальгетики (индометацин, фенилбу-
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тазон, фенацетин, аспирин и др.); препараты золота и колхицин; препараты, содержащие 
сульфонамидную группу (сульфаниламиды, хлортиазид, фуросемид и др.).

Ионизирующее излучение большими дозами ведет к стойкому угнетению кроветво-
рения. Кратковременное облучение малыми дозами и локальное облучение вызывает об-
ратимое нарушение функции костного мозга, но длительное может вызвать отсроченное 
стойкое угнетение кроветворения.

Органические соединения (бензол и его производные, инсектициды) оказывают ток-
сическое действие на стволовые кроветворные клетки. Вирусные инфекции, главным об-
разом вирусы гепатита G и иммунодефицита человека, способны вызвать лизис стволовых 
кроветворных клеток и апластическую анемию.

Пароксизмальная ночная гемоглобинурия – заболевание крови, вызванное сомати-
ческой мутацией одной из стволовых кроветворных клеток, приводящей к развитию апла-
стической анемии. 

При беременности иногда развивается апластическая анемия, патогенез которой не-
известен, и которая проходит после родов или прерывания беременности.

У 50–60% больных, главным образом у подростков и молодых людей, развивается 
идиопатическая апластическая анемия. Кроме того, существует форма апластической ане-
мии –  анемия Фанкони.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Апластическая анемия обычно развивается медленно. Харак-
терны нарастающая слабость и утомляемость, обусловленные анемией. Тромбоцитопения 
проявляется кровоточивостью десен, геморрагической сыпью, носовыми, маточными и 
желудочно-кишечными кровотечениями. При выраженной нейтропении возможны ин-
фекционные осложнения (отит, пневмония, пиелонефрит), но они развиваются в поздней 
стадии заболевания.

При физикальном исследовании выявляют бледность кожных покровов и слизистых 
оболочек, петехии и экхимозы. При длительном течении заболевания появляется коричне-
вая пигментация кожи, возможно увеличение сердца, тахикардия и систолические шумы. 
Увеличение печени, селезенки и лимфатических узлов нехарактерно.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют нормохромную нормоцитарную анемию, 
тромбоцитопению с тромбоцитами нормальных размеров и нейтропению без патологиче-
ских форм нейтрофилов. В пунктате костного мозга выявляют значительное сокращение 
численности клеток всех кроветворных ростков и многочисленные костные пластинки, 
между которыми располагаются единичные кроветворные клетки и жировая ткань.

Òå÷åíèå è ïðîãíîç. Болезнь постепенно прогрессирует. Больные с тяжелой апласти-
ческой анемией погибают в течение 18–24 мес. Аллотрансплантация костного мозга и им-
муносупрессорная терапия приводят к выздоровлению 60–80% больных. Но у некоторых 
из них развивается хроническая реакция "трансплантат против хозяина".

Ëå÷åíèå. При снижении гемоглобина до 70 г/л и ниже переливают эритроцитарную 
массу, очищенную от лейкоцитов и тромбоцитов. Необходимо контролировать уровень 
ферритина в сыворотке, так как частые переливания эритроцитарной массы приводят к 
гемосидерозу.

Переливание тромбоцитарной массы проводят при снижении числа тромбоцитов до 
10000 мкл-1 или при возникновении кровотечения при большом числе тромбоцитов.

Переливание лейкоцитарной массы показано только больным с выраженной нейтро-
пенией (менее 200 мкл-1). При развитии инфекционных осложнений проводят интенсив-
ное лечение антибиотиками в/в или в/м. Профилактику антибиотиками при нейтропении 
без лихорадки проводить не следует.

Некоторым больным при отсутствии возможности трансплантации костного моз-
га назначают иммунодепрессанты: антимоцитарный или антилимфоцитарный иммуно-
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глобулины и циклоспорин, глюкокортикоиды или циклофосфамид. Иммуноглобулины 
представляют собой мономерные IgG из сыворотки лошадей, кроликов и коз, иммунизи-
рованных тимоцитами или лимфоцитами человека. После курса лечения (доза иммуногло-
булина 15 мг/кг в 500 мл физиологического раствора в/в медленно 1 раз в день в течение  
10 дней) ремиссия наступает у 50–70% больных. Циклоспорин используют отдельно (в дозе  
5–10 мг/кг/сут внутрь) или в комплексе с одним из иммуноглобулинов. Глюкокортикоиды 
в высоких дозах (преднизолон, 10–20 мг/кг внутрь) эффективен у небольшого количества 
больных, и для монотерапии их не используют из-за низкой частоты ремиссий и побочных 
эффектов. Циклофосфамид пока не получил широкого применения. По данным литера-
туры, циклофосфамид способствует пролиферации стволовых клеток и уничтожению их 
патологических клонов.

Наиболее эффективным методом лечения является родственная трансплантация 
костного мозга, совместимого по HLA. Выживаемость после такой трансплантации дости-
гает 70–90%. На выживаемость существенное влияние оказывает успешное лечение пост-
трансплантационных осложнений, таких как отторжение трансплантата и реакция "транс-
плантат против хозяина".

Анемии, обусловленные снижением синтеза эритропоэтина

Снижение синтеза эритропоэтина приводит к неспособности эритроидного ростка 
увеличивать выработку эритроцитов в ответ на анемию. Отсутствие эритроидной гипер-
плазии характерно для ХПН, при которой нарушается выработка почками гормона эритро-
поэтина. Выраженность анемии зависит от тяжести почечной недостаточности. Обычно 
анемия развивается при падении клиренса креатинина ниже 45 мл/мин, а концентрация 
креатинина в сыворотке крови превышает 260–440 мкмоль/л. Особенно выраженная ане-
мия развивается при заболевании почек с преимущественным поражением клубочков (ди-
абетическая нефропатия, амилоидоз). При уремии нередко выявляют умеренный гемолиз 
эритроцитов – дополнительный патогенетический механизм развития анемии. Предпо-
лагают, что эритроциты каким-то образом повреждаются продуктами распада при почеч-
ной недостаточности. Реже развивается микроангиопатическая гемолитическая анемия 
в результате повреждения эндотелия почечных сосудов. Тем не менее, анемия при ХПН 
является в основном гипоэритропоэтинемической и гипопролиферативной, которая, как 
правило, нормоцитарная нормохромная. Строение эритроцитов обычно нормальное. Кон-
центрация железа и ферритина в сыворотке и общая железосвязывающая способность 
сыворотки в начале заболевания нормальные. Прогрессирование заболевания и гемодиа-
лиз могут привести к дефициту железа, усугубляющему анемию.

Лечение анемии при почечной недостаточности проводят строго индивидуально и 
при терминальной ХПН переливают эритроцитарную массу или назначают рекомбинант-
ный человеческий эритропоэтин в начальной дозе 50–100 ЕД/кг в/в или п/к 3 раза в не-
делю. После 8–12 нед. терапии почти полностью нормализуется количество эритроцитов. 
Затем дозы снижают и поддерживающие дозы вводят 1–3 раза в неделю. Эффективность 
терапии снижается при воспалительных заболеваниях и при дефиците железа, который 
развивается в результате повышенной мобилизации запасов железа. В таких случаях на-
значают сульфат железа, 325 мг 3 раза в сутки во время еды.

Гипопролиферация костного мозга, сопровождающаяся нормохромной нормоцитар-
ной анемией, может развиваться при гипотиреозе, пониженном метаболизме у больных с 
белковой недостаточностью, первичной надпочечниковой недостаточности и заболевани-
ях печени.



803Глава 65. Анемии

 Миелофтизные анемии

Миелофтиз характеризуется замещением костного мозга некроветворными клет-
ками – соединительнотканный миелофиброз. Различают миелофиброз первичный, или 
идиопатический, который называется сублейкемическим миелозом, и вторичный (мие-
лофтиз).

Известны случаи развития миелофтиза при злокачественных новообразованиях, 
грибковой и туберкулезной инфекции, липидозе и грануломатозах (например, саркоидо-
зе). Миелофтиз имеется при гемобластозах (острых и хронических лейкозах, лимфомах, 
лимфогрануломатозе, миеломной болезни).

Заболевание проявляется нормоцитарной нормохромной анемией с грушевидными 
эритроцитами и нормобластами в крови. Количество тромбоцитов снижено, но число гра-
нулоцитов остается нормальным. В пунктате костного мозга обнаруживают фиброз, опу-
холевые клетки или гранулемы. Лечение направлено на основное заболевание.

 Миелодиспластические синдромы 
(предлейкоз, малопроцентный, олигобластный или тлеющий лейкозы)

Миелодиспластические синдромы – группа заболеваний, характеризующихся пан-
цитопенией, низким ретикулоцитарным индексом при нормальном содержании в кост-
ном мозге кроветворных клеток, которые имеют измененные размеры, форму и строение 
(дисплазия кроветворных клеток). Заболеваемость миелодиспластическими синдромами 
составляет 2–3 случая на 100 тыс. населения в год. Чаще заболевание развивается у по-
жилых мужчин. Половина больных имеет возраст 65–80 лет. В последние годы отмечается 
рост заболеваемости у молодых людей в связи с широким применением химио- и лучевой 
терапии при злокачественных заболеваниях. Выделяют первичные (идиопатические) и 
вторичные миелодиспластические синдромы.

Ýòèîëîãèÿ первичных миелодиспластических синдромов неизвестна. Провоцирую-
щими факторами вторичных являются ионизирующее излучение, бензол, алкилирующие 
средства, иммунодепрессанты, длительно (несколько лет) применяемые больными апла-
стическими анемиями, и препараты Г-КСФ, которые длительно применяют дети с врож-
денной нейтропенией. Миелодиспластические синдромы нередко развиваются у больных 
с наследственными заболеваниями (синдромом Дауна, анемией Фанкони и нейрофибро-
матозом).

Ïàòîãåíåç. Основным в развитии миелодиспластических синдромов является диспла-
зия кроветворных клеток костного мозга, образующих патологический клон чаще всего 
миелоидного ростка. Реже развивается пролиферация кроветворных клеток миелоидного 
и мегакариоцитарного ростков. У аномальных клеток клона возможна утрата хромосом 5 
и 7, появление дополнительной хромосомы 8 и делиции длинного плеча хромосом 5, 7 и 20. 
Кроветворные клетки способны к пролиферации и дифференцировке, но отсутствует их 
созревание и выход в кровь. Гемопоэз становится неэффективным. В крови количество 
клеток уменьшено, а клеточность костного мозга нормальная или повышенная. Патологи-
ческий клон имеет тенденцию к опухолевой трансформации и может привести к развитию 
острого миелолейкоза.

Êëàññèôèêàöèÿ
Группы гематологов Франции, Америки, Великобритании предложили классифика-

цию миелодиспластических синдромов (FAB-классификация), в основу которой заложены 
морфологические критерии: число бластов в крови и костном мозге, количество моноци-
тов и наличие кольцевых сидеробластов (табл. 70).
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Таблица 70
Миелодиспластические синдромы (FAB-классификация)

Синдромы
Бласты % Кольцевые  

сидеробласты
Моноцитоз Дисплазия

Костный мозг Кровь

Рефрактерная анемия <5 <1 <15 Редко +

Рефрактерная анемия  
с кольцевыми сидеробластами

<5 <1 >15 Редко +

Рефрактерная анемия  
с избытком бластов

5–20 <5 <15 Редко ++

Хронический  
миеломоноцитарный лейкоз

1–20 <5 <15 >109л-1 ++

Рефрактерная анемия  
с избытком бластов  
на стадии трансформации

20–30 >5 <15 По-разному ++

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Миелопластические синдромы не имеют типичных проявле-
ний. При преобладании анемического синдрома больные жалуются на повышенную утом-
ляемость, головную боль, головокружения, сердцебиения. При тромбоцитопении выявляют 
повышенную кровоточивость после небольших травм или хирургических вмешательств.  
У женщин первыми симптомами могут быть обильные менструации. При выраженной 
нейтропении возможно развитие инфекций. Внешние проявления симптомов обычно от-
сутствуют. У некоторых больных отмечается увеличение печени и селезенки при образо-
вании очагов экстрамедуллярного кроветворения.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют уменьшение числа клеток, низкий рети-
кулоцитарный индекс, анизоцитоз с преобладанием нормоцитов, небольшое количество 
макроцитов, в которых обнаруживают тельца Говелла–Жолли, кольца Кебота и базо-
фильную зернистость. Характерна нейтропения, нейтрофилы могут иметь гипосегменти-
рованные ядра и резко уменьшенное количество гранул. Тромбоцитопения бывает различ-
ной степени выраженности, тромбоциты крупные и лишены гранул. 

В костном мозге клеточность (соотношение кроветворных клеток и жира) нормальная 
или повышенная, число бластов и кольцевых сидеробластов соответствуют конкретному 
синдрому. Дизэритроцитоз проявляется многоядерными эритрокариоцитами, патологи-
ческим митозом, увеличением плотности хроматина, в цитоплазме тельца Говелла–Жол-
ли. Дисгранулоцитоз проявляется гипосегментацией ядер и уменьшением числа гранул, 
дисмегакариоцитопоэз – микромегакариоцитозом, в мегакариоцитах множество мелких 
ядер с уменьшением в ядре числа долек.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с апластической анемией, алейкемической 
фазой острого лейкоза, миелофиброзом и авитаминозами. Трудно различимы àïëàñòè÷å-
ñêèå àíåìèè и миелодиспластический синдром. Дифференциальный диагноз основывает-
ся на исследовании пунктата костного мозга, в котором при анемии обнаруживают мно-
гочисленнее костные пластинки, между которыми выявляют большое количество жира 
и единичные кроветворные клетки, морфология которых не изменена. Проточная цито- 
флюориметрия с антителами СД55 и СД59 позволяет исключить пароксизмальную ночную 
гемоглобинурию.

В отличие от миелодиспластического синдрома в àëåéêåìè÷åñêóþ ôàçó îñòðîãî ëåé-
êîçà в костном мозге содержание бластов превышает 30%. При ìèåëîôèáðîçå в биоптате 
костного мозга обнаруживают фиброз, опухолевые клетки или гранулемы, позволяющие 
установить причины заболевания.

Àâèòàìèíîçû (авитаминоз В6 и В12) диагностируют по концентрации в сыворотке 
этих веществ и клиническим проявлениям их дефицита.
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Ïðîãíîç зависит от выраженности изменений и числа бластов. Низкий риск транс-
формации в острый лейкоз (5–11%) имеется при рефрактерной анемии и рефрактерной 
анемии с кольцевыми сидеробластами, при которых бластов менее 5%. Больные погибают 
от осложнений панцитопении или ее лечения, например, гемосидероза, развивающегося 
после переливаний эритроцитарной массы.

Диспластические синдромы с высоким бластозом характеризуются тяжелой панцито-
пенией, осложнения которой являются основной причиной смерти больных. У больных с 
этими же вариантами синдромов риск трансформации в острый лейкоз достигает 25–45%. 
Прогноз у этих больных неблагоприятный. Более благоприятный прогноз при рефрактер-
ной анемии и рефрактерной анемии с кольцевыми сидеробластами. Прогноз при хрониче-
ском миеломоноцитарном лейкозе промежуточный.

Ëå÷åíèå эффективно лишь в редких случаях. Основным является симптоматическая 
терапия: переливание эритроцитарной, тромбоцитарной массы и противобактериальное 
лечение инфекций. При цитопении положительный эффект дают препараты эритропоэ-
тина и Г-КСФ, но длительное их применение ускоряет трансформацию в острый лейкоз. 
Используют цитарабин, азацитидин и топотекан в малых дозах. Они вызывают времен-
ную ремиссию лишь у отдельных больных. Родственная трансплантация костного мозга, 
совместимого по HLA, приводит к выздоровлению в 60% случаев. Но она не рекомендуется 
пожилым больным.

Анемии, сочетающиеся с повышенным образованием эритроцитов

Анемии этой группы развиваются в результате острой потери эритроцитов при кро-
вотечении (острая постгеморрагическая анемия) или при их разрушении – гемолизе (ге-
молитическая анемия). Характерным признаком постгеморрагической и гемолитической 
анемий является стимуляция эритропоэза. В крови больных резко увеличивается число ре-
тикулоцитов и повышается  ретикулоцитарный индекс (РИ) в два-три раза по сравнению с 
нормой. РИ определяется по формуле:

РИ = 0,5 × (уровень ретикулоцитов × Ht больного/ Ht нормальный).

РИ >2–3% соответствует адекватному ответу костного мозга на анемию, меньшая ве-
личина свидетельствует о подавлении кроветворения.

 Острая постгеморрагическая анемия

Острое кровотечение может быть результатом травматического разрыва сосуда или 
его разреза, эрозии артерии при пептической язве, варикозном расширении вен пищевода 
и разрыве аневризмы аорты. Кровотечение может быть явным (кровавая рвота, мелена) 
или скрытым (при внематочной беременности). Клинические проявления зависят от мас-
сивности и длительности кровотечения. Быстрая потеря 1/3 общего объема крови может 
быть смертельной, но постепенная потеря 2/3 объема крови за 24 ч не приводит к гибели 
больных.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В момент кровотечения развиваются симптомы коллапса. Ха-
рактерны бледность, шум в ушах и головокружение, нарушение зрения, обморочное со-
стояние, холодные на ощупь конечности, тахикардия, нитевидный пульс, снижение АД. 
При продолжающемся кровотечении развивается гиповолемический шок.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В первые часы после кровотечения число эритроцитов, со-
держание Hb и Ht обманчиво нормальные или несколько повышенные, что обусловлено 
спазмом периферических артерий и выходом крови из депо (рефлекторная фаза компен-
сации).
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Через 8–14 ч начинает поступать в циркулирующую кровь тканевая жидкость, раз-
бавляя ее. Число эритроцитов и содержание Hb снижаются. Развивается нормоцитарная 
анемия (гидремическая фаза компенсации).

Через 4–5 суток появляются признаки регенерации костномозгового кроветворения 
с выходом в кровь большого количества ретикулоцитов, РИ становится >3%. В мазках кро-
ви обнаруживают полихроматофилию, умеренный макроцитоз, иногда отдельные нормо-
бласты и незрелые лейкоциты (костномозговая фаза компенсации). Полное восстановле-
ние крови происходит через 4–6 месяцев.

Ëå÷åíèå. Необходимо немедленно остановить кровотечение, восстановить объем кро-
ви и устранить проявления шока. Наиболее эффективным методом восстановления объ-
ема крови является гемотрансфузия. Заменителем крови может быть плазма. Переливание 
5% раствора глюкозы или физиологического раствора дает кратковременное улучшение. 
В последующем назначают препараты железа для устранения его дефицита, развившегося 
при кровотечении.

Гемолитические анемии

 Гемолитическая анемия – общее название анемий, развивающихся вследствие повы-
шенного распада эритроцитов. Но гемолитическая анемия возникает лишь тогда, когда от-
сутствует усиленный эритропоэз в костном мозге, компенсирующий распад эритроцитов.

В зависимости от преимущественной локализации гемолиза выделяют анемии с  
 âíóòðèñîñóäèñòûì è  âíåñîñóäèñòûì гемолизом. Внутрисосудистый гемолиз развивается 
редко, протекает с лихорадкой, тахикардией и болью в спине. Свободный гемоглобин свя-
зывается с гемоглобином сыворотки. При избытке свободного гемоглобина возникает ге-
моглобинурия, которая может стать причиной почечной недостаточности. Через 5–7 дней 
после гемолитического криза в моче выявляется гемосидерин, образующийся в клетках 
почечных канальцев из реабсорбированного гемоглобина.

Внесосудистый гемолиз – это разрушение эритроцитов в ретикулоэндотелиальной 
системе, главным образом, в селезенке. При спленомегалии срок жизни эритроцитов со-
кращается в результате разрушения в ней эритроцитов с аномалиями или тепловыми анти-
телами на поверхности. При этом развиваются желтуха и непрямая гипербилирубинемия, 
возрастает активность сывороточной ЛДГ. Уровень гемоглобина нормальный или слегка 
пониженный.

Усиленный распад эритроцитов может быть обусловлен экзоэритроцитарными (ауто-
антителами, механическим повреждением) и эндоэритроцитарными факторами (мембра-
нопатиями, ферментопатиями и гемоглобинопатиями). Первая группа факторов выявляет-
ся при гиперспленизме, иммунном гемолизе, микроангиопатии, инфекции и токсическом 
повреждении. Развившиеся гемолитические анемии при этих состояниях относятся к при-
обретенным. Вторая группа факторов характерна для наследственного микросфероцито-
за, овалоцитоза, пароксизмальной почечной гемоглобинурии и шпороклеточной анемии. 
Гемолитические анемии при этих заболеваниях относятся к врожденным. 

Приобретенные гемолитические анемии

 Приобретенные гемолитические анемии развиваются у большинства больных при 
внутрисосудистом гемолизе нормальных эритроцитов, обусловленном антителами и ток-
синами, гиперактивностью клеток ретикулоэндотелиальной системы, естественными или 
механическими препятствиями кровотоку. 
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 Èììóííûå ãåìîëèòè÷åñêèå àíåìèè
Иммунный гемолиз у взрослых обычно вызван IgG- и IgM-аутоантителами к антиге-

нам собственных эритроцитов. При остром начале аутоиммунных гемолитических анемий 
у больных появляются слабость, одышка, сердцебиение, боли в сердце и в пояснице, повы-
шается температура, развивается интенсивная желтуха. При хроническом течении забо-
левания выявляют общую слабость, желтуху, увеличение селезенки, иногда и печени.

Анемия носит нормохромный характер. В крови обнаруживают макроцитоз и микро-
сфероцитоз, возможно появление нормобластов. СОЭ увеличена.

Основной метод диагностики аутоиммунных гемолитических анемий – проба Кумб-
са, при которой антитела к иммуноглобулинам (особенно IgG) или компонентам компле-
мента (СЗ) агглютинируют эритроциты больного (ïðÿìàÿ ïðîáà Êóìáñà). В некоторых 
случаях необходимо выявить антитела в сыворотке больного. Для этого сначала инкубиру-
ют сыворотку больного с нормальными эритроцитами, а затем выявляют антитела на них 
с помощью антиглобулиновой сыворотки (анти-IgG) – íåïðÿìàÿ ïðîáà Êóìáñà. В редких 
случаях на поверхности эритроцитов не обнаруживают ни IgG, ни комплемент (иммунную 
гемолитическую анемию с отрицательной пробой Кумбса).

 Àóòîèììóííàÿ ãåìîëèòè÷åñêàÿ àíåìèÿ ñ òåïëîâûìè àíòèòåëàìè чаще развивается у 
взрослых, особенно у женщин. Тепловые антитела относятся к IgG, реагирующим с белко-
выми антигенами эритроцитов при температуре тела. Эта анемия бывает идиопатической 
и лекарственной и наблюдается как осложнение гемобластозов (хронического лимфолей-
коза, лимфогранулематоза, лимфомы), коллагенозов, особенно СКВ, СПИДа.

Êëèíèêà заболевания проявляется слабостью, желтухой, спленомегалией. При вы-
раженном гемолизе у больных появляются лихорадка, обмороки, боли в грудной клетке и 
гемоглобинурия.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå характерны для внесосудистого гемолиза. Выявляется анемия 
со снижением уровня Hb до 60–90 г/л, содержание ретикулоцитов повышается до 15–30%.  
Прямая проба Кумбса положительна более чем в 98% случаев, обнаруживают IgG в соче-
тании с СЗ или без него. Уровень гемоглобина снижен. В мазке периферической крови 
обнаруживается микросфероцитоз.

Ëå÷åíèå. Легкий гемолиз не требует лечения. При гемолитической анемии средней 
тяжести и тяжелой лечение в первую очередь направлено на причину заболевания. Против 
самого гемолиза назначают глюкокортикоиды (например, преднизолон 1 мг/кг/сут внутрь) 
до нормализации уровня гемоглобина в течение 1–2 недель. После этого дозу преднизоло-
на снижают до 20 мг/сут, затем в течение нескольких месяцев продолжают снижать и от-
меняют полностью. Положительный результат достигается у 80% больных, но у половины 
из них заболевание рецидивирует.

При неэффективности или непереносимости глюкокортикоидов показана спленэк-
томия, которая дает положительный результат у 60% больных.

В отсутствии эффекта от глюкокортикоидов и спленэктомии назначают иммуноде-
прессанты – азатиоприн (125 мг/сут) или циклофосфамид (100 мг/сут) в сочетании с пред-
низолоном или без него. Эффективность этого лечения составляет 40–50%.

Для быстрого прекращения гемолиза используют нормальный иммуноглобулин G, 
0,5–1,0 г/кг/сут в/в в течение 5 сут.

При тяжелом гемолизе и выраженной анемии проводят гемотрансфузию. Так как те-
пловые антитела реагируют со всеми эритроцитами, обычный подбор совместимой крови 
неприменим. Предварительно следует адсорбировать антитела, присутствующие в сыво-
ротке больного, с помощью его же эритроцитов, с поверхности которых удалены антитела. 
После этого сыворотка исследуется на наличие аллоантител к антигенам донорских эри-
троцитов. Подобранные эритроциты медленно переливают больным под тщательным на-
блюдением за возможным возникновением гемолитической реакции.
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Àóòîèììóííàÿ ãåìîëèòè÷åñêàÿ àíåìèÿ ñ õîëîäîâûìè àíòèòåëàìè. Эта анемия ха-
рактеризуется наличием аутоантител, реагирующих при температуре ниже 37 °С. Суще-
ствует идиопатическая форма болезни, составляющая около половины всех случаев, и 
приобретенная, связанная с инфекциями (микоплазменными пневмониями и инфекцион-
ным мононуклеозом) и лимфопролиферативными состояниями.

Основным симптомом болезни является повышенная чувствительность к холоду (об-
щему переохлаждению или приему холодной пищи или напитков), проявляющаяся поси-
нением и побелением пальцев рук и ног, ушей, кончика носа. Характерны расстройства 
периферического кровообращения (синдром Рейно, тромбофлебиты, тромбозы, иногда 
холодовая крапивница), возникающие в результате внутри- и внесосудистого гемолиза, 
приводящего к образованию внутрисосудистых конгломератов из агглютинированных 
эритроцитов и окклюзии сосудов микроциркуляторного русла.

Анемия обычно нормохромная или гиперхромная. В крови выявляют ретикулоцитоз, 
нормальное количество лейкоцитов и тромбоцитов, высокий титр холодовых агглютини-
нов, обычно антител класса IgМ и СЗ. Прямая проба Кумбса выявляет только СЗ. Нередко 
обнаруживают агглютинацию эритроцитов in vitro при комнатной температуре, исчезаю-
щую при подогревании.

 Ïàðîêñèçìàëüíàÿ õîëîäîâàÿ ãåìîãëîáèíóðèÿ. Заболевание в настоящее время ред-
кое, бывает как идиопатическим, так и вызванным вирусными инфекциями (корью или 
эпидемическим паротитом у детей) или третичным сифилисом. В патогенезе основное зна-
чение имеет образование двухфазных гемолизинов Доната–Ландштейнера.

Клинические проявления развиваются после пребывания на холоде. Во время при-
ступа возникают озноб и лихорадка, боли в спине, ногах и животе, головная боль и общее 
недомогание, гемоглобинемия и гемоглобинурия.

Диагноз ставят после обнаружения холодовых Ig-антител в двухфазной пробе на ге-
молиз. Прямая проба Кумбса либо отрицательная, либо выявляет СЗ на поверхности эри-
троцитов.

Главное в лечении аутоиммунных гемолитических анемий с холодовыми аутоанти-
телами – предупреждение возможности переохлаждения. При хроническом течении за-
болевания используют преднизолон и иммунодепрессанты (азатиоприн, циклофосфамид). 
Спленэктомия обычно неэффективна.

Àóòîèììóííàÿ ëåêàðñòâåííàÿ ãåìîëèòè÷åñêàÿ àíåìèÿ. Лекарственные средства, 
вызывающие иммунную гемолитическую анемию, по патогенетическому механизму дей-
ствия делятся на три группы. К первой группе относятся препараты, вызывающие заболе-
вание, клинические признаки которого аналогичны признакам аутоиммунной гемолити-
ческой анемии с тепловыми антителами. У большинства больных причиной заболевания 
является метилдофа. При приеме этого препарата в дозе 2 г/сут у 20% больных отмечается 
положительная проба Кумбса. У 1% больных развивается гемолитическая анемия, в крови 
выявляют микросфероцитоз. На эритроцитах обнаруживают IgG. Гемолиз ослабевает че-
рез несколько недель после прекращения приема метилдофы.

Ко второй группе относятся препараты, которые адсорбируются на поверхности эри-
троцитов, выполняют роль гаптенов и стимулируют образование антител к комплексу ле-
карственное средство – эритроцит. Такими препаратами являются пенициллин и другие 
близкие по структуре антибиотики. Гемолиз развивается при назначении препарата в вы-
соких дозах (10 млн ед/сут и более), но обычно бывает умеренно выраженным и после отме-
ны препарата быстро прекращается. Проба Кумбса при гемолизе бывает положительной.

В третью группу включены лекарственные препараты (хинидин, сульфаниламиды, 
производные сульфанилмочевины, феницитин и др.), вызывающие образование специфи-
ческих антител комплекса IgМ. Взаимодействие антител с лекарственными препаратами 
приводит к образованию иммунных комплексов, оседающих на поверхности эритроцитов. 
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Прямая проба Кумбса бывает положительной только по отношению к СЗ. Непрямая про-
ба Кумбса положительная только в присутствии лекарственного препарата. Гемолиз чаще 
бывает внутрисосудистым и быстро проходит после отмены лекарственных средств.

 Ìåõàíè÷åñêàÿ ãåìîëèòè÷åñêàÿ àíåìèÿ. Механические повреждения эритроцитов, 
приводящие к развитию гемолитической анемии, возникают при прохождении эритроци-
тов по мелким сосудам над костными выступами, где подвергаются сдавлению извне (мар-
шевая гемоглобинурия); преодолении градиента давления на протезах клапанов сердца и 
сосудов; прохождении по мелким сосудам с измененными стенками (микроангиопатиче-
ская гемолитическая анемия).

Маршевая гемоглобинурия возникает после длительной ходьбы или бега, занятий ка-
ратэ или тяжелой атлетикой и проявляется гемоглобинемией и гемоглобинурией.

Гемолитическая анемия у больных с протезированными клапанами сердца и сосудов 
обусловлена внутрисосудистыми разрушениями эритроцитов. Гемолиз развивается при-
мерно у 10% больных с протезированным аортальным клапаном (стеллитовые клапаны) 
или его дисфункцией (околоклапанная регургитация). Биопротезы (свиные клапаны) и ис-
кусственные митральные клапаны редко вызывают значительный гемолиз. Механический 
гемолиз обнаруживают у больных с аортобедренными шунтами.

Гемоглобин снижается до 60–70 г/л, появляются ретикулоцитоз, шизоциты (обломки 
эритроцитов), снижается содержание гемоглобина, возникают гемоглобинемия и гемогло-
бинурия.

Лечение направлено на уменьшение дефицита железа, назначаемого внутрь, и огра-
ничение физической нагрузки, что снижает интенсивность гемолиза.

 Ìèêðîàíãèîïàòè÷åñêàÿ ãåìîëèòè÷åñêàÿ àíåìèÿ. Является вариантом механического 
внутрисосудистого гемолиза. Заболевание возникает при тромботической тромбоцитопе-
нической пурпуре и гемолитико-уремическом синдроме, синдроме диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, патологии сосудистой стенки (гипертонических кризах, 
васкулитах, эклампсии, диссеминированных злокачественных опухолях). В патогене-
зе этой анемии основное значение имеет отложение нитей фибрина на стенках артери-
ол, проходя через переплетения которых эритроциты разрушаются. В крови выявляются 
фрагментарные эритроциты (шизоциты и шлемовидные клетки) и тромбоцитопения. Ане-
мия обычно резко выражена, уровень гемоглобина снижается до 40–60 г/л. Проводят ле-
чение основного заболевания, назначают глюкокортикоиды, свежезамороженную плазму, 
плазмаферез и гемодиализ.

 Наследственные гемолитические анемии

Наследственные гемолитические анемии – результат врожденного дефекта гемогло-
бина, ферментов или мембран эритроцитов. Соответственно выделяют три группы наслед-
ственных гемолитических анемий:

1. Гемоглобинопатии (серповидноклеточная анемия,  гемоглобинопатия HbSC).
2. Ферментопатии (анемии при недостаточности глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы).
3. Мембранопатии (наследственный микросфероцитоз, овалоцитоз и пойкилоцитоз).
 Ñåðïîâèäíîêëåòî÷íàÿ àíåìèÿ – заболевание, развивающееся у гомозигот по алле-

лю, кодирующему гемоглобин S, имеющий структурные аномалии молекулы гемоглобина 
и способный к полимеризации при отдаче кислорода или снижении его парциального дав-
ления. В эритроцитах образуются волокна (тактоиды), формирующие студенистую сеть, 
изменяющие форму эритроцитов на серповидную и повышающие их жесткость, что за-
трудняет прохождение эритроцитов по мелким сосудам. Как следствие возникает закупор-
ка этих сосудов, и развиваются многочисленные инфаркты в селезенке, легких, почках и 
головном мозге.
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Серповидноклеточная анемия – хроническая болезнь, прояв-
ляется обычно в детском возрасте. Характерны бледность, утомляемость, задержка роста, 
повышенная чувствительность к инфекциям. В результате хронического гемолиза разви-
ваются желтуха и желчнокаменная болезнь.

Характерными симптомами анемии являются трофические язвы голеней, приапизм, 
повторные инфаркты легких, хроническое легочное сердце, некроз почечных сосочков, 
обусловленные ухудшением реологических свойств крови. Возможно развитие кровоиз-
лияний в сетчатку с последующими рубцеванием и отслойкой сетчатки.

Течение заболевания нередко осложняется инфекцией, в частности сальмонеллезом, 
приводящим к остеомиелиту. Иногда возникает асептический некроз головки бедренной 
кости. Тяжелым осложнением и у детей, и у взрослых является инсульт.

Нередко развиваются угрожающие жизни больных острые кризы. Самый частый из 
них – áîëåâîé êðèç. Боль локализуется в спине, конечностях и ребрах, длится несколько 
дней или недель, сопровождается лихорадкой, но концентрация гемоглобина в крови нор-
мальная. Возможно развитие острого синдрома грудной клетки, проявляющегося болью в 
грудной клетке, легочными инфильтратами и гипоксией. У детей, а иногда и у взрослых, со 
спленомегалией развиваются ñåêâåñòðàöèîííûå êðèçû, характеризующиеся депонирова-
нием крови в селезенке и сопровождающиеся артериальной гипотонией и шоком, паде-
нием концентрации гемоглобина в крови. Редко развиваются ãåìîëèòè÷åñêèå êðèçû, ха-
рактеризующиеся вторичной желтухой и снижением концентрации гемоглобина в крови. 
При вирусной инфекции (обычно парвавирусе В19) развиваются àïëàñòè÷åñêèå êðèçû, 
сопровождающиеся резким снижением гемоглобина и уменьшением количества ретику-
лоцитов в периферической крови.

Сходные клинические проявления имеет гемоглобинопатия HbSC. Она протекает ме-
нее тяжело, но с выраженной спленомегалией.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå.  Гемоглобин S при серповидноклеточной анемии выявляют 
после обработки эритроцитов метабисульфатом натрия, что приводит к отдаче кислорода. 
С помощью электрофореза (более точный метод) можно количественно определить гемо-
глобин S и отличить гомозиготную от гетерозиготной анемии или от других аномалий стро-
ения гемоглобина.

Гемоглобин при серповидноклеточной анемии снижен до 50–100 г/л, при гетерози-
готности по HbS его уровень нормальный. СЭО может быть увеличенным, наблюдается 
непрямая гипербилирубинемия и нейтрофильный лейкоцитоз, количество тромбоцитов 
повышено. В мазках периферической крови выявляют серповидные эритроциты, ино-
гда  тельца Говелла–Жолли и мишеневидные эритроциты.

Ëå÷åíèå. Специфическим методом лечения является лечение гидроксимочевиной, по-
вышающей уровень фетального гемоглобина и снижающей уровень гемолиза. Эффектив-
ность препарата усиливается назначением эритропоэтина. Этот метод лечения применяют 
только больным с тяжелой анемией. Основное лечение направлено на предупреждение 
острых и хронических осложнений. Не следует допускать обезвоживания, длительного 
пребывания на большой высоте. Детям от 3-х месяцев до 5 лет показано введение менин-
гококковой вакцины и вакцины против Haemophilus influenza типа В. Детям старше 5 лет 
назначают профилактическую терапию пенициллином по 125–250 мг внутрь ежедневно. 
В случае лихорадки срочно проводят интенсивную противомикробную терапию.

Всем больным с хронической гемолитической анемией назначают фолиевую кислоту, 
1 мг внутрь 1 раз в сутки.

При болевом кризе в/в вводят жидкость и проводят обезболивающую терапию аналь-
гетиками. Наиболее эффективны длительные инфузии морфина. Но следует помнить о 
склонности больных с рецидивирующим болевым синдромом к наркотической зависимо-
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сти. Переливание крови не устраняет боль, повторные же переливания могут привести к 
гемосидерозу.

При остром синдроме грудной клетки проводят ингаляции кислорода и инфузионную 
терапию и назначают антибиотики широкого спектра действия (цефтриаксон и эритро-
мицин). При снижении РаО2 в крови ниже 60 мм рт. ст. проводят обменное переливание 
крови.

Лечение секвестрационного криза направлено на восстановление гемодинамики. 
Основным лечением апластического криза является трансфузионная терапия. Лечение 
остеомиелита проводят с учетом результата бактериологического исследования биопсий-
ного материала. Трофические язвы голени лечат возвышенным положением нижних ко-
нечностей, интенсивными местными воздействиями и при отсутствии эффекта проводят 
трансфузионную терапию и пересадки полнослойных лоскутов кожи. Приапизм устраня-
ется регидратационной терапией или хирургической декомпрессией. Излечение от серпо-
видноклеточной анемии у некоторых больных возможно с помощью аллотрансплантации 
костного мозга. Но отбор для этого лечения сложен и широко не применяется. В настоящее 
время интенсивно развиваются методы генотерапии.

 Ôåðìåíòîïàòèè. Ферментопатические гемолитические анемии – группа заболева-
ний, обусловленных дефицитом активности эритроцитарных ферментов, чаще  глюко-6-
фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФД).

Нормальные эритроциты защищены от действия окислителей за счет метаболизма 
глюкозы по пентозофосфатному пути, являющемуся источником восстановленного глу-
татиона, препятствующего окислению сульфгидрильных групп гемоглобина и мембраны 
эритроцитов. Образующиеся свободные радикалы кислорода при контакте с токсинами 
или лекарствами в эритроцитах резко увеличивают метаболизм глюкозы по этому пути.

При недостаточности Г-6-ФД в эритроцитах не образуется необходимое количество 
восстановленного глутатиона, что приводит к окислению сульфгидрильнх групп гемогло-
бина с образованием телец Гейнца и мембран эритроцитов и развитию хронического или 
эпизодического гемолиза.

Гем Г-6-ФД расположен на Х-хромосоме. Поэтому недостаточность Г-6-ФД наследу-
ется сцеплено с Х-хромосомой главным образом у мужчин – выходцев из Африки, Среди-
земноморья и Китая. У женщин заболевание наблюдается редко.

Гемолитические кризы – основное клиническое проявление этой ферментопати-
ческой анемии – развиваются обычно быстро, в течение нескольких часов и только под 
действием провоцирующих факторов. К ним относятся лекарственные средства (сульфа-
ниламиды, хинин, нитрофурантоин, аспирин, феназопиридин), инфекции и бобы, прини-
маемые с пищей.

Содержание Г-6-ФД снижено главным образом в стареющих эритроцитах, и они более 
подвержены гемолизу. В момент криза в мазках периферической крови выявляются  тельца 
Гейнца. Характерно быстрое снижение гематокрита, повышение в плазме концентрации 
свободного гемоглобина и непрямого билирубина и снижение уровня гаптоглобина. Ге-
молитический криз проходит быстро, обычно самостоятельно после разрушения старых 
эритроцитов.

К концу первых суток тельца Гейнца удаляются селезенкой. После их удаления в кро-
ви появляются эритроциты с полукруглыми краевыми дефектами ("укусы" эритроцитов), 
фрагменты эритроцитов и небольшое количество микросфероцитов. После криза уровень 
Г-6-ФД может нормализоваться за счет преобладания в крови популяции молодых эритро-
цитов. Активность фермента следует определить через 1,5–2 мес после криза.

Ëå÷åíèå. Основное внимание следует уделить профилактике гемолитических кризов: 
лечению инфекции, исключению приема некоторых лекарственных средств и употребле-
ния в пищу бобов. Гемотрансфузии проводят по строгим показателям. Во время кризов с 
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гемоглобинурией проводят адекватную гидратацию для поддержания нормальной функ-
ции почек.

Врожденный дефицит ïèðóâàòêèíàçû, ãåêñàêèíàçû è ãëþêîçî-6-ôîñôàòèçîìåðàçû 
может привести к ферментопатиям и гемолитическим кризам.

 Ìåìáðàíîïàòèè – наследственные заболевания, характеризующиеся структурны-
ми аномалиями белков эритроцитов, приводящими к нарушениям структуры их мембран и 
внесосудистому гемолизу. Различают три формы мембранопатий: наследственный микро-
сфероцитоз, наследственный овалоцитоз и наследственный стоматоцитоз.

 Íàñëåäñòâåííûé ìèêðîñôåðîöèòîç. Заболевание наследуется в большинстве случаев 
по аутосомно-доминантному типу и характеризуется дефектом одного из белков цитоске-
лета эритроцитов, приводящим к потере части их мембраны с уменьшением отношения 
площади к объему. Эритроциты превращаются в микросфероциты, имеющие средний 
диаметр меньше 6,3 мкм и среднюю толщину больше 2,1 мкм.

Наследственный микросфероцитоз может выявиться как у детей, так и у взрослых. 
У больных находят синдром анемии, желтуху и спленомегалию. Желтуха сопровождается 
образованием пигментных камней в желчном пузыре и желчевыводящих путях даже у де-
тей. В костном мозге развивается гиперплазия эритроидного ростка.

Анемия нормохромная, умеренная (гемоглобин 90–100 г/л). В мазке крови выявляют 
микросфероциты – мелкие клетки без центрального просветления. Характерна способ-
ность микросфероцитов к гемолизу в гипотонических растворах меньшей концентрации в 
отличие от нормальных эритроцитов. Секвестрация микросфероцитов происходит в селе-
зенке. Диагностическое значение имеет спонтанный гемолиз – число эритроцитов, разру-
шившихся после инкубации крови в течение 48 ч. У здоровых людей он не превышает 4%, у 
больных с наследственным микросфероцитозом достигает 15–50%. Спонтанный гемолиз 
при добавлении в кровь глюкозы резко снижается. Прямая проба Кумбса отрицательная в 
отличие от аутоиммунной гемолитической анемии, при которой она положительна.

Клиническое выздоровление наступает после спленэктомии, хотя микроцитоз оста-
ется, но гемолиз значительно уменьшается. С профилактической целью назначают дли-
тельно фолиевую кислоту, 1 мг/сут внутрь. При наличии желчнокаменной болезни после 
спленэктомии решается вопрос о холецистэктомии.

 Íàñëåäñòâåííûé îâàëîöèòîç – заболевание, сопровождающееся появлением в кро-
ви большого количества овалоцитов. В периферической крови здоровых лиц количество 
их составляет 5–10%, а у больных колеблется от 25 до 90%. Овалоцитоз наследуется по 
аутосомно-доминантному типу.

Ведущее значение в патогенезе заболевания имеет структурная аномалия спектрина, 
приводящая к образованию измененного цитоскелета эритроцитов. Возможна недостаточ-
ность белка 4,1 цитоскелета, связывающего спектрин и актин. В результате имеющие дво-
яковогнутую форму диски эритроцитов после прохождения микроциркуляторного русла 
становятся овальными и не восстанавливают свою прежнюю форму. Овалоциты разруша-
ются главным образом в селезенке.

У большинства больных овалоцитоз обнаруживается случайно при исследовании пе-
риферической крови или проявляется легким гемолизом с нормальной концентрацией ге-
моглобина (больше 120 г/л). Концентрация гемоглобина может быть сниженной. У 10–15%  
больных выявляется тяжелое течение заболевания, характеризующееся интенсивным 
гемолизом. Концентрация гемоглобина снижается до 90–100 г/л и ниже, продолжитель-
ность жизни половины эритроцитов составляет 5 сут. В периферической крови обнаружи-
вают микроовалоциты, пойкилоциты и шизоциты.

Лечение наследственного овалоцитоза аналогично лечению наследственного микро-
сфероцитоза. Основное значение имеет спленэктомия, устраняющая гемолиз.
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Íàñëåäñòâåííûé ñòîìàöèòîç – заболевание, при котором эритроциты имеют специ-
фическую форму – выпуклые с одной стороны и вогнутые с другой и имеют щелевидное 
пространство в окрашенном мазке крови. Существует две формы эритроцитов – гиперги-
дратированные стоматоциты (гидроциты) с высоким содержанием ионов натрия и воды и 
низкой средней концентрацией гемоглобина и дегидратированные стоматоциты (ксероци-
ты) с низким содержанием ионов и воды и высокой средней концентрацией гемоглобина. 
Гидроциты выглядят в окрашенных мазках крови как типичные стоматоциты, а ксероциты 
сморщенные и имеют вид мишеней. Стоматоциты имеют укороченную продолжитель-
ность жизни.

Клиника наследственного стоматоцитоза проявляется спленомегалией и легким гемо-
лизом. Спленэктомия полностью гемолиз не устраняет. 

Глава 66

ГЕМАТОБЛАСТОЗЫ

 Гематобластозы – обширная группа опухолей, развивающихся из кроветворных кле-
ток в костном мозге.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Гематобластозы имеют генетическую мутационную осно-
ву и развиваются согласно законам опухолевой прогрессии. Повышенная мутабельность 
кроветворных клеток формируется под влиянием ионизирующего и электромагнитного 
излучений, химических соединений, (бензола, красителей, этиленоксида, гербицидов, 
пестицидов, формальдегида и нефтепродуктов), лекарственных средств (цитостатиков, 
хлорамфеникола, хлорохина и метоксалена), а также при наследственных дефектах кро-
ветворной ткани. На следующем этапе в результате специфических мутаций и активации 
специфических генов образуется опухолевая клетка, способная только к моноклональной 
пролиферации (доброкачественная стадия). Дальнейшие изменения в клеточном геноме с 
образованием онкогенов, нарушением апоптоза и утратой функции антионкогенов фор-
мируют злокачественный клон клеток, который становится автономным и обусловливает 
становление и прогрессирование злокачественной опухоли. Лейкозы подразделяются на 
острые и хронические в зависимости от степени зрелости клеток.

Острые лейкозы

 Острые лейкозы (ОЛ) классифицируются по морфологическим, цитохимическим, 
иммунологическим и генетическим особенностям опухолевых клеток и характеризуют-
ся содержанием бластных клеток в крови или костном мозге более 30%. Существуют раз-
личные классификации острых лейкозов: франко-американо-британская классификация 
(FAВ, 1976), классификация ВОЗ (1976) и классификация, переработанная и дополненная 
А.И. Воробьевым и М.Д. Бриллиант (2000). Основные варианты острых лейкозов представ-
лены в табл. 71.

Иммунофенотипы бластных клеток определяют после инкубации с моноклональны-
ми антителами с помощью проточной цитофлюориметрии, которая позволяет определить 
экспрессируемые клетками кластеры дифференцировки (СД). 
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Таблица 71
Острые лейкозы

Классифи- 
кация FAB

Вариант Иммунофенотип Цитогенетика

М1, М2,  
М2 BASO

Острый  миелобластный 
лейкоз

СД13, СД33, 
СД34, HLA-DR

вариант t(8,21) (q22; q22) и вариант  
с перестройками 11 q23

М3 Острый  промиелоцитарный 
лейкоз

СД13, СД15, СД33 t(15,17) (q22; q11-12) и вариантами

М4, М4 Ео Острый  миеломонобластный 
лейкоз

СД11b, СД13, 
СД14, СД15, 
СД33, СД, HLA-DR

inv(16) (p13;q22) или t(16,16) (p13;q22)  
с патологической костномозговой эозино-
филией, вариант с перестройками 11 q23

М5 Острый  монобластный лейкоз СД11b, СД13, 
СД14, СД15, 
СД33, HLA-DR

t с участием 11q (сегмент 11q23)

М6 Острый эритромиелоз, 
острый эритромега- 
кариобластный лейкоз

СД33, HLA-DR

М7 Острый мегакариобластный 
лейкоз

СД33, СД41

– Острый В-лимфобластный 
лейкоз взрослых
Иммунофенотипические  
варианты
- ранний пре В (про-В)
- пре В
- В

СД13, СД33

СД10, СД19

t(9,22) (q34; q11) 
t(1,19) (q23; р13) 
t(12,21) (р12; q22) 

с перестройками 11q23

– Острый В-лимфобластный 
лейкоз детей
Иммунофенотипические  
варианты
- ранний пре В (про-В)
- пре В
- В

СД13, СД33

СД10, СД19

t(9,22) (q34; q11) 
t(1,19) (q23; р13) 
t(12,21) (р12; q22) 

с перестройками 11q23

– Острый Т-лимфобластный 
лейкоз

СД2, СД7 мутации в сегменте 14q11
или 7 q 34

Генетический анализ бластных клеток имеет исключительное значение для диагноза 
и прогноза острых лейкозов. Острые миелоидные лейкозы имеют две хромосомные аббе-
рации: транслокацию (t) или инверсию (inv) – структурные изменения хромосом, возни-
кающие в результате перемещения генетического материала, с делецией короткого (р) или 
длинного (q) плеча. Например, острый промиелоцитарный лейкоз характеризуется транс-
локацией t (15,17), (q 22, q11-12), а острый миеломонобластный лейкоз – инверсией inv (16) 
(p13; q22).

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В течение острого лейкоза выделяют первый острый период, 
ремиссию и рецидив. Продолжительность предклинического периода неизвестна, одна-
ко некоторые симптомы болезни могут появиться задолго до диагностики острого лей-
коза. Развернутая клиническая картина опухоли формируется, когда ее масса достигает  
1012 клеток. Проявления острого лейкоза весьма многообразны и могут быть представлены 
в виде следующих синдромов:

1) синдром опухолевой интоксикации;
2) анемический синдром;
3) геморрагический синдром;
4) гиперпластический синдром с формированием язвенно-некротических пораже-

ний;
5) синдром нейролейкемии.
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 Ñèíäðîì îïóõîëåâîé èíòîêñèêàöèè характеризуется лихорадкой, общей слабостью, 
потливостью, снижением массы тела и дает основания для ошибочного предположения 
о наличии инфекционного заболевания, коллагенозов, других опухолей. Особенно часто 
данный синдром встречается при остром лимфобластном лейкозе.

 Àíåìè÷åñêèé ñèíäðîì связан с подавлением эритропоэза бластной инфильтрацией 
костного мозга, с ингибирующим влиянием особого фактора (LIF), вырабатываемого опу-
холевыми клетками, нарушениями в мембране эритроцита и неполноценностью гемогло-
бина. Клинически он проявляется жалобами на прогрессирующую общую слабость, голо-
вокружение, шум в ушах. Отмечаются бледность кожных покровов и слизистых оболочек, 
тахикардия, систолический шум в прекардиальной области, снижение АД. Реже развива-
ется аутоиммунная гемолитическая анемия с умеренной желтухой, лихорадкой, повышен-
ным содержанием свободного билирубина. Эта форма анемии может наблюдаться даже в 
начале заболевания.

 Ãåìîððàãè÷åñêèé ñèíäðîì обусловлен тромбоцитопенией, формированием ДВС-
синдрома, снижением выработки гемостатических факторов гепатоцитами. Он проявляет-
ся кожными геморрагиями петехиально-пятнистого, реже гематомного типов, носовыми, 
маточными и желудочно-кишечными кровотечениями. Иногда возникают кровоизлияния 
в сетчатку глаз с нарушениями зрения и в мозговую ткань с развитием клиники острого 
нарушения мозгового кровообращения. Данный синдром особенно характерен для про-
миелоцитарного острого лейкоза, а его первые признаки нередко возникают за несколько 
месяцев до появления выраженной клинической симптоматики.

 Ãèïåðïëàñòè÷åñêèé ñèíäðîì развивается вследствие лейкемической инфильтрации 
костного мозга и других органов и тканей. Клинически он характеризуется упорными, осо-
бенно ночью, болями в костях и суставах, увеличением лимфатических узлов, печени и 
селезенки.

Лимфаденопатия может наблюдаться при всех формах ОЛ, но при лимфобластных 
лейкозах она встречается значительно чаще и выражена в большей степени. Обычно об-
наруживается увеличение шейных лимфоузлов, безболезненных, плотноватой консистен-
ции. Поражение лимфоузлов средостения может сопровождаться клиникой сдавления: 
одышкой, цианозом, отечностью шеи, набуханием и пульсацией сосудов. При острых лим-
фобластных лейкозах могут появляться очаги опухолевого роста в селезенке, лимфоузлах, 
печени, коже и ЦНС с развитием лейкозного менингита. У 30% больных значительно уве-
личиваются миндалины с затруднением и болезненностью глотания, одышкой. 

Инфильтрация миндалин, корня языка, задней стенки глотки с некрозом тканей соз-
дает условия для их инфицирования, а нейтропения способствует формированию септи-
ческих осложнений. Спленомегалия нерезко выражена, селезенка плотная, безболезнен-
ная или слегка чувствительная, выступает из-под края реберной дуги на 3–6 см. Печень 
увеличивается на 2–4 см, плотная, чувствительная при пальпации. При поражении кожи 
обнаруживают инфильтраты розоватого или светло-коричневого цвета обычно множе-
ственного характера (лейкемиды).

При поражении легких отмечаются явления бронхиальной обструкции (ослабление 
дыхания, сухие свистящие хрипы) и очаговые инфильтративные изменения. Однако отли-
чить специфический лейкозный пневмонит от бактериальных пневмоний, нередко ослож-
няющих течение ОЛ, бывает трудно.

Поражение миокарда характеризуется небольшим расширением границ сердца, та-
хикардией, ослаблением тонов сердца, в тяжелых случаях развивается хроническая сер-
дечная недостаточность.

Лейкемическая инфильтрация десен чаще наблюдается при остром монобластном 
лейкозе. Десны имеют красные участки, напоминающие кровоизлияния, нередко возни-
кает распад ткани инфильтратов с появлением гнилостного запаха изо рта.
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Поражение яичек может встречаться при всех острых лейкозах. Обычно становится 
плотным одно яичко, которое быстро увеличивается, а в дальнейшем поражается и другое 
яичко.

Метастазы в мозговые оболочки, вещество мозга и нервные ñòâîëû ( ñèíäðîì íåéðî-
ëåéêåìèè) могут осложнить течение любой формы ОЛ, но чаще встречаются при детском 
варианте острого лимфобластного лейкоза, составляя 78–83%.

Синдром нейролейкемии клинически характеризуется появлением менингиального 
синдрома с головной болью, тошнотой, рвотой, снижением аппетита. При исследовании 
обнаруживаются застой на глазном дне, ригидность затылочных мышц, симптом Кернига, 
нарушения черепно-мозговых нервов. Диагноз нейролейкемии устанавливают по обнару-
жению в спинномозговой жидкости цитоза выше 10 в 1 мкл и обязательно бластных кле-
ток. Отсутствие при этом неврологической симптоматики не противоречит диагнозу.

Инфильтрация желудочно-кишечного тракта нарушает барьерную функцию его сли-
зистой оболочки, что приводит к инфицированию эндогенной кишечной флорой. Нередко 
это заканчивается изъязвлением слизистой оболочки, развитием сепсиса, а иногда и пер-
форацией органа.

Следует подчеркнуть, что при ОЛ данные синдромы могут иногда отсутствовать, соз-
давая впечатление благополучия, либо быть маловыраженными. Может преобладать ка-
кой-либо один синдром. Диагноз ОЛ ставится только при обнаружении опухолевых клеток 
в крови и в костном мозге.

Àíàëèç êðîâè. Гематологическая картина крови при ОЛ определяется фазой заболе-
вания. При выходе бластных клеток в кровь (лейкемическая фаза ОЛ) в ней обнаруживают-
ся молодые бластные клетки и зрелые гранулоциты, моноциты, лимфоциты, а содержание 
промиелоцитов и миелоцитов весьма незначительно. Это определяет в формуле "провал" 
между молодыми и зрелыми клетками. Количественно бластный лейкоцитоз разделяют 
на лейкемический с числом клеток более 50×109/л, сублейкемический – менее 50×109/л и 
лейкоцитопенический – менее 4×109/л. Гиперлейкоцитоз наиболее часто встречается при 
острых лифмобластных лейкозах, при этом высока вероятность развития нейролейкемии 
и других проявлений гиперпластического синдрома. В гемограмме также обнаруживаются 
анемия, тромбоцитопения, лейкопения (зрелых лейкоцитов), которые свидетельствуют о 
дисплазии соответствующих ростков кроветворения. Панцитопения характеризует трех-
ростковую дисплазию, которая сопряжена с развитием опасных геморрагических и ин-
фекционных осложнений.

В тех случаях, когда бластные клетки не способны выходить из костного мозга в кровь 
(алейкемическая фаза ОЛ) и их достаточно много в костном мозге, то в периферической 
крови наблюдается только лейкопения, анемия, тромбоцитопения, может быть панцито-
пения. Анемия обычно носит нормохромный, реже гиперхромный характер (при остром 
эритромиелозе). В крови могут обнаруживаться единичные эритрокариоциты, имеющие 
важное дифференциально-диагностическое значение: они отсутствуют при реактивных 
состояниях и инфекционном мононуклеозе. СОЭ при ОЛ, как правило, ускорена, но мо-
жет не изменяться.

Ìîðôîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå ïóíêòàòà êîñòíîãî ìîçãà (миелограмма) имеет ре-
шающее значение в постановке диагноза "Острый лейкоз". Основой для диагностики яв-
ляется определение классической структуры ядра бластных клеток, характеризующейся 
нежно-хроматиновой тонкосетчатой, равномерной окраской и одинаковым калибром ни-
тей хроматина. С помощью морфологического метода в 70% случаев возможно дифферен-
цировать лейкозы лимфобластные и миелобластные. Для более точного определения фор-
мы ОЛ используются  цитохимические исследования,  методы иммунофенотипирования 
и  цитогенетического анализа. Разработаны цитохимические маркеры различных форм 
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ОЛ: пероксидаза, β-глюкуронидаза, фосфолипиды, хлорацетатэстераза, неспецифическая 
эстераза, кислые сульфатированные мукополисахариды (табл. 72).

Таблица 72
Основные цитохимические характеристики бластных клеток при острых лейкозах

Формы
острых лейкозов

Поли- 
сахариды

β-глюку-
ронидаза

Фосфо- 
липиды

Перокси-
даза

Хлорацетат- 
эстераза

Неспецифи- 
ческая 

эстераза

Кислые  
сульфатированные  
мукополисахариды

Миелобластный – – + + + - –

Миеломонобластный – – + + + + –

Монобластный – – - – – + –

Промиелоцитарный + + + + + + +

Эритробластный + – – – – – –

Лимфобластный + + – – – – –

Недифференци- 
руемый

– – – – – – –

Острый лимфобластный лейкоз в 85% всех случаев диагностируется у детей, состав-
ляя до 90% всех лейкозов детского возраста, при содержании бластных клеток в костном 
мозге больше 30%. Если содержание этих клеток в крови больше 30%, диагноз может быть 
поставлен без исследования костного мозга. Иммунофенотип опухолевых клеток корре-
лирует в определенной степени с клинической картиной. Так, при остром пре-В-лимфо-
бластном лейкозе у детей выявляют спленомегалию, количество лейкоцитов не превышает 
25000 мкл-1. Т-лимфобластный лейкоз выявляется чаще у мужчин и характеризуется опу-
холевыми поражениями ЦНС и объемным образованием в средостении. Острый В-лимфо-
бластный лейкоз часто проявляется экстрамедуллярными поражениями и метаболически-
ми нарушениями.

Âåðèôèêàöèÿ ñòàäèé îñòðîãî ëåéêîçà
Развернутая стадия характеризуется выраженным угнетением кроветворения со 

всеми клиническими проявлениями. В крови выявляют бластный лейкоцитоз, лейкопени-
ческий "провал", тромбоцитопению, анемию, нейтропению, в костном мозге – высокий 
бластоз (до 80–90%).

Полную клинико-гематологическую ремиссию диагностируют при нормализации 
гемограммы: содержание нейтрофилов не менее 1500 мкл-1, тромбоцитов – не менее  
100000 мкл-1, бластные клетки отсутствуют. Клеточность костного мозга больше 20%, кост-
ный мозг представлен тремя ростками кроветворения в нормальном соотношении, содер-
жание бластных клеток не более 5%. Состояние полной клинико-гематологической ремис-
сии в течение пяти и более лет расценивается как полное выздоровление. 

Неполная клинико-гематологическая ремиссия характеризуется клинической ком-
пенсацией, нормализацией гемограммы. В костном мозге бластных клеток от 5 до 20%.  
В трепанобиоптате – отдельные мелкоочаговые скопления бластных клеток. Однако даже 
при полной ремиссии у больного сохраняется некоторое количество лейкемических кле-
ток. Это так называемая минимальная остаточная болезнь, которую выявляют с помощью 
цитогенетических и молекулярно-генетических методов. Последующая терапия острых 
лейкозов (консолидация, поддерживающая терапия) направлена на лечение остаточной 
болезни.

Рецидив может быть костномозговым (повышенный бластоз костного мозга) или вне-
костномозговым с различной локализацией лейкемических инфильтратов, по времени – 
ранний или поздний. Характеристика – манифестация клинической картины. Гемограм-
ма при алейкемической фазе: цитопения, отсутствие бластемии, при лейкемической фазе: 
нарастающий бластный лейкоцитоз, панцитопения. Миелограмма – нарастание бластоза 
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костного мозга более 20%. Появление частичной резистентности к ранее эффективным 
цитостатическим препаратам.

Терминальная стадия – полное угнетение всех нормальных ростков кроветворения, 
прогрессирование клинической симптоматики, формирование фатальных осложнений: 
инфекционных (сепсис), геморрагических (желудочно-кишечных, носовых, маточных 
кровотечений, кровоизлияний в мозговую ткань). Гемограмма: бластный лейкоцитоз, пан-
цитопения, выраженная анемия. Миелограмма: высокий бластоз – сочетание типичных 
лейкозных бластов с измененными. Абсолютная резистентность ко всем цитостатическим 
препаратам с отсутствием лечебного эффекта.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç. В случае преобладания синдрома опухолевой интокси-
кации ОЛ необходимо дифференцировать с хроническими инфекциями (туберкулезом, 
сепсисом); системными заболеваниями соединительной ткани, лимфомами и другими нео- 
пластическими процессами.

При преобладании гиперпластического синдрома проводят дифференциальный диа-
гноз с хроническими лейкозами, лимфомами, заболеваниями печени, селезенки и других 
внутренних органов.

При выраженном анемическом синдроме ОЛ дифференцируют с различными ане-
миями, особенно апластической анемией. При преобладании геморрагического синдрома 
необходимо исключить различные формы геморрагических диатезов, апластических ане-
мий, макроглобулинемии Вальденстрема.

При возникновении лейкемоидных реакций, обусловленных гнойными инфекция-
ми, туберкулезом, инфекционным мононуклеозом, аллергическими реакциями и другими 
причинами, изменения в гемопоэтической ткани и в периферической крови напоминают 
таковые при остром лейкозе. Однако лейкемоидные реакции не трансформируются в тот 
лейкоз, который они напоминают, а полностью проходят после ликвидации основного 
патологического процесса. Нужно также помнить правило: лейкемоидные реакции, где 
основную массу клеток в крови или костном мозге составляли бы бласты, не наблюдаются 
(Кассирский Г.И.).

Дифференциальный диагноз ОЛЛ необходимо проводить с лимфомами, которые ме-
тастазировали в костный мозг. При этом в миелограмме среди бластов встречается много 
митозов, которых нет при остром лейкозе.

Следует помнить, что в наиболее сложных случаях решающее значение имеет иссле-
дование бластных клеток костного мозга морфологическими, цитохимическими и другими 
методами, которые позволят установить принадлежность их к лейкозному ряду или отсут-
ствие таковой.

Ïðîãíîç. Ведущее значение в благоприятном исходе имеет достижение полной кли-
нико-гематологической ремиссии. Достижение ремиссии зависит от различных факторов. 
Один из важнейших – возраст больного на момент постановки диагноза. Прогноз лучше у 
детей в возрасте от 2 до 6 лет, хуже у больных возрастной группы от 7 до 55 лет, у пожилых 
(после 55 лет) прогноз неблагоприятный.

Вторым независимым прогностическим фактором являются хромосомные аббера-
ции. Благоприятный прогноз у больных с транслокацией t(8;21) и инверсией inv(16), менее 
благоприятный прогноз у больных с транслокацией t(16) и у больных, не имеющих хромо-
сомных аббераций.

Определенное негативное влияние на прогноз имеют наличие исходной трехрост-
ковой дисплазии кроветворения с анемией, лейкопенией или тромбоцитопенией, суще-
ствовавшей более 1 мес, выраженный геморрагический синдром, тяжелые инфекционные 
осложнения. Меньшее значение имеют активность ферментов (ЛДГ) сыворотки крови и 
выраженный лейкоцитоз (или абсолютное число бластных клеток в крови).



819Глава 66. Гематобластозы

Наиболее значимое влияние на прогноз могут оказывать нарушения стратегии и так-
тики химиотерапии: неправильный выбор программы лечения, несоблюдение доз цитоста-
тиков, интервалов между курсами, плохое качество вспомогательной терапии и т.д. Это 
приводит к формированию резистентного лейкозного клона, что делает дальнейшую тера-
пию малоперспективной.

Ëå÷åíèå. Целью терапии ОЛ является максимально полное уничтожение (эрадика-
ция) лейкозного клона, восстановление нормального кроветворения, достижение длитель-
ной ремиссии или выздоровление. Для всех лейкозов существует три обязательных этапа 
лечения: индукция, консолидация, поддерживающая терапия – и профилактика нейро-
лейкемии.

Индукция проводится с момента установления диагноза и направлена на максималь-
но быстрое уничтожение основной массы опухолевых клеток. Цель этапа консолидации –  
уничтожение оставшихся наиболее резистентных лейкозных клеток и предотвращение 
рецидива.

Лечение острых миелобластных лейкозов (за исключением промиелоцитарного) на-
чинается химиотерапией цитарабином и атрациклинами. Цитарабин является антиметабо-
лическим препаратом, препятствующим синтезу ДНК. Противоопухолевые антибиотики 
из группы атрациклинов (даунорубицин, даунозом, идарубицин, дексорубицин и др.) при-
водят к разрыву цепей ДНК. Наиболее часто для индукции используется программа 7+3:

 цитарабин 100–200 мг/м2 в/в непрерывно в течение 7 сут,
 даунорубицин 45 мг/м2/сут в/в струйно в течение 3 сут.
Эффективность лечения может быть повышена при замене даунорубицина на идару-

бицин, который вводят в/в струйно в дозе 12–13 мг/м2 в первые 3 дня лечения.
Если полная ремиссия не достигнута в течение 14 и более суток, проводят второй 

курс индукционной химиотерапии по схеме 5+2 в тех же дозах цитостатиков, что и по 
схеме 7+3, но цитарабин вводят в течение 5 суток, а атрациклин – в первые 2 дня курса. 
Большая эффективность повторного курса может быть достигнута при лечении по схеме 
с высокими дозами цитарабина (3 г/м2 в течение 1 ч каждые 12 ч, всего 12 раз в зависимо-
сти от возраста – больным старше 50 лет дозу снижают до 1,5 г/м2) и идарубицина в дозе  
12 мг/м2/сут в течение 3 сут. Лечение по схеме 7+3 позволяет получить полную ремиссию 
у 65–70% больных острым миелоидным лейкозом. После второго курса индукционной те-
рапии полная ремиссия достигается у 75–80% больных.

При индукционной терапии миелоидных лейкозов по схеме 7+3 возможно примене-
ние этопозида – ингибитора ДНК-топоизомеразы II-фермента. Схема 7+3 с этопозидом 
увеличивает продолжительность безрецидивного периода, но на выживаемость не влияет.

Одновременно с индукционной химиотерапией проводят симптоматическую тера-
пию, направленную на борьбу с осложнениями. При развитии агранулоцитоза необходи-
мо переливание тромбоцитарной массы с целью поддержания уровня тромбоцитов выше 
20000 мкл-1. Показаниями для переливания тромбоцитарной массы являются кровотечения 
и ДВС-синдром. При снижении гемоглобина ниже 8,5 г% показано переливание эритро-
цитарной массы, предварительно облученной для профилактики реакции "трансплантат 
против хозяина", через лейкоцитарные фильтры для предупреждения аллоиммунизации и 
пирогенной реакции.

При аплазии костного мозга, осложнившей химиотерапию, возможно развитие ин-
фекции – основной причины смертельных исходов. Лихорадка в этот период является по-
казанием для начала эмпирического лечения антибиотиками широкого спектра действия 
(пенициллином, ванкомицином, цефалоспоринами третьего поколенья) и противогрибко-
выми препаратами. После получения результатов посева крови проводят коррекцию ле-
чения.
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В настоящее время начато применения рекомбинантных ростовых кроветворных 
факторов, повышающих чувствительность опухолевых клеток к цитостатикам. Использу-
ют препараты Г-КСФ и ГМ-КСФ, которые увеличивают выживаемость и частоту полных 
ремиссий в результате уменьшения смертельных инфекционных осложнений. С целью 
стимуляции созревания и дифференцировки мегакариоцитов используют тромбопо-
этин, уменьшающий продолжительность тромбоцитопении. Индукционная химиотера-
пия может привести к массивному распаду опухоли, сопровождающемуся образованием 
большого количества солей мочевой кислоты, вызывающих блокаду почечных канальцев. 
Профилактика этого осложнения проводится гипергидратацией (3 л/м2) и аллопурином (600– 
800 мг/сут).

Ëå÷åíèå îñòðîãî ïðîìèåëîöèòàðíîãî ëåéêîçà проводят третиноином (ретиновой кис-
лотой) при условии наличия транслокации t(15,17). Третиноин индуцирует дифференциров-
ку и тормозит пролиферацию промиелоцитов, не обладая цитолитическим действием, при-
водит к начальному созреванию промиелоцитов, происходящих из лейкемического клона. 
В результате происходит перезаселение костного мозга и периферической крови нормаль-
ными поликлоновыми гемопоэтическими клетками и достижение полной ремиссии.

В первые три недели лечения третиноином возможны различные осложнения, в том 
числе "синдром ретиноевой кислоты", который проявляется лихорадкой, одышкой, болями 
в груди, нарастающей гипоксией и очагами затемнения в легких. Интенсивная терапия, 
глюкокортикоиды, ингаляция кислорода обычно уменьшают проявления синдрома. Для 
профилактики развития синдрома ретиноевой кислоты больным, имеющим высокий ис-
ходный уровень лейкоцитов (больше 10000 мкл-1), следует проводить полнодозную химио-
терпию.

Преимущество третиноина перед стандартной схемой 7+3 доказано в контролируе-
мых многоцентровых исследованиях. Большинство больных, леченых третиноином, име-
ли значительную полную ремиссию. Но большое значение для прогноза рецидивов имеет 
проявление минимальной остаточной болезни. Отсутствие транскриптов химерного гена 
PML-RARA – признак длительного безрецидивного периода, но их наличие предсказывает 
рецидив. В этих случаях лечение необходимо продолжить.

Ëå÷åíèå îñòðûõ ëèìôîáëàñòíûõ ëåéêîçîâ
Химиотерапия острого лимфобластного лейкоза (ОЛЛ) в настоящее время достигла 

значительных успехов, особенно у детей. Бластные клетки при ОЛЛ более чувствительны 
к химиотерапии, чем бластные клетки при ОМЛ. Индукция проводится препаратами, по-
зволяющими элиминировать бластные клетки при щадящем воздействии на костный мозг. 
Наиболее часто применяют комбинацию винкристина (2 мг внутрь в 1-й, 8-й, 11-й, 15-й, 
18-й, 22-й дни), преднизолона (60 мг/м2 внутрь ежедневно), L-аспарагиназы (6000 IU/м2 п/к 
в 1-й, 8-й, 11-й, 15-й, 18-й, 22-й дни). При четырехнедельной индукции используют допол-
нительно циклофосфан (1200 мг/м2 в/в в 1-й день) и даунорубицин (45 мг/м2 в/в в первые  
3 дня). В качестве закрепляющей терапии применяют 6-меркаптопурин и метотрексат. 
Многим больным требуется профилактическое лечение нейролейкемии (см. ниже).

Химиотерапия дает хорошие результаты, особенно у детей до 15 лет. Полная ремиссия 
(обычно более 2 лет) может быть достигнута у 80% взрослых, но стойкая ремиссия наблю-
дается только у 15–20% больных. После первого рецидива основное значение приобретает 
трансплантация костного мозга (см. ниже). Лучевую терапию применяют для профилак-
тики позднего рецидива. Облучают ЦНС и иногда гонады, наиболее опасные в отношении 
развития рецидивов.

Íà ýòàïå êîíñîëèäàöèè проводят курс химиотерапии аналогично индукционному 
или курс с использованием высоких доз цитарабина в комбинации с метоксантроном или 
даунорубицином. Более эффективно проведение трех курсов высокодозного цитарабина.
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Ïîääåðæèâàþùàÿ òåðàïèÿ включает ежемесячные программы 5+2: цитарабин  
100 мг/м2 в/в 2 раза в день и даунорубицин 45 мг/м2 в/в 1 раз в день.

Для консолидации используют àëëî- èëè àóòîòðàíñïëàíòàöèþ êîñòíîãî ìîçãà. Ал-
лотрансплантация проводится при отсутствии следующих противопоказаний: почечной, 
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности. Донорами костного мозга обычно 
служат родные братья и сестры, совместимые с реципиентом по HLA. Трансплантацию 
костного мозга проводят во время полной первой ремиссии. Установлено, что после алло-
трансплантации костного мозга рецидивы возникают несколько реже, но выживаемость 
практически не отличается от выживаемости после химиотерапии.

При аутотрансплантации больной получает собственные стволовые клетки, выделен-
ные из крови и замороженные в первые дни восстановления костного мозга после высо-
кодозовой химиотерапии или неочищенного костного мозга, загрязненного опухолевыми 
клетками. Ремиссия в течение 4-х лет наблюдается у 48% больных после аутотранспланта-
ции костного мозга.

Трансплантация костного мозга может привести к тяжелым осложнениям:  реакции 
"трансплантат против хозяина" (РТПХ), инфекции и  вено-окклюзивной болезни. Главное 
осложнение – РТПХ – развивается вследствие пересадки Т-лимфоцитов, вызывающих 
иммунную реакцию против собственных антигенов. РТПХ может развиться в течение  
20–100 дней после трансплантации (острая реакция) лимфоцитов и через 6–12 мес (отсро-
ченная реакция). Клинические проявления – дерматит, поражения желудочно-кишечного 
тракта (диарея) и печени (аутоиммунный гастрит). При лечении синдрома "трансплантат 
против хозяина" используют высокие дозы метилпреднизолона. Препаратом второго ряда 
является антимоцитарный иммуноглобулин. Возможно назначение комбинации предни-
золона, циклоспорина и малых доз азатиоприна в течение 1,5–2 мес.

Ïðîôèëàêòèêà è ëå÷åíèå íåéðîëåéêåìèè проводится при миеломонобластном, мо-
нобластном, промиелоцитарном лейкозах, а также в тех случаях, когда исходный лейкоци-
тоз превышает 30×109/л. У больных лимфобластными лейкозами она осуществляется при 
всех формах.

Профилактика нейролейкемии проводится в течение всех этапов лечения ОЛ. В пе-
риоде индукции эндолюмбально вводится 12,5 мг/м2 метотрексата 5 раз с интервалом 3– 
4 дня. В дальнейшем производится регулярное (1 раз в 3 месяца) введение метотрексата 
(12,5 мг/м2) и цитозара (25 мг) в течение всего времени терапии. В случаях непереносимо-
сти или возникновения церебральных осложнений при лечении указанными препаратами 
применяется курс облучения головы в суммарной дозе 24 ГР за 15–18 сеансов.

Лечение нейролейкемии проводится эндолюмбальным введением метотрексата  
(12,5 мг/м2) и цитозара (25 мг), доза которого в последующие пункции с интервалом 2– 
3 дня постепенно повышается до 30 мг. При проявлениях резистентности к данному лече-
нию применяется краниальное облучение в суммарной дозе 24 ГР за 15–18 сеансов. Эф-
фективность профилактики и лечения нейролейкемии оценивается по уровню бластного 
цитоза в спинномозговой жидкости в течение 1 года терапии.

Äèñïàíñåðèçàöèÿ. В период полной клинико-гематологической ремиссии больной на-
ходится под регулярным наблюдением гематолога и врача общей практики. Исследование 
периферической крови (с гемограммой) производится 2 раза в месяц. Исследование мие-
лограммы (стернального пунктата) осуществляется 1 раз в месяц на первом году ремиссии. 
Санаторно-курортное лечение противопоказано.
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Хронический миелолейкоз

Хронический миелолейкоз (ХМЛ) – гематобластоз, образующийся из клеток ранних 
предшественниц миелопоэза, дифференцирующихся до зрелых форм, морфологическим 
субстратом которого являются созревающие гранулоциты (нейтрофилы).

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç соответствуют таковым для всех гематобластозов. В своем раз-
витии ХМЛ последовательно проходит моноклоновую (доброкачественную) и поликлоно-
вую (злокачественную) стадии. Причем безграничная опухолевая прогрессия развивается 
преимущественно в гранулоцитарном ростке кроветворения, а иногда (редко) сочетается 
с увеличенной генерацией мегакариоцитов. У большинства больных ХМЛ (95%) в клетках-
предшественницах гранулопоэза, в гранулоцитах, моноцитах, а также эритрокариоцитах и 
мегакариоцитах выявляется аномальная Филадельфийская (Ph) хромосома, несущая реци-
прокную транслокацию t(9;22). Характерным является ее отсутствие в лимфоцитах.

Êëèíèêî-ãåìàòîëîãè÷åñêàÿ êàðòèíà ÕÌË включает развернутую (доброкачествен-
ную) и терминальную (злокачественную) стадии. Начальный период заболевания проте-
кает бессимптомно. ХМЛ можно заподозрить при наличии нейтрофильного лейкоцитоза 
(до 15×109/л) со сдвигом до единичных миелоцитов и метамиелоцитов, что, как правило, со-
пряжено с умеренным увеличением селезенки, обнаруживаемой при ультразвуковом ис-
следовании. Селезенка в этих случаях обычно не пальпируется. Ранняя диагностика ХМЛ 
возможна по обнаружению Ph-хромосомы.

Клиническая манифестация заболевания наступает в период генерализации опухоли 
по костному мозгу с миелоидной пролиферацией в другие органы. 

В развернутую стадию ХМЛ наблюдаются общие симптомы, обусловленные инток-
сикацией: потливость, общая слабость, субфебрильная лихорадка, одышка при ходьбе, 
быстрая утомляемость, постепенное снижение массы тела. С проявлениями миелопроли-
феративного синдрома связаны боли в костях, чувство тяжести и боли в правом и левом 
подреберьях. Увеличение печени и особенно селезенки являются характерными призна-
ками ХМЛ. Спленомегалия наблюдается у 95% больных и, как правило, коррелирует с про-
грессированием лейкоцитоза. Постепенно селезенка становится плотной, безболезненной, 
край ее закруглен, на нем четко определяется инцизура. Гиперурикемический синдром 
развивается вследствие повышенного распада опухолевых клеток и характеризуется вы-
соким содержанием в крови мочевой кислоты и формированием конкрементов в почках.

Высокий лейкоцитоз (более 300×109/л) может быть причиной лейкостаза и нарушений 
кровообращения в головном мозге, а также в стенках желудочно-кишечного тракта, что не-
редко осложняется кровотечениями и ДВС-синдромом. Лимфатические узлы в этот пери-
од, как правило, не изменены. Иногда встречается их умеренное увеличение (до 1 см).

В ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè в развернутой стадии обнаруживается высокий (до 50×109/л 
и более) нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы до единичных 
промиелоцитов и метамиелоцитов. Характерно наличие базофилии или эозинофилии, а 
иногда базофильно-эозинофильной ассоциации, у 25–30% больных выявляется тромбоци-
тоз (до 2000×109/л), а также единичные эритрокариоциты. Анемия не характерна для этой 
стадии, содержание гемоглобина не менее 100 г/л.

Пунктат костного мозга в развернутую стадию богат клеточными элементами. Изме-
нения в миелограмме характеризуются замещением нормального миелопоэза патологиче-
ским гранулоцитарным клоном, в результате чего соотношение лейкоциты/эритроциты 
возрастает до 20/1. Отмечается также гиперплазия мегакариоцитарного ростка, степень 
которой коррелирует с тромбоцитозом в периферической крови.

Ãèñòîëîãè÷åñêàÿ êàðòèíà òðåïàíîáèîïòàòà характеризуется выраженным рассасы-
ванием костной ткани. Жировые клетки вытеснены гранулоцитами. Костно-мозговые по-
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лости заполнены элементами гранулоцитарного ряда на различных стадиях созревания с 
большим количеством нейтрофилов. Эритропоэз сохранен. Мегакариоцитарный росток 
гиперплазирован.

При öèòîõèìè÷åñêîì àíàëèçå выявляется значительное падение активности щелоч-
ной фосфатазы в зрелых нейтрофилах, что является характерным признаком ХМЛ. Ак-
тивность миелопероксидазы снижена как в зрелых нейтрофилах, так и в промиелоцитах 
и миелоцитах.

В ïóíêòàòå ñåëåçåíêè обнаруживается пролиферация миелоидных клеток.
При öèòîãåíåòè÷åñêîì àíàëèçå в 95–96% случаев обнаруживается аномальная  

Ph-хромосома – t(22;9).
Трансформация развернутой стадии ХМЛ в òåðìèíàëüíóþ происходит постепен-

но, особенно у больных, получающих цитостатическую терапию. У больных развивается 
тотальная миелоидная пролиферация костного мозга, печени, селезенки, лимфоузлов и 
других органов и тканей. Наблюдается стойкая лихорадка, прогрессирует общая слабость, 
снижается масса тела. Выявляется дальнейшее увеличение печени и в более быстром тем-
пе – селезенки, а также периферических лимфатических узлов. Характерным признаком 
терминальной стадии является возникновение лейкемидов в коже, которые способны ме-
тастазировать как по коже, так и в другие органы. Лейкемиды имеют коричневатую или 
розовую окраску, слегка приподнимаются над кожей, имеют плотную консистенцию, без-
болезненные при пальпации. 

Значительная активация процесса миелоидной пролиферации приводит к возник-
новению  áëàñòíûõ êðèçîâ, которые следует расценивать как клинико-гематологическое 
ухудшение течения терминальной стадии. Ранним признаком наступающего бластного 
криза является формирование резистентности к цитостатической терапии. Клинически 
криз характеризуется сильными болями в костях и суставах, высокой лихорадкой без при-
знаков инфекции, геморрагическим синдромом (кожными проявлениями, различными 
кровотечениями), увеличением лимфоузлов с очагами саркомного роста, которые также 
могут развиваться в любых органах и сопровождаются нарушением их функции. Отмеча-
ется прогрессирующее похудание, быстрое увеличение селезенки, в которой нередко воз-
никают очаги инфарктов. При этом орган становится резко болезненным при пальпации, 
над ним может выслушиваться шум трения брюшины. Тяжесть течения криза усугубляет-
ся инфекциями, что связано с падением фагоцитарной активности нейтрофилов, уровня 
лизоцима и β-лизинов в сыворотке крови.

В ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè в терминальной стадии обнаруживаются анемия, тромбо-
цитопения, иногда – лейкоцитопения. Эти изменения служат достоверными "маркера-
ми" наступления терминального периода. Нередко наблюдается значительная базофилия, 
представленная как зрелыми, так и молодыми формами (до бластов). Закономерным про-
явлением терминальной стадии является прогрессирующее нарастание в крови процента 
бластных форм. Этому процессу часто предшествует "омоложение" лейкоцитарной фор-
мулы – возрастает процент промиелоцитов и метамиелоцитов.

 Ãåìîãðàììà в периоде бластного криза характеризуется значительным увеличением 
промиелоцитов – более 10%, миелобластов – до 60% и выше, среди которых могут быть 
лимфобласты (30%) и мегакариобласты (10%), которые могут поступать в кровь и из их "се-
лезеночной" фракции.

В процессе бластного криза основная масса клеток  ìèåëîãðàììû представлена раз-
личными формами бластов: преимущественно миелобластами, или лимфобластами, или 
миеломонобластами, или монобластами, эритробластами, мегакариобластами. Конкретная 
гематологическая форма бластного криза устанавливается с помощью цитохимического и 
цитогенетического анализа. Выделяют три варианта бластного криза: миелобластный, эри-
тробластный и лимфобластный.
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Ïðîãíîç. Выделение в популяции больных ХМЛ групп с различными категориями ри-
ска имеет большое значение в оценке дальнейшего течения заболевания, в выборе адек-
ватной химиотерапии и прогнозе ее результатов. Согласно современным исследованиям 
(ГНЦ РАМН, 1998) наиболее значимыми неблагоприятными прогностическими фактора-
ми (в периоде установления диагноза) являются: 

1) содержание гемоглобина в эритроцитах менее 100 г/л; 
2) уровень бластемии и бластоза костного мозга выше 3%;
3) степень спленомегалии – на 5 и более сантиметров ниже края реберной дуги;
4) эозинофилия в крови выше 4%.
К категории íèçêîãî риска принадлежат больные, не имеющие данных признаков, 

ïðîìåæóòî÷íîãî – имеющие 1–2 фактора, âûñîêîãî риска – 3 и более. Средняя про-
должительность жизни больных с низким и промежуточным риском составляет 3–4 года. 
Основная причина смерти – бластный криз (90%), вторая причина – быстрое прогресси-
рование лейкоза. Полное выздоровление возможно только у отдельных больных, которым 
была произведена трансплантация костного мозга.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç ХМЛ проводится прежде всего с лейкемоидными реак-
циями миелоидного типа и с сублейкемическим миелозом.

 Ëåéêåìîèäíûå ðåàêöèè (ЛР) миелоидного типа встречаются при туберкулезе, сепсисе, 
лекарственных интоксикациях, злокачественных опухолях с метастазами в костный мозг, 
крупозной пневмонии. В гемограмме выявляется лейкоцитоз различной степени со сдвигом 
нейтрофильного ряда до единичных промиелоцитов и миелоцитов. В отличие от ХМЛ отме-
чается отсутствие базофильно-эозинофильной ассоциации и лейкозной бластемии.

В миелограмме при ЛР отсутствует выраженная клеточная пролиферация, а также 
патологическая бластная трансформация, при раке могут обнаруживаться клетки злока-
чественной опухоли. Лейкемоидные реакции протекают без очагов экстрамедуллярного 
кроветворения и исчезают после ликвидации причинного фактора.

 Ñóáëåéêåìè÷åñêèé ìèåëîç встречается у лиц старше 40 лет, имеет варианты доброка-
чественного (хронического) и злокачественного (острого) течения. У большинства больных 
обнаруживается выраженная спленомегалия, у 50% – гепатомегалия. Могут развивать-
ся синдром портальной гипертонии, анемия, геморрагический синдром, инфекционные 
осложнения. В гемограмме: нейтрофильный лейкоцитоз – 20–30×109/л, со сдвигом до 
миелоцитов, иногда встречаются единичные миелобласты, у 50% больных – тромбоцитоз, 
у большинства больных – нормохромная анемия, анизоцитоз, пойкилоцитоз, эритрока-
риоцитоз. Активность щелочной фосфатазы, в отличие от больных ХМЛ, в зрелых нейтро-
филах íå ñíèæåíà. Аспирация костного мозга затруднена. В миелограмме увеличен про-
цент незрелых форм нейтрофилов, при гистологическом исследовании обнаруживается, в 
отличие от ХМЛ, массивное разрастание костной ткани, уменьшение объема и полостей 
костного мозга, заполненных фиброзной тканью. На рентгенограмме костей (таз, позвон-
ки, трубчатые кости) утрачена нормальная трабекулярная структура, кортикальный слой 
утолщен, костные полости облитерированы. При ХМЛ эти изменения не выражены.

Ëå÷åíèå. Выбор методов терапии ХМЛ определяется стадией заболевания и катего-
рией прогностического риска.

Ëå÷åíèå â ðàçâåðíóòóþ õðîíè÷åñêóþ ñòàäèþ. В раннем периоде (в течение 12 меся-
цев после установления диагноза) приоритетную значимость имеет терапия препаратами 
интерферона α (INFα). INFα назначается после предварительной нормализации лейкоци-
тоза с помощью гидроксимочевины. В ходе лечения доза INFα повышается: 1 неделя –  
3 млн МЕ в день, 2 неделя – 5 млн МЕ в день, в последующие дни дозу препарата постепен-
но увеличивают до максимально переносимой (6–10 млн МЕ). Лечение длительное, с кон-
тролем гемограммы (1 раз в неделю), миелограммы (1 раз в полгода) и с цитогенетическими 
исследованиями. У 86% больных достигается полная гематологическая ремиссия.
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В группах больных среднего и высокого риска монотерапия INFα менее эффектив-
на и требует сочетания с цитостатиком (цитозар). Интерферонотерапия в терминальную 
стадию неэффективна. Лечение INFα может сопровождаться побочными действиями: 
ознобом, лихорадкой, анорексией, которые предупреждаются приемом парацетамола.  
В поздние сроки лечения возможны формирование депрессии, нарушения функций пече-
ни и почек, алопеции. Они корригируются снижением дозы препарата или его временной 
отменой.

Альтернативой интерферонотерапии у больных ХМЛ с низкой категорией риска яв-
ляется лечение гидроксимочевиной (гидреа) или миелосаном. Доза гидреа определяется 
исходным лейкоцитозом: при уровне выше 100×109/л она составляет 50 мг/кг ежедневно 
внутрь, при лейкоцитозе 40–100×109/л – 40 мг/кг, при числе лейкоцитов 5–15×109/л –  
20 мг/кг. При положительном эффекте лечения лейкоцитоз снижается до 3–7×109/л, под-
держивающая терапия осуществляется низкими дозами (10 мг/кг ежедневно) гидреа.

Миелосан назначается при лейкоцитозе 30–50×109/л в дозе 2–4 мг/сут, при числе 
лейкоцитов 60–150×109/л – по 6 мг/сут, в случаях с лейкоцитозом выше 150×109/л – по  
8 мг/сут. Общая курсовая доза препарата составляет 250–300 мг. В режиме поддержива-
ющей терапии миелосан используется по 2–4 мг 1 раз в неделю. При лечении миелосаном 
нередко развиваются осложнения: длительная миелосупрессия, легочный и костномозго-
вой фиброз, гиперпигментация.

По выраженности лечебного эффекта данные препараты располагаются следующим 
образом: INFα > гидроксимочевина > миелосан.

В группах ХМЛ со средней и с высокой категорией риска лечение осуществляется 
курсовой химиотерапией, обычно по программам "7+3" и AVAMP. Сначала проводится 
1–2 курса, далее по 3–4 курса ежегодно, а в промежутках между ними – монохимиоте-
рапия.

Лучевая терапия (облучение селезенки) применяется в качестве первичного лечения 
ХМЛ, когда основным клиническим симптомом является спленомегалия, а число лейкоци-
тов в крови превышает 100×109/л. Облучение прекращают при снижении лейкоцитоза до 
7–10×109/л.

Аллогенная трансплантация костного мозга (ТКМ) в развернутой хронической стадии 
ХМЛ обеспечивает развитие полной клинико-гематологической ремиссии у 70% больных. 
У пациентов молодого возраста в ранний период развернутой стадии с помощью данного 
метода нередко удается добиться полного излечения. К значительным ограничениям ТКМ 
относятся высокая вероятность ранней летальности (20–40%) от осложнений и отсутствие 
гистосовместимого донора (до 70%).

Спленэктомия, как правило, является вынужденной мерой. Ее осуществляют при раз-
рыве селезенки, при выраженном гиперспленизме с развитием гемолитической анемии и 
тромбоцитопении, а также в случаях повторных инфарктов селезенки без явлений бласт-
ной трансформации в костном мозге.

Ëå÷åíèå â òåðìèíàëüíóþ ñòàäèþ производится в соответствии с вариантами бласт-
ных кризов. При миелобластном и эритробластном вариантах криза проводят такое же ле-
чение, как и при острых миелоидных лейкозах. У больных ХМЛ с лимфоидным вариантом 
криза применяются программы лечения острого лимфобластного лейкоза, содержащие 
преднизолон, винкристин, даунорубицин, L-аспарагиназу. В качестве поддерживающей 
терапии используются программы COAP (циклофосфан, винкристин, цитарабин, предни-
золон) с частотой 1 курс в 3 месяца и с постоянным приемом между курсами 6-меркаптопу-
рина (ежедневно) и метотрексата (1 раз в неделю).

Трансплантация костного мозга в периоде бластного криза неэффективна.
Наряду с базисной терапией ХМЛ проводится дополнительное лечение, направленное 

прежде всего на коррекцию осложнений: инфекционных (антибактериальные средства), 
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геморрагических (тромбоцитарная масса), анемических (переливание эритроцитарной 
массы). Кроме этого, широко используются дезинтоксикационные и общеукрепляющие 
средства.

Êðèòåðèè ýôôåêòèâíîñòè ëå÷åíèÿ. Полная ремиссия. Нормализация клинических 
проявлений заболевания, уровень лейкоцитов не выше 9×109/л, нормальная лейкоцитар-
ная формула, нормальный уровень гемоглобина и тромбоцитов. Клетки костного мозга с 
транслокацией t(9;22) при цитологическом исследовании отсутствуют.

Частичная ремиссия. Исчезновение основных симптомов заболевания, умеренная 
спленомегалия, уровень лейкоцитов больше 10×109/л, число тромбоцитов менее 350×109/л. 
При цитологическом исследовании клеток костного мозга с транслокацией t(9;22) около 
35%, их увеличение до 36–85% свидетельствует о минимальном ответе на лечение.

Отсутствие ремиссии. Спленомегалия, уровень лейкоцитов больше 20×109/л, количе-
ство клеток в костном мозге с транслокацией t(9;22) больше 86%.

Миелопролиферативные заболевания

 Миелопролиферативные заболевания – группа заболеваний, при которых проис-
ходит аномальная пролиферация клеток одного или нескольких ростков кроветворения 
костного мозга. К этой группе заболеваний относятся истинная полицитемия, сублейкеми-
ческий миелоз, хронический миелолейкоз и тромбоцитемия.

Пролиферация какого-то одного ростка кроветворения приводит к своеобразию кли-
нической картины. Тем не менее, патогенетическая сущность всех заболеваний заключа-
ется в генетических нарушениях, приводящих к аномальному размножению клонов на 
уровне стволовых клеток эритроидного и миелоидного рядов и мегакариоцитов различной 
степени выраженности.

Эритремия

 Эритремия (болезнь Вакеза, полицитемия истинная) – гемобластоз, характеризу-
ющийся гиперплазией костного мозга (преимущественно эритроидного ростка) и сопро-
вождающийся эритроцитозом, лейкоцитозом и тромбоцитозом. Распространенность со-
ставляет 29:100000. Эритремией с одинаковой частотой болеют и мужчины, и женщины, 
хотя существуют данные о более частой заболеваемости мужчин. Эритремию выявляют в 
различных возрастных группах – от 15 до 80 лет, описаны случаи семейной эритремии.

Ýòèîëîãèÿ эритремии неизвестна. Костный мозг функционирует вне зависимости от 
уровня эритропоэтина. Эритремия представляет собой новообразование стволовых клеток 
костного мозга, в котором резко увеличено число клеток. Происходит гиперплазия всех 
элементов костного мозга, которые вытесняют жировую ткань. Выявляются ускоренное 
обновление и избыточное образование эритроцитов, гранулоцитов и тромбоцитов.

Доказана клональная природа эритремии по результатам исследования гетерозигот-
ных по локусу Г-6-ФД больных женщин, у которых обнаружена только одна изоформа  
Г-6-ФД в эритроцитах, гранулоцитах и тромбоцитах. Опухолевые клетки, принадлежащие 
клону, подавляют пролиферацию нормальных клеток. Эритропоэз постепенно уменьшает-
ся, что приводит к анемии и остеомиелофиброзу.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Эритремия характеризуется длительным течением. Началь-
ными проявлениями заболевания могут быть нарастающая слабость, головная боль, голо-
вокружение, шум в ушах, ухудшение зрения, бессонница, обусловленные гиперволемией 
и повышенной вязкостью крови. Многие больные жалуются на кожный зуд и онемение в 
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пальцах. Кожа лица, кончик носа, кистей рук и стоп может быть гиперемирована. Иногда 
развивается эритромелалгия – синдром, характеризующийся яркой гиперемией и жгу-
чей болью в дистальных отделах ног и у некоторых больных гангреной кончиков пальцев.  
У 80% больных увеличена селезенка, часто выявляется гепатомегалия.

Нередко развиваются осложнения: параличи, эпилептоидные припадки, трофиче-
ские язвы, тромбозы, синдром Бадда-Киари (тромбоз печеночных вен), кровоточивость 
(внутрикожные кровоизлияния, кровотечения из носа, десен и желудочно-кишечные кро-
вотечения), вторичная артериальная гипертония. На поздних стадиях эритремии при сни-
жении эритропоэтической активности костного мозга развивается анемический синдром. 
У некоторых больных выявляют нефролитиаз и подагру, обусловленные гиперурикемией.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Количество эритроцитов более 6,0×109/л, гематокрит у муж-
чин выше 54%, а у женщин – выше 49%. Гематокрит отражает число эритроцитов в единице 
объема крови. Он может повышаться при уменьшении объема плазмы. Поэтому для опре-
деления истинного эритроцитоза необходимо измерение массы эритроцитов. Ее измеря-
ют с помощью 51Сr. У мужчин масса эритроцитов составляет 28,3±2,8 мл/кг, у женщин –  
25,4±2,6 мл/кг. Истинная полицитемия диагностируется при массе эритроцитов больше  
36 мл/кг у мужчин и больше 32 мл/кг у женщин. При прогрессировании заболевания в кро-
ви выявляют умеренно выраженный тромбоцитоз и лейкоцитоз с единичными метамиело-
цитами и миелоцитами. При развитии анемии в периферической крови обнаруживают не-
зрелые предшественники эритроцитов, анизо- и пойкилоцитоз, микроциты и овалоциты. 
В костном мозге характерна гиперплазия трех ростков миелопоэза, может быть увеличено 
количество эритро- и нормобластов.

Насыщение гемоглобина кислородом в артериальной крови (SaO2) нормальное, ак-
тивность щелочной фосфатазы в лейкоцитах повышена у большинства больных. Уровень 
сывороточного эритропоэтина низкий или неопределим. Уровень витамина В12 и В12-свя-
зывающая способность сыворотки крови повышены.

Согласно рекомендации Комитета исследования истинной полицитемии диагноз мо-
жет быть поставлен при наличии всех трех основных или сочетания двух основных и двух 
дополнительных критериев.

Основные критерии – увеличение массы эритроцитов, SaO2 больше 92% и спленоме-
галия.

Дополнительные критерии – лейкоцитоз, тромбоцитоз, повышенная активность 
щелочной фосфатазы лейкоцитов и повышение уровня витамина В12 в сыворотке больше  
900 пг/мл.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç эритремии проводят с вторичным эритроцитозом и от-
носительным (ложным) эритроцитозом.

Вторичный эритроцитоз (вторичные полицитемии) развиваются при тканевой ги- 
поксии, обусловленной образованием карбоксигемоглобина, не способного транспорти-
ровать О2. Главной причиной его образования является курение. Эритроцитоз развивается 
при хронической обструктивной болезни легких и врожденных пороках сердца со сбросом 
крови справа налево, сопровождающихся гипоксемией. Вторичный эритроцитоз выявля-
ется при длительном пребывании на больших высотах и при гиповентиляции, связанной 
с поражением дыхательного центра, и апноэ во время сна. Эритроцитоз может быть при 
семейных гемоглобинопатиях с высоким сродством гемоглобина к О2.

Вторичные эритроцитозы нередко развиваются при опухолях и кистах почек, способ-
ных секретировать эритропоэтин, печеночноклеточном раке, феохромоцитоме, гемангио-
бластоме мозжечка, миоме матки.

Дифференциальный диагноз между первичным и вторичным эритроцитозами осно-
вывается на различии клинических проявлений и определении концентрации эритропоэ-
тина – гликопротеидного гормона, вырабатываемого главным образом почками и частично 
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печенью. При вторичных эритроцитозах его концентрация в плазме резко повышена. Но 
при хронической обструктивной болезни легких и пороках сердца концентрация эритро-
поэтина в плазме может быть нормальной. Для дифференциального диагноза эритремии и 
вторичных эритроцитозов большое значение имеет активность щелочной фосфатазы лей-
коцитов, которая при вторичных эритроцитозах обычно нормальная. Высокое сродство 
гемоглобина к О2 определяется по показателю Р50 – парциальное давление кислорода, при 
котором гемоглобин насыщается им на 50%.

Относительный (ложный) эритроцитоз характеризуется нормальной массой эритро-
цитов и уменьшенным объемом плазмы. Это состояние развивается при длительном при-
еме мочегонных средств, обширных ожогах или поносе, и называется стрессовой полици-
темией или синдромом Гайсбека.

Ïðîãíîç. Общая продолжительность заболевания составляет 8–10 лет, но 50% боль-
ных с выраженными клиническими проявлениями полицитемии умирает в течение 2-х лет 
после установления диагноза. Основная причина смерти – сосудистые осложнения, реже 
– кровотечения, трансформация заболевания в миелофиброз и развитие острого лейкоза. 
Острый лейкоз чаще развивается у больных, при лечении которых применяется радиоак-
тивный фосфор (32Р) или алкилирующие средства.

Ëå÷åíèå. Основным методом элиминации эритроцитов является кровопускание.  
В начальной стадии заболевания удаляются 300–500 мл крови через день. При высоком 
АД, атеросклерозе сосудов мозга, ИБС и у пожилых – 250 мл крови 2 раза в неделю. После 
снижения гематокрита до нормальных величин (>45%) его контролируют ежемесячно и, 
если он повышается, проводят кровопускание. При необходимости после кровопусканий 
объем внутрисосудистой плазмы восполняют введением реополиглюкина или изотониче-
ского раствора.

Химиотерапия показана в развернутой стадии заболевания. Алкилирующие средства 
(хлорамбуцил, циклофосфамид, бусульфан) назначают при тромбоцитозе более 1 млн/мкл, 
тромбозах, спленомегалии, не поддающемуся лечению зуде, пожилым больным и больным 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, плохо переносящим кровопускание. Но мие-
лосупрессоры обладают лейкозогенным эффектом. В настоящее время для уменьшения 
числа тромбоцитов и при спленомегалии применяют гидроксимочевину внутрь в дозе 10– 
15 мг/кг/сут или интерферон альфа-2а в/в или в/м, начиная с дозы 3 млн МЕ/сут с после-
дующим постепенным увеличением до 6–9 млн МЕ/сут. При снижении числа лейкоцитов 
ниже 4000/мкл или числа тромбоцитов ниже 100000/мкл прием препаратов приостанавли-
вают. Повторное их назначение возможно после нормализации показателей крови. Оба 
препарата обладают выраженными побочными действиями.

Радиоактивный фосфор (32Р) эффективно используют для регуляции костно-мозго-
вого кроветворения, особенно у больных старших возрастных групп. После в/в введения 
32Р ремиссия наблюдается у 80% больных в течение 6 мес. Но радиоактивный фосфор спо-
собствует трансформации истинной полицитемии в острый лейкоз, при котором обычно 
выявляется резистентность к химиотерапии.

Аллопуринол назначают при гиперурикемии внутрь в дозе 300 мг/сут. Генерализо-
ванный зуд на поздних стадиях заболевания устраняется антигистаминными средствами, 
холестирамином, циметидином и гидроксимочевиной. Салицилаты назначают только при 
эритромелалгии.

Сублейкемический миелоз

 Сублейкемический миелоз (идиопатическая миелоидная метаплазия, остеомиелофи-
броз, идиопатический, или первичный миелофиброз) – болезнь неизвестной этиологии, 
характеризующаяся развитием фиброза костного мозга, миелоидной метаплазией селе-
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зенки и лейкоэритробластной анемией. Сублейкемический лейкоз относится к редким ге-
мобластозам, заболевают им обычно после 50 лет. 

Ýòèîëîãèÿ заболевания неизвестна. Большинство исследователей предполагают на 
основании изучения изоформ Г-6-ФДГ и хромосомных аббераций, что при сублейкемиче-
ском миелозе возникает пролиферация клона, происходящего от аномальной миелоидной 
стволовой клетки. Но синдром, сходный с остеомиелофиброзом, может развиваться при 
злокачественных заболеваниях (лейкозах, эритремии, миелоидной болезни, лимфомах, 
карциномах); острых и хронических инфекциях (туберкулезе, остеомиелите); хрониче-
ских воспалительных заболеваниях (СКВ, системном мастоцитозе) и почечной остеоди-
строфии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Сублейкемический лейкоз чаще развивается в возрасте стар-
ше 50 лет и в течение многих лет имеет бессимптомное течение. Первые симптомы забо-
левания, заставляющие больных обращаться к врачу, – общее недомогание, похудание, 
периодическая субфебрильная лихорадка, боли в костях и в области селезенки. При физи-
кальном исследовании выявляют увеличение селезенки и у половины больных – печени. 
Лимфаденопатия обычно отсутствует. Сплено- и гепатомегалия могут привести к синдрому 
портальной гипертонии и варикозному расширению вен пищевода. Разрастающиеся оча-
ги экстрамедуллярного кроветворения могут вызвать асцит, кишечную непроходимость, 
обструкцию мочеточников, легочную и внутрипеченочную гипертензию, сдавление спин-
ного мозга и др. При рентгеноскопическом исследовании выявляют характерный симптом 
– остеосклероз.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. С самого начала заболевания отмечается постепенно прогрес-
сирующая анемия. В мазке крови эритроциты нормальные, но имеется пойкилоцитоз, ре-
тикулоцитоз и полихроматофилия. Характерно наличие грушевидных эритроцитов, ядро-
содержащих эритроцитов, миелоцитов и промиелоцитов в далеко зашедших случаях.

Количество лейкоцитов и тромбоцитов может быть пониженным, нормальным, но 
чаще повышенным. При трепанобиопсии обнаруживают повышенную клеточность кост-
ного мозга и гиперплазию всех трех ростков кроветворения. Сублейкемический миелоз 
дифференцируют с хроническим миелолейкозом, при котором обнаруживают транслока-
цию t(9;22) (q34; q11), приводящую к образованию филадельфийской хромосомы.

Дифференциальную диагностику проводят между сублейкемическим миелозом и 
вторичным миелофиброзом, который развивается при злокачественных заболеваниях, 
инфекциях, хронических воспалительных заболеваниях и анемиях. 

Ïðîãíîç. Большинство больных умирает в течение 5 лет после обнаружения заболе-
вания. Причиной смерти бывают системные инфекционные осложнения, прогрессирую-
щая анемия, тромбоцитопения и трансформация в острый лейкоз.

Ëå÷åíèå. Эффективного лечения сублейкемического лейкоза не существует. На ран-
них стадиях заболевания ограничиваются общеукрепляющим лечением. В качестве палли-
ативного лечения применяют химиотерапию, прием андрогенных препаратов, облучение, 
спленэктомию, переливание крови.

Показаниями для химиотерапии цитостатиками являются спленомегалия с явления-
ми гиперспленизма, тромбоцитемия и прогрессирующая бластемия. Назначают милеран 
(бусульфан) внутрь по 2–4 мг/сут в течение 4–6 нед под контролем лейкоцитов или тром-
боцитов. Андрогены (гестринон, метилтестостерон, флутамид и др.) и препараты эритро-
поэтина (эпоэтин α и эпоэтин β) малоэффективны при сублейкемическом лейкозе.

Лучевую терапию проводят на область увеличенной селезенки. Наблюдается крат-
ковременный эффект – уменьшение болей в области селезенки, но возможно развитие 
выраженной цитопении.

Спленэктомия показана при развитии синдрома гиперспленизма, прогрессирующем 
истощении, геморрагическом синдроме и выраженных гемолитических кризах.
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Переливание крови обычно проводят в терминальной стадии при прогрессирующей 
гепатоспленомегалии и панцитопении. Наличие гиперурикемии является показанием для 
назначения аллопуринола.

Тромбоцитемия

 Тромбоцитемия (первичная, эссенциальная, идиопатическая; геморрагическая тром-
боцитемия, хронический мегакариоцитарный лейкоз) характеризуется гиперплазией ме-
гакариоцитарного ростка и увеличением числа тромбоцитов в периферической крови. 
Болезнь развивается в возрасте 50–70 лет, среди больных тромбоцитемией преобладают 
женщины.

Ýòèîëîãèÿ. Изучение Г-6-ФД у женщин-гетерозигот с тромбоцитемией, анализ поли-
морфизма ДНК Х-хромосомы и обнаружение неслучайных хромосомных аномалий свиде-
тельствуют об опухолевой природе заболевания, способного возникать на разных уровнях 
кроветворения. Но не установлены специфические изменения в кариотипе при тромбоци-
темии. У некоторых больных в лимфоцитах обнаруживали те же опухолевые маркеры, что 
и в мегакариоцитах, эритроцитах и гранулоцитах. Значительное увеличение тромбоцитов 
обусловлено их интенсивным образованием.

Тромбоцитемия может быть вторичной (симптоматической, реактивной). Реактив-
ный тромбоцитоз развивается при железодефицитных анемиях; гемолизе; хронических 
воспалительных заболеваниях (ревматоидном артрите, туберкулезе, саркоидозе, грануле-
матозе Вегенера, воспалительных заболеваниях в кишечнике); новообразованиях (карци-
номе, болезни Ходжкина, неходжкинской лимфоме) и после спленэктомии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Клинические проявления заболевания неспецифичны. Боль-
ные жалуются на общую слабость, парестезии кистей рук и стоп, головокружение. У не-
которых больных выявляется геморрагический синдром (носовые и желудочно-кишечные 
кровотечения, кровоизлияния при легких травмах), у других – склонность к тромбозам 
мелких сосудов (эритромелалгия, преходящая ишемия мозга). Но риск тромбозов и крово-
течений слабо коррелирует с числом тромбоцитов. При физикальном исследовании обна-
руживают у большей части больных умеренное увеличение селезенки и иногда – увели-
чение печени.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Характерным для тромбоцитемии является значительное уве-
личение тромбоцитов в крови от 700 до 1000×109/л и часто до 1500–3000×109/л. Тромбо-
циты имеют увеличенные размеры, могут выявляться тромбоцитарные агрегаты и фраг-
менты мегакариоцитов. Однако у некоторых больных обнаруживают удлинение времени 
кровотечения и снижение агрегации тромбоцитов, отражающих изменение функциональ-
ной активности тромбоцитов. В костном мозге обычно имеется гиперплазия мегакариоци-
тарного ростка с гигантскими мегакариоцитами и интенсивным отделением тромбоцитов.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с сублейкемическим миелозом, при котором 
обнаруживают спленомегалию, умеренный лейкоцитоз, нейтрофилез, миелоидную мета-
плазию, анемический и геморрагический синдромы, тромбоцитопению и миелофиброз в 
костном мозге. 

Тромбоцитемию необходимо дифференцировать от миелопролиферативных заболе-
ваний, при которых наблюдается увеличение числа тромбоцитов. В отличие от тромбоци-
темии при истинной полицитемии повышена общая масса эритроцитов, при хронических 
миелолейкозах обнаруживают филадельфийскую хромосому, при идиопатическом остео-
миелофиброзе – значительный фиброз костного мозга или каплевидные эритроциты.

Симптоматическую тромбоцитемию диагностируют при выявлении по клиническим 
и лабораторным исследованиям заболеваний, приведших к ее развитию. Функциональное 
состояние тромбоцитов при симптоматической тромбоцитемии обычно нормальное.
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Ëå÷åíèå. При бессимптомном течении заболевания лечение проводить не следу-
ет. Показаниями к лечению являются кровотечения и тромбозы при числе тромбоцитов 
больше 1000×109/л. Рекомендуется назначение внутрь гидроксимочевины в дозе 10– 
15 мг/кг/сут с обязательным еженедельным подсчетом тромбоцитов. Эффект наблюдает-
ся при снижении числа тромбоцитов до 600×109/л и исчезновении клинических проявле-
ний заболевания. С этой же целью возможно применение радиоактивного фосфора (32Р) 
в/в в дозе 2,7 мКи на 1 м2 поверхности тела. Но это лечение может провоцировать транс-
формацию тромбоцитемии в острый лейкоз. У некоторых больных эффективным может 
быть лечение интерфероном α. Клинические испытания проходит анагрелид – препарат 
имидазохиназолинового ряда. Лечение начинают с приема внутрь 0,5 мг каждые 6 ч. При 
отсутствии эффекта и хорошей переносимости препарата дозу постепенно увеличивают 
каждую неделю на 0,5 мг до снижения числа тромбоцитов до 600×109/л и меньше. Крово-
течения при тромбоцитемии лечат аминокапроновой кислотой. При эритромелалгии эф-
фективны препараты ацетилсалициловой кислоты даже без снижения числа тромбоцитов. 
В экстренных ситуациях (тяжелое кровотечение и тромбозы, подготовка к операциям) ис-
пользуют тромбоцитоферез.

Хронический лимфолейкоз, лимфогранулематоз  
и лимфомы

Хронический лимфолейкоз, лимфогранулематоз и лимфомы относятся к лимфопро-
лиферативным опухолям, развивающимся из патологических клеток лимфоидного ряда. 
Хронический лимфолейкоз развивается из β-лимфоцитов, образующих очаги опухолевого 
роста главным образом в костном мозге. Лимфогранулематоз – злокачественная гипер-
плазия лимфоидной ткани с образованием в лимфатических узлах и внутренних органах 
лимфогранулем. Лимфомы – опухоли, исходящие из лимфоидной ткани. При всех забо-
леваниях поражается ретикулоэндотелиальная система, но их патогенез и клиническая 
картина различны. 

Хронический лимфолейкоз

 Хронический лимфолейкоз – заболевание, характеризующееся клональным разрас-
танием зрелых лимфоцитов в костном мозге, лимфатических узлах, селезенке и печени. 
При выраженной инфильтрации костного мозга возможно нарушение гемопоэза, прояв-
ляющееся анемией, агранулоцитозом и тромбоцитопенией. 

Заболевание развивается чаще (в 75% случаев) у лиц в возрасте старше 60 лет. Мужчи-
ны заболевают в 2–3 раза чаще, чем женщины. Иногда хронический лимфолейкоз носит 
семейный характер.

В патогенезе хронического лейкоза (ХЛ) имеет значение избыточное накопление  
В-лимфоцитов – В-лимфоцитарный подтип ХЛ, к которому относится более 70% случа-
ев. У большинства больных нарушаются гуморальные иммунные реакции, обусловленные 
повышенной активностью Т-супрессоров, что сопровождается развитием частых инфек-
ционных осложнений. Нарушение иммунорегуляции может приводить к аутоиммунным 
осложнениям (гемолитической аутоиммунной анемии, тромбоцитопении, васкулитам, ти-
реоидиту) в связи с образованием аутоантител к клеткам крови и тканей. Иммунологиче-
ские нарушения могут быть причиной развития второго и даже третьего онкологического 
заболевания. 
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Кроме В-лимфоцитарного подтипа ХЛ в 5% случаев выявляется подтип клональной 
экспансии Т-лимфоцитов. К хроническим лимфолейкозам относятся пролимфоцитар-
ный лейкоз, кожная Т-клеточная лимфома (синдром Сезари), волосатоклеточный лейкоз 
и лимфоматозный лейкоз, наблюдаемый на поздних стадиях злокачественной лимфомы.  
Т-клеточный лимфолейкоз проявляется выраженной спленомегалией и распространенны-
ми поражениями кожи. Пролимфоцитарный лейкоз может быть как В-, так и Т-клеточным. 
В крови, костном мозге и лимфатических узлах выявляют опухолевые клетки, имеющие 
большие размеры, широкую цитоплазму с хорошо заметным ядром. Пролимфоцитарный 
лейкоз характеризуется выраженным лейкоцитозом, спленомегалией и незначительным 
увеличением лимфоузлов.

Т-клеточная лимфома кожи проявляется полиморфными высыпаниями на коже, уве-
личением лимфоузлов и появлением в крови атипичных лимфоцитов (клетки Сезари). На 
поздних стадиях поражаются селезенка, печень, ЖКТ, легкие, почки и костный мозг, гене-
рализуется эритродермия.

Волосатоклеточный лейкоз – В-клеточная опухоль, при которой в костном мозге 
выявляют лейкозную инфильтрацию и явления фиброза. В крови увеличено количество 
лимфоцитов, обнаруживают "волосатые" клетки, нейтропению, анемию и тромбоцитопе-
нию. "Волосатые" клетки имеют крупные размеры с эксцентрично расположенным ядром, 
обильной серо-голубого цвета цитоплазмой и тонкими ее отростками, придающими клет-
кам характерный вид. Клинические проявления разнообразны: от бессимптомного лим-
фоцитоза и спленомегалии до тяжелых инфекционных осложнений. Нередко развивается 
узелковый периартериит.

Лимфоцитарные лимфомы на поздних стадиях лейкемии характеризуются наличием 
в крови крупных клеток, имеющих ядра с характерным изрезанным контуром.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Болезнь обычно начинается исподволь. Первым проявлением 
может быть увеличение шейных, подмышечных и паховых лимфоузлов без неприятных 
ощущений для больного. Некоторые больные предъявляют неспецифические жалобы на 
слабость, отсутствие аппетита, потерю массы тела, одышку при физической нагрузке, пот-
ливость.

К моменту установления диагноза выявляют значительное увеличение лимфоузлов, 
сдавливающих соседние органы. Например, увеличенные медиастенальные лимфатиче-
ские узлы вызывают кашель, одышку, застой в системе верхней полой вены. При паль-
пации периферические лимфатические узлы мягкие, безболезненные, не спаяны между 
собой и с кожей. Селезенка и печень умеренно увеличены. При прогрессировании забо-
левания развивается специфическое поражение кожи – очаговая или генерализованная 
лейкемическая инфильтрация.

У большинства больных имеется предрасположенность к бактериальным инфекциям 
вследствие гипогаммаглобулинемии. Наиболее часто развиваются различные пневмонии, 
имеющие, как правило, тяжелое и длительное течение, пиелонефриты, ангины, абсцессы.

Для поздних стадий хронического лимфолейкоза характерны аутоиммунная гемоли-
тическая анемия и аутоиммунная тромбоцитопения, проявляющиеся бледностью, умерен-
ной желтухой, петехиями.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Характерны высокий лейкоцитоз (до 100×109/л и более) и по-
стоянный абсолютный лимфоцитоз (более 5000 клеток/мкл). В формуле крови лимфоциты 
составляют 80–90%, пролимфоциты – 5–10%. В миелограмме выявляется резкое увели-
чение числа лимфоцитов. При инфильтрации костного мозга и возникновении аномально-
го кроветворения в крови обнаруживают нормохромную анемию, которая также может 
быть обусловлена и гемолизом эритроцитов, и тромбоцитопению. В сыворотке крови от-
мечается снижение содержания гаммаглобулинов.



833Глава 66. Гематобластозы

Для решения вопросов терапии и прогноза выделяют 5 клинических стадий хрониче-
ского лимфолейкоза по классификации Рея (Reik R. et al., 1975). Стадия 0 характеризуется 
абсолютным лимфоцитозом (более 10000 клеток в 1 мкл крови и не менее 40% лимфоцитов 
в миелограмме), стадия I – этими же признаками + увеличением лимфатических узлов, 
стадия II + увеличением печени и селезенки, стадия III – присоединением анемии и ста-
дия IV – тромбоцитопении.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с лимфогранулематозом, лимфомами и ма-
кроглобулинемией Вальденстрема. Лимфогранулематоз протекает с увеличением шейных 
лимфатических узлов и узлов средостения в сочетании с лихорадкой и ночными потами.  
В крови и костном мозге нормальное количество лимфоцитов. Диагноз подтверждается ги-
стологическим исследованием биоптата лимфатического узла, в котором обнаруживают 
клетки Рида–Штернберга. 

Злокачественные лимфомы характеризуются неопластической пролиферацией лим-
фоидных клеток. Точный диагноз устанавливается при гистологическом исследовании ис-
сеченной ткани. Обнаруживают нарушение архитектоники лимфоузла, инвазию его кап-
сулы и прилежащей жировой ткани неопластическими клетками. 

При макроглобулинемии Вальденстрема обнаруживают умеренную общую лимфо- 
аденопатию и выраженную пурпуру. В сыворотке крови с помощью иммуноэлектрофоре-
за или иммунофиксации идентифицируют IgM.

Ïðîãíîç относительно благоприятный. После установления диагноза хронического 
лимфолейкоза средняя продолжительность жизни больных больше 10 лет. Лучший про-
гноз (продолжительность жизни до 12–15 лет) у больных с 0 и 1 стадиями заболевания. 
Прогноз ухудшается при нарушении костно-мозгового гемопоэза или при развитии второ-
го неопластического процесса.

Ëå÷åíèå. Выбор тактики лечения определяется стадией заболевания. Хронический 
лимфолейкоз 0 и 1 стадий характеризуется доброкачественным течением и не требует ле-
чения. Показаниями для начала лечения является прогрессирующее увеличение лимфати-
ческих узлов, селезенки и печени. Обычно рекомендуют алкилирующие средства (хлорам-
буцил, циклофосфамид, милеран и др.) в малых дозах ежедневно или в больших дозах один 
раз в 3–4 недели. 

Возможно сочетание алкилирующих средств с преднизолоном. Существует схема по-
лихимиотерапии CVR (циклофосфамид в дозе 3 мг/кг внутрь ежедневно в течение 5 дней, 
винкристин в 1-й день 1,4 мг/м2, преднизолон в течение 5 дней в суточной дозе 40 мг/м2). 
Интервалы между циклами – 2–4 недели, количество определяется индивидуально. Су-
ществует более интенсивная схема лечения – СНОР (циклофосфамид, доксорубицин, 
винкристин и преднизолон). Проводимое лечение позволяет добиться ремиссии в течение 
2–3 лет у 30% больных.

Высокоэффективным при лечении хронического лимфолейкоза является флудара-
бин фосфат (флудара), относящийся к группе антиметаболитов. Препарат вводят в дозе  
25 мг/м2 в/в ежедневно в течение 5 дней через каждые 28 дней до достижения максималь-
ного эффекта (в среднем проводят 6 циклов). У не лечившихся ранее больных частота пол-
ных ремиссий при этом лечении превышает 30%, частичных ремиссий – 45%.

С целью снижения частоты и тяжести инфекционных осложнений и уменьшения ги-
погаммаглобулинемии назначают нормальный человеческий иммуноглобулин в/в капель-
но по 0,4 г/л с интервалом в 2–3 нед. При бактериальных инфекциях применяют полусин-
тетические пенициллины и аминогликозиды.

Кортикостероиды используют при иммуногемолитической анемии и тромбоцитопе-
нии. Обычно назначают преднизолон в суточной дозе 1 мг/кг, иногда ее увеличивают до 
1,5–3,0 мг/кг. Лечение преднизолоном должно быть непродолжительным из-за вызывае-
мых им метаболических сдвигов и увеличения частоты и тяжести инфекций.
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Лучевую терапию используют при хроническом лимфолейкозе, протекающем со 
значительным увеличением лимфоузлов, печени и селезенки для получения паллиативно-
го эффекта. Назначают локальное облучение малыми дозами (1–2 Гр). Иногда проводят 
общее облучение в небольших дозах, но его эффективность не высока.

Аутоиммунные осложнения (гемолитическая анемия и тромбоцитопения), выражен-
ная спленомегалия с гиперспленизмом (неиммунные цитопении), неэффективность нор-
мального иммуноглобулина и преднизолона являются показаниями для спленэктомии, по-
сле которой больные живут больше 3 лет.

Лимфогранулематоз

 Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина) – заболевание, характеризующееся про-
лиферацией лимфоретикулярных тканей и протекающее в локализованной и диссемини-
рованной формах. Болезнь развивается главным образом у взрослых в двух возрастных 
группах: первая группа – от 15 до 34 лет и вторая – старше 60 лет. Стандартизированные 
показатели заболеваемости лимфогранулематозом в России колеблются в пределах 0,6–
3,9 у мужчин и 0,3–2,8 у женщин. Среди заболевших преобладают мужчины (около 70%), 
особенно в молодом возрасте. Болезнь редко встречается у детей до 10 лет. 

Ýòèîëîãèÿ заболевания неизвестна. Существует мнение о возможном развитии лим-
фогранулематоза у больных с подавленной иммунной системой при функционировании 
иммунокомпетентных лимфоцитов, что подтверждается обнаружением опухолеспецифи-
ческих антигенов в тканях лимфомы Ходжкина. Существуют предположения об этиоло-
гической роли инфекционных агентов (туберкулезной и кислотоупорной палочек и виру-
сов). В патогенезе части случаев лимфогранулематоза участвует вирус Эбштейна–Барр.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Лимфогранулематоз представляет собой узловатые раз-
растания из элементов ретикуло-эндотелиальной системы в лимфатических узлах, се-
лезенке, печени, костном мозге и в других органах и тканях. В формирующихся поли-
морфных узелковых структурах обнаруживают характерные гигантские многоядерные 
ретикулярные клетки Березовского–Штернберга, фибробласты, лимфоциты, моноциты, 
плазматические клетки и эозинофилы. Эти структуры, в определенной степени напомина-
ющие грануляционную ткань, обусловили термин "лимфогранулематоз".

Выделяют четыре гистологических типа: 1) лимфогистиоцитарный тип (3% случаев) с 
преобладанием лимфоцитов и немногочисленными клетками Березовского–Штернберга; 
2) смешанноклеточный (25% случаев), состоящий из различных клеток; 3) узелково-скле-
ротический (67% случаев), сходный с предыдущим и отличающийся образованием плотной 
фиброзной ткани вокруг узелков лимфомы Ходжкина; 4) лимфоцитопеничексий (лимфо-
идное истощение) (5% случаев) с малым числом лимфоцитов, многочисленными клетками 
Березовского–Штернберга и распространенным фиброзом.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Основными клиническими симптомами являются повышен-
ная потливость, кожный зуд, лихорадка и потеря массы тела. Но при первичном исследо-
вании обычно выявляют увеличение лимфатических узлов шеи без ухудшения общего 
самочувствия. Заболевание имеет разнообразие клинических проявлений, связанное с 
постепенным распространением поражения на ретикулоэндотелиальной системе с одно-
го участка на другой. В зависимости от скорости прогрессирования лимфогранулематоза 
выделяют медленное течение (характерно для лимфогистиоцитарного и узелково-склеро-
тического типов; умеренное течение (характерно для узелково-склеротического и смешан-
ноклеточного типов) и быстрое агрессивное течение (характерно для смешанноклеточного 
и лимфоцитопеничеcкого типов).

Поражение внутренних лимфоузлов (слюнных и слезных желез, медиастинальных и 
забрюшинных узлов) и внутренних органов (желудочно-кишечного тракта, печени, легких 
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и др.) и костного мозга сопровождается лихорадкой Пеля–Эпштейна, характеризующей-
ся правильными чередованиями длительных периодов подъема температуры и ее сниже-
ния до нормального уровня или субфебрильной температуры.

Поражение лимфоузлов средостения выявляется примерно у 60% больных. Иногда 
они выявляются случайно – при рентгенологическом исследовании грудной клетки. У 
большинства больных увеличенные лимфатические узлы средостения вызывают синдром 
сдавления – кашель, одышку, боль в грудной клетке и стенотическое дыхание. Иногда 
развивается синдром верхней полой вены – сочетание расширения вен грудной клетки, 
цианоза и отека шеи и лица с повышением внутричерепного давления. При внутричереп-
ной локализации лимфоузлов возможны головная боль и нарушения зрения. На поздних 
стадиях может развиваться сдавление спинного мозга, сопровождающееся параплегией. 
Распространение процесса на кости вызывает боль, обусловленную остеобластическим 
поражением позвоночника, развиваются компрессионные переломы позвонков в резуль-
тате развития остеолитических изменений в них. Обструкция внутри- и внепеченочных 
желчных путей опухолевыми образованиями ведет к развитию подпеченочной желтухи. 
У 70% больных увеличивается селезенка. Распространение патологического процесса на 
органы брюшной полости проявляется болью в животе, кишечной непроходимостью и ас-
цитом, но это наблюдается редко. Сдавление лимфатических сосудов таза или бедра при-
водит к отекам ног. 

Для определения распространенности процесса и выбора метода лечения применяют 
классификацию по системе Энн Арбор (Ann Arbor):

I стадия – поражается один лимфоузел или одна группа лимфоузлов.
II стадия – поражены лимфоузлы более чем двух групп, расположенных по одну сто-

рону диафрагмы.
III стадия – поражены лимфоузлы, расположенные по обе стороны диафрагмы, или 

поддиафрагмальные лимфоузлы и селезенка.
IV стадия – диффузное поражение различных внутренних органов.
Каждую стадию подразделяют на подгруппы А и Б в зависимости от отсутствия (А) 

или наличия (Б) клинических симптомов: повышения температуры выше 38,5 °С, обильно-
го ночного потоотделения, снижения массы тела на 10% за последние 6 мес. Клинические 
симптомы свидетельствуют о большей массе опухоли и худшем прогнозе.

Определение стадии заболевания включает расспрос и физикальное исследование, 
рентгенографию грудной клетки, биопсию лимфоузла и чрескожную биопсию костного 
мозга, двустороннюю трепанобиопсию, лимфоангиографию, КТ брюшной полости и таза 
и сцинтиграфию с 67Ga. Большинству больных со стадиями I, II, IIIА для идентификации 
патологоанатомической стадии проводят лапоротомию со спленэктомией, биопсией бры-
жеечных и забрюшинных лимфоузлов и печени.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В периферической крови обнаруживают умеренную нор-
моцитарную нормохромную анемию с низким содержанием сывороточного железа и по-
ниженной общей железо-связывающей способностью сыворотки. Возможно выявление 
лейкемоидной реакции различной степени выраженности, исчезающей при эффективном 
лечении. У некоторых больных встречается умеренная эозинофилия, чаще всего при на-
личии зуда, абсолютный моноцитоз. На поздних стадиях заболевания имеется абсолютная 
лимфопения (менее 1000 мкл-1) и ускоренная СОЭ. С помощью биохимических исследова-
ний при лимфогранулематозе определяют повышение содержания в сыворотке кальция, 
меди и молочной кислоты, активности ЩФ, уровней глобулинов, С-реактивного белка и 
других белков острой фазы воспаления. Растворимые антигены СДЗО, СД25 и СД4 исполь-
зуют в качестве опухолевых маркеров.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç лимфогранулематоза проводится с неспецифическими 
изменениями, развивающимися в лимфатических узлах при различных воспалениях, ин-
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токсикациях, инфекционных заболеваниях. Ангина, вирусный фарингит, инфекционный 
мононуклеоз, рак щитовидной железы и носоглотки вызывают увеличение шейных лим-
фоузлов. Увеличение подмышечных лимфоузлов необходимо дифференцировать с лим-
фомами и раком молочной железы.

Лимфогранулематоз с поражением медиастинальных лимфоузлов дифференцируют 
с бронхиальным раком, саркоидозом, туберкулезом и гистоплазмозом, для которых харак-
терна спленомегалия. При большом количестве лимфоцитов проводится дифференциация 
с хроническим лимфолейкозом.

Ëå÷åíèå. Существующие методы лечения позволяют добиться выздоровления боль-
ных даже с запущенной болезнью. Используют лучевую терапию и химиотерапию. Об-
лучение проводят в суммарной дозе 4000 Гр областей увеличенных лимфоузлов и приле-
жащих областей в суммарной дозе 3600 сГр ("мантийное" облучение).

На стадиях IА и IIА облучение ограничивается расширенными полями, содержащи-
ми лимфоузлы выше диафрагмы. Излечение наблюдается у 90% больных. Если опухолевые 
массы в средостении занимают более 1/3 поперечника грудной клетки, то таким больным 
перед курсом лучевой терапии назначают химиотерапию. Такое сочетание способствует 
увеличению продолжительности жизни у 85–90% больных.

На стадии IIIА применяют комбинированную химиотерапию в сочетании с облучени-
ем крупных (более 7–10) конгломератов или без него. Частота выздоровления достигает 
70–80%. Все больные с IV стадией болезни должны получать химиотерапию. Полная ре-
миссия у таких больных составляет 70–80%. При наличии клинических симптомов (под-
группа Б) независимо от стадии заболевания необходимо проводить химиотерапию.

Существуют различные схемы лечения лимфогранулематоза (табл. 73), но классиче-
ской является схема МОПП – мустарген, онковин, прокарбазин и преднизолон, которую 
применяют минимум 6 циклов плюс 2 дополнительных цикла после достижения полной ре-
миссии. Альтернативная схема менее токсична и более эффективна, чем МОПП, включает 
циклофосфан, заменяющий мустарген (ЦОПП). В схеме ЦВПП вместо онковина применя-
ют винкристин. В последние годы прменяют схему АBVD – доксорубицин (по 10–60 мг/м2  
в/в 1 раз в 7–28 сут, блеомицин 10–20 мг/м2 п/к однократно, винбластин 5–10 мг/м2 в/в 
1 раз в 4 нед и декарбазин 300–1500 мг/м2 в/в 1 раз в 7–28 сут – у больных с рецидивами 
и при комбинированной химиотерапии. Описаны другие многочисленные схемы, принци-
пиальной разницы между которыми по подбору лекарственных средств нет.

Таблица 73
Схемы химиотерапии лимфогранулематоза

Программа химиотерапии, 
длительность курса

Наименование  
препаратов

Доза,  
метод введения

Дни введения
Интервалы 

между курсами
Количество 

курсов

МОПП
14 дней

Мустарген
Онковин
Прокарбазин
Преднизолон

6 мг/м2  в/в
1,4 мг/м2  в/в
100 мг/м2  внутрь
40 мг/м2  внутрь

1 и 8
1 и 8
Ежедневно
Ежедневно

2 нед 6–12

ЦОПП
14 дней

Циклофосфан
Онковин
Прокарбазин
Преднизолон

1000 мг/м2  в/в
1,4 мг/м2  в/в
100 мг/м2  внутрь
40 мг/м2  внутрь

1 и 8
1 и 8
Ежедневно
Ежедневно

2 нед 6

ЦВПП
14 дней

Циклофосфан
Винкристин
Преднизолон
Пафенцил

750 мг/м2  в/в
1,4 мг/м2  в/в
60 мг/м2  внутрь
75 мг/м2  внутрь

1 и 8
1 и 8
Ежедневно
Ежедневно

2–3 нед 4–6
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Химиотерапия и облучение всех групп лимфоузлов приводят к развитию многочис-
ленных побочных эффектов. Нередко у больных появляются тошнота и рвота, развивают-
ся поражения костного мозга, включая острый лейкоз, гипотиреоз, иногда бесплодие.

Отсутствие ремиссии и развитие рецидива заболевания в течение 6–9 мес после ле-
чения ухудшают прогноз. Повторное применение схем лекарственной терапии, как прави-
ло, неэффективно. В настоящее время отдельным больным проводят пересадки костного 
мозга, которые в 20–40% случаев приводят к выживанию без клинических признаков за-
болевания в течение 3 лет и более.

 "Неходжкинские" (злокачественные) лимфомы

Лимфомы – группа заболеваний, развивающихся в результате злокачественного пе-
рерождения лимфоидных клеток, приводящего к развитию экстрамедуллярных опухолей 
по всему организму. Ежегодно в России, США и европейских странах выявляют около 45000 
случаев лимфом, и заболеваемость ими постоянно растет. Мужчины заболевают "неходж- 
кинскими" лимфомами чаще, чем женщины. Заболевание встречается в любых возраст-
ных группах.

Ýòèîëîãèÿ. Лейкозные клетки относятся к незрелым лимфоидным. Существует связь 
некоторых лимфом, происходящих из периферических Т-лимфоцитов, с человеческим 
ретровирусом типа С, а развитие лимфомы Беркитта связано с вирусом Эпштейна-Барр. 
Недифференцированные лимфомы наблюдаются у больных СПИДом. Современные ис-
следования в области молекулярной биологии позволили установить цитологические нару-
шения, коррелирующие с гистологическим типом и иммунофенотипом лимфом (табл. 74).

Таблица 74
Хромосомные аномалии при лимфомах

Гистологическйи тип Иммунофенотип Цитогенетические особенности

Узелковый В-лимфоциты Транслокация t(14;18)

Диффузный В-лимфоциты Аномальная хромосома 17

Лимфомы  
высокой степени злокачественности

В-лимфоциты  
(редко Т-лимфоциты)

Трисомия по хромосоме 3

Лимфомы Беркитта В-лимфоциты Транслокация t(8;14)

Êëàññèôèêàöèÿ. Существует большое количество классификаций лимфом, основан-
ных на их гистологических типах. Наиболее широко используется классификация Между-
народной группы (Национальный институт рака), разделяющая лимфомы на четыре кате-
гории.

I. Лимфомы низкой степени злокачественности. К ним относятся диффузный лимфо-
цитарный высокодифференцированный узелковый и узелково-смешанный типы.

II. Лимфомы промежуточной степени злокачественности. К ним относятся узелковый 
гистиоцитарный, диффузный слабо дифференцированный лимфоцитарный и диффузно-
смешанный типы.

III. Лимфомы высокой степени злокачественности, в которую входят диффузная ги-
стиоцитарная лимфома (диффузного крупноклеточного типа с делящимися и неделящи-
мися клетками, а также иммунобластного типа), диффузная недифференцированная лим-
фома (типа Беркитта или иного типа) и лимфобластная Т-клеточная лимфома.

IV. Прочие редкие формы лимфом (грибовидный микоз, истинно гистиоцитарные и 
лимфомы из клеток разного происхождения). Неходжкинская лимфома в 80–85% случаев 
развивается из В-лимфоцитов, в 15 – из Т-лимфоцитов и менее 5% – из истинных гистио-
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цитов. Все клетки – предшественницы лимфом находятся на разных стадиях нормальной 
активации и дифференциации.

Êëèíèêà. В большинстве случаев начало заболевания бессимптомное. Лихорадка, 
ночная потливость, похудание беспокоят менее 20% больных. Наиболее постоянным при-
знаком является увеличение лимфатических узлов кольца Вальдейера–Пирогова (особен-
но глоточных миндалин), узлов грудной или брюшной полости с экстранодальным ростом 
опухоли. Медиастинальное расположение опухоли выявляется примерно у 20% больных 
и проявляется постоянным кашлем и болями в грудной клетке. Иногда увеличенные узлы 
выявляются только при рентгенографии грудной клетки.

Увеличение лимфатических узлов в брюшной полости обычно протекает бессим-
птомно. Клиника развивается при достижении опухоли гигантских размеров и характери-
зуется постоянными болями и распиранием живота. Возможны желудочно-кишечные кро-
вотечения, кишечная непроходимость и редко перфорация. Эти симптомы характерны для 
лимфом высокой степени злокачественности. Поражение печени встречается в 25–40% 
случаев и не имеет характерных клинических проявлений. Но у 75% больных с поздней 
стадией лимфом низкой степени злокачественности при биопсии печени выявляют опухо-
левую инфильтрацию.

Лимфомы высокой степени злокачественности проявляются поражением костей, 
сдавлением спинного мозга, опухолью яичек, инфильтрацией мозговых оболочек. В костях 
развиваются обычно диффузные В-крупноклеточные лимфомы. Поражаются бедренные 
кости, позвонки и кости таза. Основным симптомом поражения костей является локализо-
ванная острая боль. На рентгенограммах обнаруживают очаги остеолиза. 

Первичные лимфомы могут локализоваться в головном и спинном мозге. Сопровож-
даются головной болью и сонливостью. У некоторых больных возникают эпилептические 
припадки, параличи, возможна другая очаговая неврологическая симптоматика.

Развитие опухоли яичек, предстательной железы, надпочечников и других эндокрин-
ных желез встречается редко, не более 1% случаев. У 25% больных уже на ранних стадиях 
развивается анемия, на поздних она наблюдается у большинства больных. Причинами ане-
мии могут быть угнетение кроветворной функции костного мозга лимфоматозной инфиль-
трацией, гемолиз, обусловленный гиперспленизмом, и желудочно-кишечное кровотече-
ние. Возможен переход лимфоцитарных и гистиоцитарных лимфом в лейкоз. Характерно 
развитие гипогаммаглобулинемии в результате нарушения синтеза иммуноглобулинов.

При "неходжкинских" лимфомах выделяют те же стадии, что и при лимфогранулема-
тозе. Однако прогнозировать распространение процесса и локализацию следующих по-
ражений невозможно.

Диагностика стадий заболевания основывается на гистологическом исследовании 
биоптата лимфатического узла и установлении иммунофенотипа опухолевых клеток. Обя-
зательно гематологическое исследование лейкоцитарной формулы и тромбоцитов. Иссле-
дуют показатели функции печени с помощью электрофореза белка сыворотки, измеряют 
активность ЛДГ и определяют содержание β2-макроглобулина, молочной кислоты и уро-
вень кальция в сыворотке. 

Всем больным проводят радиологическое исследование – рентгенографию грудной 
клетки, брюшной полости и таза. При наличии выявленной патологии для более точного 
определения распространенности поражения проводят КТ, особенно в полости живота 
и таза. Лимфографию применяют только для исследований таза и нижних конечностей. 
Обязательной диагностической процедурой является двусторонняя трепанобиопсия, с по-
мощью которой у 70% больных, даже с предполагаемой I или II стадией заболевания, обна-
руживают в костном мозге опухолевые клетки. В последнее время все чаще используют 
сцинтиграфию с 67Ga для изучения биологии и распространенности лимфом. Для обнару-
жения опухолевых образований в костном мозге и ЦНС применяют МРТ.
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В отличие от лимфогранулематоза при лимфомах не проводят диагностическую лапа-
ротомию, эндоскопию и сцинтиграфию костей.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с заболеваниями, клиника которых характе-
ризуется лимфаденопатией (лимфогранулематозом, острыми и хроническими лейкозами, 
инфекционным мононуклеозом, метастазирующим раком и туберкулезом с увеличенны-
ми лимфоузлами в корнях легких). При лимфомах в биоптатах лимфоузлов обнаруживают 
при гистологическом исследовании нарушение их архитектоники и инвазию капсулы нео- 
пластическими клетками. Подтипы устанавливают при иммунологическом исследовании 
клеток лимфом с использованием маркеров их клеточной поверхности. В отличие от мета-
статического рака при лимфомах обнаруживают общий лейкоцитарный антиген (СД45).

Ïðîãíîç у больных с лимфомами зависит от гистологии, стадии болезни и маркеров 
клеточной поверхности. У больных с лимфомами Т-клеточного типа прогноз хуже, чем у 
больных с В-клеточным типом. Но современные программы интенсивного лечения улуч-
шают прогноз. Факторами, неблагоприятно влияющими на прогноз заболевания, являют-
ся возраст старше 70 лет, массивность (более 10 см в диаметре) опухоли, наличие более 
двух экстранодальных очагов поражения и повышение активности ЛДГ в сыворотке крови 
более 500 МЕ/л.

Ëå÷åíèå íà ðàííèõ (I è II) ñòàäèÿõ çàáîëåâàíèÿ. Лимфомы низкой степени злока-
чественности развиваются медленно. У 25% больных возможны спонтанные ремиссии. 
Рано начатая терапия не оказывает влияния на выживаемость. Поэтому за больными с I и  
II стадиями заболевания необходимо постоянное наблюдение. Возможно проведение таким 
больным местной лучевой терапии, пятилетняя выживаемость после которой составляет 
95–97%, а пятилетний безрецидивный период наблюдается у 60–80% больных. Химио- 
терапию на ранних стадиях применять нецелесообразно. Начинают монохимиотерапию 
алкилирующими средствами (хлорамбуцилом, циклофосфамидом) при прогрессировании 
заболевания. Полная ремиссия достигается у 40–60% ранее не леченных больных. Сред-
няя продолжительность жизни больных с лимфомами промежуточной степени злокаче-
ственности составляет 3–5 лет, а при лимфомах высокой степени злокачественности – от 
6 до 12 мес.

Ëå÷åíèå íà ïîçäíèõ (III è IV) ñòàäèÿõ çàáîëåâàíèÿ. При лечении больных с низкой 
степенью активности используют один алкилирующий препарат или схему комбиниро-
ванного лечения двумя-тремя препаратами. Выздоровление наступает у 15–20% больных, 
но долгосрочный прогноз у них неблагоприятный.

Лечение больных с лимфомой промежуточной степени злокачественности проводят 
комбинацией циклофосфамида, винкриститна, преднизолона и адриамицина. Ремиссия 
достигается у 50–60% больных, но полное излечение наступает только у 20–25% больных. 
У остальных больных развиваются рецидивы, устойчивые к лечению.

Лифомы высокой степени злокачественности протекают быстро с поражением ЦНС 
и костного мозга. В основе лечения таких больных лежит интенсивная комбинированная 
химиотерапия. Используют четыре-шесть препаратов. К указанным выше средствам до-
бавляют блеомицин, метотрексат с лейковерином, прокарбазин. Полная ремиссия при та-
кой терапии развивается у 50–70%, выздоровление наступает у 30–40%.

В последние годы применяют цисплатин, цитарабин в высоких дозах и высокспеци-
фичные моноклональные антитела против лимфоматозных клеток. Начато использование 
аутологичного (взятого у самого больного) или аллогенного (полученного от сибса или дру-
гого донора, совместимого по антигенам HLA) костного мозга, освобожденного от опухоле-
вых клеток. Реинфузию костного мозга проводят после курса интенсивной химиотерапии 
или облучения всего тела. Лучшие результаты получены у больных моложе 55 лет с неболь-
шой массой опухоли.
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Моноклональные гаммапатии

 Моноклональные гаммапатии (плазмоклеточные дискразии) – группа заболеваний, 
характеризующихся усиленной пролиферацией одного из клеточных клонов, сопровож-
дающейся повышенным синтезом одного из классов иммуноглобулинов (чаще IgM) или 
одного из фрагментов иммуноглобулинов (легких и тяжелых цепей, Fc-фрагментов и т.д.). 
У здорового человека клоны плазматических клеток вырабатывают приблизительно рав-
ные количества разных иммуноглобулинов, причем каждый клон может синтезировать 
тяжелые цепи только одного класса (γ, µ, α, β или ε) и легкие цепи одного класса (κ и λ).  
В патологии в одном из клонов происходит интенсивная пролиферация, приводящая к уси-
ленной секреции этим клоном моноклонального иммуноглобулина – белка, описанного 
как М-компонент. На электрофореграммах сыворотки и мочи он имеет форму симметрич-
ного пика и расположен в зоне α2, β или γ. Этиология этой патологии неизвестна.

М-компонент сыворотки крови выявляется главным образом у больных со злокаче-
ственными формами моноклональных гаммапатий (миеломной болезнью, первичной бо-
лезнью Вильденстрема, наследственным привычным системным амилоидозом, различны-
ми болезнями тяжелых цепей). М-компонент может быть обнаружен и у здоровых людей, 
но его уровень обычно низок (менее 3 г%). Такие моногаммапатии выявляют у больных 
с нелимфоцитарными новообразованиями, хроническими инфекциями (холециститом, 
остеомиелитом, туберкулезом, ревматоидным артритом) и другими патологическими со-
стояниями (болезнями печени, тиреотоксикозом, миастенией, пернициозной анемией, се-
мейной гиперхолестеринемией).

Миеломная болезнь

 Миеломная болезнь (множественная миелома, миеломатоз, плазмоклеточная мие-
лома) – неопластическое заболевание кроветворных органов, характеризующееся диф-
фузным или узловатым разрастанием плазматических клеток, способных продуцировать 
парапротеины. Заболеваемость миеломной болезнью составляет 4:100000 в год, но после 
40 лет растет и достигает 30:100000. Половина больных с впервые выявленной болезнью 
старше 60 лет, частота одинакова у мужчин и женщин.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç миеломной болезни неизвестны. Возможно, определенное 
значение имеют постоянная стимуляция иммуноклеточных систем, длительные лучевые 
воздействия и контакты с нефтепродуктами. Существует мнение о генетической предрас-
положенности к заболеванию. Миеломная болезнь характеризуется гиперпродукцией не-
измененного моноклонального иммуноглобулина (IgG, IgA, IgD или IgE) или белка Бенс-
Джонса (свободных моноклональных цепей к или λ). Моноклональный иммуноглобулин 
– белок (М-компонент), секретируется клоном плазматических клеток и выявляется на 
электрофореграммах в зоне α2, β или γ.

Опухоли локализуются главным образом в костях таза, позвоночника, ребрах и костях 
черепа и выявляются как обособленные очаги остеолиза или как диффузный остеопороз. 
Очаги остеолиза носят обычно множественный характер. Иногда выявляются солитарные 
внутрикостные опухоли. Внекостные плазмоцитомы могут развиваться в любых органах, 
особенно в дыхательных путях. Но такие плазмоцитомы встречаются сравнительно редко. 
Существует мнение, что злокачественный опухолевый процесс развивается на этапе диф-
ференцировки В-лимфоцитов, предшествующих плазмоцитам. Опухолевые клетки секре-
тируют факторы активации (ИЛ-1, ФНО-α и -β), измененные IgG и IgA (соответственно,  
50 и 25% случаев) и легкие цепи (белок Бенс-Джонса типа к или λ в 25% случаев).
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ведущим клиническим симптомом заболевания являются 
боли в костях, которые провоцируются движениями. Постепенно интенсивность болей 
нарастает. Нередко возникают патологические переломы, деформация грудной клетки, 
компрессионные переломы тел грудных и поясничных позвонков с симптомами сдавле-
ния спинного мозга. Поражение костей обусловлено активацией остеокластов и остеоли-
за факторами ИЛ-1, ФНО-α и -β. При рентгенологическом исследовании обнаруживают 
миеломатозные опухоли различных размеров и характерные "пробойниковые" дефекты. 
Разрушения костей сопровождаются поступлением в кровь большого количества кальция, 
приводящего к гиперкальциемии.

Поражения почек наблюдаются у 70–90% больных. Основными причинами миелом-
ной нефропатии являются гиперкальциемия, AL-амилоидоз, частые инфекции и гиперури-
кемия. Характерно повреждение канальцев легкими цепями иммуноглобулинов, которое 
проявляется  синдромом Фанкони – почечным пароксизмальным ацидозом, сопровожда-
ющимся потерей глюкозы, аминокислот и способности концентрировать мочу. Возможно 
развитие протеинурии, но артериальная гипертония обычно отсутствует. У 25–30% боль-
ных развивается хроническая почечная недостаточность, которая у 1/3 больных является 
причиной смерти.

Одним из осложнений миеломной болезни является депрессия иммунитета, обуслов-
ленная гипогаммаглобулинемией, подавлением синтеза нормальных антител, а при IgG-
миеломе – быстрым разрушением нормальных IgG-антител и уменьшением количества 
гранулоцитов и снижением их функциональной активности. Это приводит к развитию 
бактериальных инфекций (пневмоний и пиелонефрита).

У 80% больных развивается нормохромная нормоцитарная анемия, обусловленная 
вытеснением костного мозга опухолью, дефицитом витамина В12 и фолиевой кислоты с 
развитием мегалобластического кроветворения и у некоторых больных – гемолизом. Не-
редко нарушается гемостаз в результате образования комплексов парапротеина с тромбо-
цитами, факторами V, VII, VIII, протромбином и фибриногеном. Развивается синдром по-
вышенной вязкости крови, связанный с М-градиентом, чаще всего при миеломе IgI и IgA, 
и сопровождающийся нарушениями микроциркуляции в ЦНС, глазном дне и у некоторых 
больных – развитием синдрома Рейно.

Поражения нервной системы развиваются у трети больных. Возможны слабость, сон-
ливость и депрессия, обусловленные гиперкальциемией. Нарушения микроциркуляции 
ЦНС сопровождается головной болью, нарушениями зрения, диэнцефально-гипофизар-
ными и психическими расстройствами. Компрессионные переломы позвонков сопровож-
даются корешковыми болями, нарушениями мочеотделения и функции кишечника.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют нормохромную анемию и увеличение СОЭ, 
повышение уровня азота мочевины, кальция, креатинина, мочевой кислоты и β2-макро- 
глобулина. С помощью электрофореза белков сыворотки обнаруживают парапротеины 
(М-градиент) количественно и с помощью иммуноэлектрофореза – качественно. Чув-
ствительность электрофореза составляет 5 г/л, что соответствует ориентированно 109 се-
кретирующих клеток. Сывороточный парапротеин представляет собой IgG у 53% больных, 
IgА – у 25%, IgD – у 1%. В 20% случаев в сыворотке определяют только легкие цепи.

В моче определяют содержание белка, но тест-полоски, предназначенные для выяв-
ления протеинурии, не реагируют с легкими цепями, и проба Бенс-Джонса может давать 
ложноотрицательные результаты. В биопсийном материале обнаруживают плазмоклеточ-
ную инфильтрацию (плазматических клеток больше 10%).

На основании клинических и лабораторных данных выделяют стадии миеломной бо-
лезни.

Миелома I стадии. Низкая масса опухоли (число клеток <0,6×1012/м2), гемоглобин 
>100 г/л, кальций сыворотки <3 ммоль/л, уровень IgG<50 г/л, уровень IgА <30 г/л, экс-
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креция легких цепей с мочой <4 г/сут, на рентгенограммах костей отсутствуют какие-либо 
изменения, но может быть найден единичный очаг.

Миелома II стадии. Средняя масса опухоли (число клеток от 0,6×1012/м2 до 1,2×1012/м2), 
гемоглобин 85–100 г/л, кальций сыворотки около 3 ммоль/л, уровень IgG 50–70 г/л, уро-
вень IgА 30–50 г/л, экскреция легких цепей с мочой 4–12 г/сут. На рентгенограммах ко-
стей обнаруживают 2–3 остеолитических очага.

Миелома III стадии. Большая масса опухоли (число клеток >1,2×1012/м2), гемоглобин 
<85 г/л, кальций сыворотки >3 ммоль/л, уровень IgG>70 г/л, уровень IgА >50 г/л, экс-
креция легких цепей с мочой >12 г/сут. На рентгенограммах костей множественные осте-
олитические очаги. Каждую стадию подразделяют на подстадии в зависимости от уровня 
креатинина в сыворотке: А – уровень креатинина в сыворотке <177 мкмоль/л, В – >177 
мкмоль/л.

Äèôôåðåíöèðóþò миеломную болезнь с доброкачественной моноклональной гам-
мапатией, при которой доля плазматических клеток в костном мозге менее 10%, уровень 
парапротеина меньше 3 г/л, анемия отсутствует, содержание кальция в сыворотке крови 
нормальное, функция почек нормальная, в моче отсутствуют легкие цепи. Больным с до-
брокачественной моноклональной гаммапатией лечение не требуется.

Ïðîãíîç неблагоприятный. Заболевание прогрессирует. Продолжительность жизни 
больных зависит от стадии болезни и адекватного лечения. При стадии I средняя продол-
жительность жизни составляет 5 лет, при стадии II – 3,5 года, при стадии III – 1,5 года. 
Неблагоприятными прогностическими факторами являются высокий уровень М-протеи-
на в сыворотке крови и в моче, повышенное содержание β2-макроглобулина в сыворотке 
крови, наличие признаков атипизма у опухолевых клеток, панцитопения и почечная недо-
статочность. Основными причинами смерти являются рост опухоли, почечная недостаточ-
ность, сепсис или сочетание этих причин. Около 5% больных умирают от миелобластного 
или монобластного лейкозов, которые развиваются в результате длительного лечения ал-
килирующими средствами.

Ëå÷åíèå. Миелома, протекающая без клинической симптоматики, и случаи, когда 
невозможно исключить доброкачественную моноклональную гаммапатию, не требует ле-
чения. Но больные должны обследоваться каждые 3–4 месяца. Прогрессирование забо-
левания (нарастание массы опухоли, подавление костно-мозгового кроветворения, боли в 
костях, гиперкальциемия, почечная недостаточность и признаки сдавления спинного моз-
га) требует проведения химиотерапии алкилирующими средствами (мелфаланом, цикло-
фосфамидом или хлорамбуцилом).

Мелфалан назначают по 8 мг/м2/сут внутрь, циклофосфамид – по 200 мг/м2/сут 
внутрь, хлорамбуцил – по 8 мг/м2/сут внутрь в течение 4–7 дней каждые 4–6 недель.  
В качестве поддерживающей терапии применяют интерферон. Критерием эффективно-
сти лечения является снижение М-градиента на 75% ниже начальных значений, после это-
го терапию прекращают. Полные ремиссии при этой химиотерапии не превышают 10%. 
При появлении признаков прогрессирования заболевания лечение возобновляют, после 
него ремиссии достигает 80% больных. Проводимая химиотерапия вызывает лейкопению 
и тромбоцитопению, у некоторых больных развиваются острые миелобластные и моно-
бластные лейкозы. При первичной резистентности к химиотерапии применяют более ин-
тенсивные схемы лечения. Используют пульс-терапию метилпреднизолоном, 1 г/м2/сут 
в/в в течение 5 суток или химиотерапию по схеме VAD (винкристин, 0,4 мг/сут в/в не-
прерывно в течение 4 суток; доксорубицин, 9 мг/м2 в/в в течение 4 суток; дексаметазон,  
40 мг/сут внутрь 4 дня в неделю в течение 3 недель). Высокодозную химиотерапию у мо-
лодых (моложе 45 лет) больных сочетают с аутотрансплантацией стволовых клеток крови.  
У половины больных может быть достигнута полная ремиссия.
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Лучевая терапия назначается при выраженных болях, вызванных переломами, ко-
решковом синдроме, нарушении дефекации или мочеиспускания при компрессии тел 
позвонков и наличии крупных очагов деструкции. Используют малые дозы (разовые – 
75–150 Гр, суммарные – 2500–4000 Гр) на очаг поражения. При болях в костях обычно 
применяют анальгетики.

Коррекцию нарушений функции почек, проявляющихся уратной нефропатией, обе-
звоживанием и уменьшением секреции легких цепей и кальция, проводят с помощью ал-
лопуринола в дозе 300 мг/сут внутрь и обильного питья. При развитии ОПН необходимо 
ограничить поступление белков и провести плазмаферез или диализ. При гиперкальцие-
мии применяют преднизолон в дозе 60–80 мг/сут в сочетании с инфузионной терапией 
и диуретиками. Плазмаферез проводят также при синдроме повышенной вязкости крови. 
Проведение профилактического лечения антибиотиками не рекомендуется. Их назначе-
ние необходимо при подтвержденных бактериальных инфекциях. Предотвращение тяже-
лых бактериальных инфекций возможно с помощью внутривенного введения нормального 
иммуноглобулина. При анемии эффективны препараты железа, витамина В12 и фолиевая 
кислота. При выраженной анемии вводят в/в эритроцитарную массу. Некоторым больным 
назначают рекомбинантный эритрпоэтин.

Агранулоцитоз

 Агранулоцитоз (нейтропения, агранулоцитопения) – синдром, характеризующий-
ся отсутствием гранулоцитов в периферической крови или уменьшением их количества 
ниже 750/мкл. Агранулоцитоз может быть острым, развивающимся в течение нескольких 
дней, или хроническим, существующим месяцы и годы.

Ýòèîëîãèÿ. Наиболее частой причиной агранулоцитоза является угнетение образова-
ния нейтрофилов лекарственными средствами. Чаще всего это явление развивается при 
лечении алкилирующими средствами (бусульфаном, хлорамбуцилом, циклофосфамидом), 
подавляющими пролиферацию стволовых клеток в костном мозге. Нейтропения может 
развиться при применении антиметаболитов (метотрексата, меркаптопурина, фторцито-
зина), противосудорожных препаратов, нейролептиков, транквилизаторов. Антимикроб-
ные средства (хлорамфеникол, пенициллины, сульфаниламиды, триметоприм/сульфаме-
таксозол), антиретровирусный препарат зидовудин могут привести к агранулоцитозу в 
результате подавления миелоидного ростка кроветворения.

Уменьшение образования нейтрофилов развивается при метастазах опухоли в кост-
ный мозг, болезнях крови (идиопатической нейтропении, сублейкемическом миелозе, 
апластической анемии, наследственной нейтропении); инфекциях (туберкулезе, инфек-
ционном мононуклеозе, вирусном гепатите, вирусах), а также при тяжелой недостаточно-
сти витамина В12 и фолиевой кислоты.

Второй причиной агранулоцитоза является усиленное разрушение нейтрофилов анти-
телами к ним, при задержке и их фагоцитозе в селезенке при синдроме Фелти и саркоидозе 
или легких. Усиленная утилизация нейтрофилов наблюдается при острых бактериальных 
инфекциях, аутоиммунных заболеваниях (СКВ, ревматоидном артрите), лекарственной 
иммунной нейтропении и изоиммунной нейтропении новорожденных.

Наследственные и врожденные нейтропении встречаются редко. К ним относят-
ся  синдром Костмана (менее 100 нейтрофилов в 1 мкл; крайне неблагоприятный прогноз),  
 синдром Швахмана (недостаточность поджелудочной железы в сочетании с нейтропе- 
нией), семейная и циклическая нейтропения.
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Ïàòîãåíåç. Лекарственные средства могут подавлять пролиферацию клеток кро-
ви в костном мозге на всех этапах созревания, начиная со стволовых, полипотентных и 
унипотентных клеток до зрелых форм, и нарушать механизмы регуляции гранулоцитоза.  
В костном мозге развивается лизис, изменяется метаболизм костно-мозговых клеток и 
происходит их разрушение. Степень подавления миелоидного ростка кроветворения за-
висит от дозы препарата и длительности лечения.

Антибиотики и сульфаниламиды, являясь гаптенами, чаще вызывают иммунное раз-
рушение нейтрофилов или их предшественников. Агранулоцитоз развивается обычно че-
рез семь суток после начала приема препарата. Повторное назначение препарата противо-
показано из-за высокого риска острой нейтропении.

Существует аутоиммунный механизм развития нейтропении, обусловленный взаи-
модействием антигенов на поверхности нейтрофилов с аутоантителами, циркулирующи-
ми в крови, как это наблюдается при аутоиммунной гемолитической анемии. Аутоиммун-
ная нейтропения может развиваться при СКВ, ревматоидном артрите и синдроме Фелти.

Синдром нейтропении может возникать при краевом стоянии нейтрофилов, харак-
терном для некоторых острых инфекционных и системных аутоиммунных заболеваний 
(СКВ, ревматоидного артрита).

Наследственные нейтропении наследуются по аутосомно-доминантному типу, но 
патогенез их неизвестен. Описана врожденная нейтропения, обусловленная мутацией 
гена, кодирующего рецептор Г-КСФ. Существует мнение о трансплацентарном переносе  
IgG-антител, разрушающих нейтрофилы плода.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà нейтропении не имеет специфических проявлений. Острая 
нейтропения проявляется лихорадкой, изъязвлениями слизистой оболочки рта, ангина-
ми и стоматитом. Лихорадка вначале бывает интермиттирующей, затем постоянной. Язвы 
обычно болезненные, глубокие, покрытые грязно-серым налетом и иногда кровоточащие.

У некоторых больных развивается язвенно-некротическое поражение кишечника, 
особенно периректальной области (некротическая энтеропатия). Энтеропатия сопровож-
дается вздутием живота, схваткообразными болями, жидким стулом с примесью алой кро-
ви и изредка приводит к перфорации стенки кишки и перитониту.

При острой нейтропении возможно развитие бактериальной пневмонии, сопровож-
дающейся одышкой, но не имеющей выраженных физикальных симптомов. На рентгено-
граммах выявляют усиление бронхососудистого рисунка. Поражения сердечно-сосуди-
стой системы, печени и почек сравнительно редки.

Если не начато лечение, нередко развиваются бактериемия и септический шок. Чаще 
всего сепсис вызывается грамположительными бактериями (кишечной палочкой, проте-
ем, синегнойной палочкой).

Хроническая нейтропения может протекать относительно стабильно в легкой или 
среднетяжелой форме и проявляется рецидивирующими инфекциями. У большинства 
больных компоненты иммунной системы (иммуноглобулины, лимфоциты и комплемент) 
нормальные.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В периферической крови наблюдается исчезновение или 
резкое уменьшение гранулоцитов. При прогрессировании заболевания в крови снижает-
ся содержание всех форм лейкоцитов и тромбоцитов, иногда появляются плазматические 
клетки.

В пунктате костного мозга содержатся единичные клетки миелоидного ростка. При 
тяжелой форме лекарственного агранулоцитоза возможно также снижение клеток эри-
троидного и мегакариоцитарного ростков.

Исследование общего числа лейкоцитов и лейкоцитарной формулы проводят для уста-
новления характера нейтропении. При острой нейтропении при клиническом улучшении 
состояния больного выявляют увеличение числа гранулоцитов. Нередко перед нормали-
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зацией происходит их дополнительное повышение. Хроническая нейтропения характери-
зуется относительным постоянством. Иногда серийные исследования числа лейкоцитов и 
нейтрофилов позволяют обнаружить их регулярные колебания, что наблюдается при ци-
клической нейтропении. Для определения пристеночной фракции нейтрофилов проводят 
пробу с адреналином и оценки костномозгового резерва – пробу с глюкокортикоидами.

Ëå÷åíèå. Больные с тяжелым острым агранулоцитозом должны быть немедленно го-
спитализированы в отдельные палаты. При подозрении на лекарственное происхождение 
агранулоцитоза отменяют все препараты, способные вызвать это состояние. При наличии 
сопутствующей инфекции начинают лечение антибиотиками широкого спектра действия 
(цефатоксимом, цефтриаксоном, имипенемом, амикацином, гентамицином или канамици-
ном). Немедленно следует взять материал для посева из воспалительных участков и крови 
на бактерии и грибы и при их обнаружении определить чувствительность к антибиотикам, 
в соответствии с которой выбирают антибиотик. Курс лечения продолжают 8–10 дней. 
При отрицательном результате антибиотики применяют до нормализации температуры.  
В настоящее время нет единого мнения о целесообразности ежедневного переливания 
лейкоцитарной массы, обогащенной нейтрофилами.

В первые дни заболевания больные должны соблюдать постельный режим. Палата, 
в которой находится больной, должна хорошо проветриваться, дважды в день в ней не-
обходимо проводить влажную уборку. Обязательна тщательная гигиена полости рта. По-
лоскание горла проводят растворами фурациллина, перекиси водорода или 1% раствором 
хлоргексидина. Афты обрабатывают раствором нистатина для промывания полости рта (по 
400000–600000 ЕД 4 раза в день). Обязателен уход за кожей: следует ежедневно протирать 
всю поверхность тела салфеткой, смоченной 20% раствором спирта.

Питание должно быть полноценным, по калорийности составлять 2200–2500 ккал 
и содержать большое количество витаминов. Пища должна быть механически щадящей, 
лучше всего жидкой или полужидкой. Больным необходимо обильное питье, рекоменду-
ются чай, минеральная вода, кефир, фруктовые соки.

Применение стимуляторов костного мозга (глюкокортикоидов и андрогенов) обычно 
неэффективно. При нейтропении, развившейся на фоне химиотерапии, эффективны ней-
поген (филграстим) и другие рекомбинантные колониестимулирующие гранулоцитарные 
факторы человека.

При хроническом агранулоцитозе больные должны избегать пребывания в местах, 
загрязненных пылью, частицами почвы и продуктами разложения органических веществ, 
содержащих обычно большое количество спор различных грибов. Обязательна гигиена 
полости рта. Рекомендуется чистка зубов пастой, содержащей бикарбонат натрия, и по-
лоскание рта хлоргексидином.

Большое значение имеет профилактика инфекций. При хроническом агранулоцито-
зе, но нормальном костномозговом резерве нейтрофилов антимикробное лечение не про-
водится. При его снижении частоту возникновения инфекций можно уменьшить приемом 
триметоприма/сульфаметоксазола в дозе 160/800 мг внутрь 2 раза в сутки или фторхи-
нолонов (норфлоксацина, офлоксацина, ципрофлоксацина). Целесообразно проведение 
коротких курсов глюкокортикоидов с последующим длительным приемом НПВС. Часто-
та инфекций уменьшается при лечении рекомбинантным человеческим интерфероном γ, 
который назначают в дозе 50 мкг/м2 п/к 3 раза в неделю.

При возникновении абсцессов легкого, печени, костей необходимо их вскрытие, дре-
нирование и лечение антибиотиками широкого спектра действия. При осложнении хро-
нического агранулоцитоза кандидомикозом кожи и слизистых эффективны противогриб-
ковые средства (амфоторицин В, кетоконазол, клотримазол, леворин). При выраженной 
нейтропении назначают филграстим и другие препараты Г-КСФ, андрогены, иммуноде-
прессанты, литий для восстановления продукции нейтрофилов.
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Некоторым больным, особенно с врожденными формами агранулоцитоза, проводят 
трансплантацию костного мозга, которая при тщательном контроле уменьшает частоту ин-
фекций. В последние годы начато использование стволовых клеток крови больных с хро-
ническим агранулоцитозом.

Цитостатическая болезнь

 Цитостатическая болезнь – комплекс синдромов, развивающихся при проведении 
химиотерапии, оказывающей повреждающее действие на нормальные ткани. В патогенезе 
цитостатической болезни ведущее значение имеет действие цитостатических препаратов 
на делящиеся клетки. Чаще всего развиваются угнетение кроветворения, тошнота и рвота, 
стоматит, алопеция. Возможны также невротический, печеночный, почечный, эндокрин-
ный и иммунодепрессивный синдромы. Основные побочные эффекты цитостатических 
препаратов приведены в табл. 75.

Таблица 75
Токсические эффекты цитостатических препаратов

Класс Название Токсические эффекты

Алкилирующие средства Имифос
Карбоплатин
Мелфалан
Мехлорэтамин
Хлорамбуцил
Циклофосфамид

Тошнота, рвота, диарея, угнетение костного мозга, алопеция  
при больших дозах в/в, аспермия, мутогенный эффект, лейкоз,  
изъязвления полости рта, нарушения функции печени и ЦНС, уратная 
нефропатия, легочный фиброз, аллергическая реакция

Антиметаболиты
Антагонисты фолиевой 
кислоты
Антагонисты пуринов
Антагонисты пиримидинов

Метотрексат
Меркаптопурин
Тиогуанин
Фторурацил
Цитарабин

Головная боль, сонливость, нарушения зрения, афазия, парезы, яз-
венный стоматит, изъязвление слизистых оболочек ЖКТ, угнетение 
костного мозга, тошнота и рвота, поражение мозжечка, конъюнкти-
вит, острая почечная недостаточность, присоединение вторичной 
инфекции, дисменорея, олигоспермия, алопеция, аллергические 
реакции

Противоопухолевые  
антибиотики

Блеомицин
Даунорубицин
Доксорубицин
Идарубицин
Митомицин

Тошнота, рвота, угнетение костного мозга, алопеция, кардиотоксич-
ность, анафилаксия, гемолитико-уремический синдром

Алкалоиды растительного 
происхождения

Винбластин
Винкристин
Иринотекан
Этопозид

Алопеция, угнетение костного мозга, периферические невропатии, 
непроходимость кишечника, уратная нефропатия, лихорадка

Препараты нитрозомочевины Кармустин
Ломустин
Нитрозометил- 
мочевина

Угнетение костного мозга, токсичны для легких (фиброз) и почек, 
тошнота, рвота

Неорганические ионы Цисплатин
Платидиам

Угнетение костного мозга, тошнота, рвота, нарушение функции  
почек, периферические нейропатии, тахикардия, гипотония

Модуляторы биологических 
реакций

Интерферон
Интрон-А
Роферон-А

Угнетение костного мозга, утомляемость, лихорадка, гипотония, 
тахикардия, одышка, головокружение, нарушения сна, миалгии,  
артралгии, тошнота, рвота

Ферменты Аспарагиназа Острая аллергическая реакция, панкреонекроз, гипокоагуляция, 
тошнота, рвота, почечная недостаточность, гипертермия, синдром 
мальабсорбции
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Óãíåòåíèå êðîâåòâîðåíèÿ проявляется лейкопенией, тромбоцитопенией и анемией. 
Максимальная цитопения выявляется через 10–14 дней после введения цитостатического 
препарата, восстановление начинается на 21 сутки, и нормализация картины крови проис-
ходит к 28–30 суткам. Нейтропения приводит чаще всего к инфекционным осложнениям. 
При повышении температуры тела выше 38 °С и нейтропении ниже 1000 мкл-1 необходи-
мо проведение срочных мероприятий, включающих назначение антибиотиков широкого 
спектра действия и триметоприма/сульфаметоксазола в сочетании с иммуноглобулинами 
и иммунной плазмой. При развитии вирусной инфекции назначают противовирусный 
препарат (зовиракс), при грибковых – противогрибковые средства (амфотерицин В, ни-
статин). 

При длительной нейтропении проводят лечение рекомбинантными колониестимули-
рующими факторами – Г-КСФ и ГМ-КСФ.

Тромбоцитопения развивается при интенсивных схемах лечения острых лейкозов. 
Если число тромбоцитов в крови становится менее 20000 мкл-1, проводят переливания 
тромбоцитов. Но если имеются признаки кровотечения, то переливание проводят при чис-
ле тромбоцитов менее 50000 мкл-1.

Лечение цитостатическими препаратами сопровождается анемией различной степе-
ни выраженности. Показанием для переливания эритроцитарной массы является сниже-
ние уровня гематокрита менее 30%.

Òîøíîòà è ðâîòà развиваются в результате активации противоопухолевыми препа-
ратами двух различных центров продолговатого мозга – рвотного центра и хеморецеп-
торной триггерной зоны. Стимуляция триггерной зоны приводит к высвобождению до-
фамина, действующего на рвотный центр, который через эффекторные нервные пути 
координирует сократительную активность поперечнополосатых и гладких мышц органов, 
действующих во время рвоты. Активизировать рвотный центр может импульсация от зри-
тельного и обонятельного анализаторов головного мозга.

Профилактическое лечение тошноты и рвоты является обязательным компонентом 
цитостатической терапии. Противорвотные препараты назначают за 24 ч до введения 
цитостатиков. Наиболее широко используют препараты и группы производных феноти-
азина (прохлорперазин, флуфеназин, тиоридазин, хлорпромазин), которые оказывают 
центральное и периферическое противорвотное действие. Центральное действие обуслов-
лено блокадой центральных дофаминовых Д2-рецепоровв хеморецепторной триггерной 
зоны мозжечка, периферическое – блокадой блуждающего нерва ЖКТ. Противорвотный 
эффект усиливается благодаря их антихолинергическим, седативным и антигистаминным 
свойствам.

Противорвотным действием, сравнимым с фенотиазинами, обладают производные 
бутипрофенов (галоперидол, дроперидол), являющиеся нейролептиками. Механизм про-
тиворвотного действия связан с блокадой допаминовых рецепторов в ЦНС. Аналогичным 
действием обладает домперидон (мотилиум).

Метоклопрамид применяется при тошноте и рвоте, вызванных цитостатическими 
препаратами. Механизм его действия связан с блокадой допаминовых рецепторов, повы-
шением порога возбудимости хеморецепторов триггерной зоны и ингибированием рас-
слабления гладкой мускулатуры желудка. При использовании препаратов, имеющих силь-
ное рвотное действие (циспластина или дакарбазина), две начальные превентивные дозы 
метоклопрамида должны составлять 2 мг/кг. Если применяют менее токсичные препара-
ты, дозу уменьшают до 1 мг/кг. Метоклопрамид вводят внутривенно каждые 2–4 ч. Воз-
можно развитие побочных эффектов со стороны ЦНС (чувство усталости, сонливость, го-
ловокружение, депрессия, экстрапирамидные расстройства, спазм лицевой мускулатуры, 
гиперкинезы) и ЖКТ (запор, диарея, редко – сухость во рту). Метоклопрамид противопо-
казан при кровотечении из ЖКТ, механической кишечной непроходимости, перфорации 
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желудка или кишечника и беременности. Противопоказано одновременное применение 
производных фенотиазина.

Высоко эффективными средствами являются ондасетрон и гранисетрон, избиратель-
но блокирующие центральные (хеморецепторы триггерной зоны, рвотный центр) и серо-
тониновые 5-НТ3-рецепторы. Подавляют рвотный рефлекс, предупреждают рвоту, обу-
словленную высвобождением серотонина при применении цитостатических препаратов, 
и не вызывают свойственных метоклопрамиду экстрапирамидных расстройств.

Блокаторы гистаминовых Н1-рецепторов (драмина, атаракс, кинедрил, пипольфен) 
обладают антихолинергической активностью, оказывают  умеренное противорвотное 
действие и предупреждают экстрапирамидные расстройства, вызываемые фенотиазина-
ми или метоклопрамидом. В некоторых случаях противорвотный эффект усиливается при 
комбинированном лечении различными фармакологическими группами, например, декса-
метазоном в сочетании с метаклопрамидом.

Ñòîìàòèò – частое осложнение химиотерапии. Начальными проявлениями стомати-
та являются отек и покраснение слизистой рта. В последующем появляются болезненные 
изъязвления, подверженные инфицированию. Вследствие резкой болезненности при ма-
лейших попытках приема пищи и выраженной интоксикации состояние больных ухудша-
ется, развиваются обезвоживание и истощение. Стоматит вызывают все препараты, при-
меняемые для химиотерапии в высоких дозах. Уменьшить риск развития стоматита можно 
лишь эмпирическим подбором дозы и курса лечения цитостатиками.

Лечение стоматита включает тщательную гигиену полости рта; прием жидкой, не-
острой, высококалорийной пищи; применение местных анестетиков с целью уменьшения 
болевых ощущений; при инфицировании язв – противовоспалительную терапию анти-
биотиками широкого спектра действия, включая и местные аппликации.

Àëîïåöèÿ – облысение, чаще всего бывает на волосистой части головы и восприни-
мается больными как одно из самых неприятных осложнений. Выпадение волос начинает-
ся через 7–10 дней после начала химиотерапии и заканчивается через 19–25 дней. Рост 
новых волос начинается через 10–20 дней, но их густота, цвет и другие свойства могут 
измениться. Средств, предупреждающих алопецию, не существует.

Êàðäèîòîêñè÷åñêîå âëèÿíèå цитостатических препаратов проявляется синусовой 
тахикардией свыше 100 уд./мин, политопной экстрасистолией, сердечно-сосудистой не-
достаточностью I и IIА ст. Отмена цитостатических препаратов, рациональный режим, 
кардиотонические и метаболические лекарственные средства восстанавливают функцию 
сердечно-сосудистой системы.

При нефротоксических осложнениях, проявляющихся протеинурией, лейкоцитурией, 
олигурией, повышением мочевины и креатинина в крови, назначают внутривенные введе-
ния нейтральных жидкостей, уросептики и аллопуринол, выводящий мочевую кислоту.

Трансплантация костного мозга

 Трансплантацию костного мозга проводят для замещения патологического, не опухо-
левого кроветворения и восстановления кроветворения после высокодозной химио- и лу-
чевой терапии злокачественных опухолей. Существуют следующие разновидности транс-
плантации:

1.  Аллотрансплантация или аллогенная, при которой заготовка стволовых клеток 
проводится от другого человека.

2.  Изотрансплатация (сингенная), при которой донором является однояйцовый близ-
нец, генетически идентичный реципиенту.
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3.  Аутотрансплантация, при которой используют собственные заранее заготовлен-
ные стволовые клетки крови или костный мозг реципиента.

Стволовые кроветворные клетки получают из костного мозга, крови, пуповинной 
крови и печени плодов человека. Заготовку донорского костного мозга проводят посред-
ством повторных аспираций из верхней задней подвздошной ости в течение нескольких 
дней до получения достаточного количества клеток. Процедуру заготовку проводят под об-
щей анестезией амбулаторно с последующим назначением донору анальгетиков.

Заготавливают обычно 1–3×108 клеток на 1 кг массы реципиента; 108 костного мозга 
содержит 1–3×106 стволовых клеток с маркерами СД34. Из крови заготавливают 5–8×108 
клеток на 1 кг, что соответствует 1–3×106 стволовых клеток СД34 на 1 кг.

Лучшими донорами в отсутствии однояйцового близнеца являются братья и сестры 
реципиента, совместимые с ним по HLA. Вероятность совместимого по HLA родственного 
донора равна ориентировочно 1–0,75n, где n – число родных братьев и сестер. Возможен 
подбор родственных доноров, несовместимых по одному или нескольким антигенам HLA.

В настоящее время применяется неродственная трансплантация костного мозга, со-
вместимого по HLA, для типирования антигенов которого кроме серологических исполь-
зуют молекулярно-генетические методы. Неродственная трансплантация костного моз-
га применяется повсеместно с несколько худшими результатами, чем при родственной 
трансплантации.

Кровь из пуповины можно получить лишь в небольшом объеме. Поэтому ее приме-
няют для восстановления кроветворения только у детей. Получение материала в большом 
количестве из печени эмбриона, в которой имеется большое количество СКК, на сроке бе-
ременности 10–14 нед, также невозможно. Поэтому и этот вид трансплантации использу-
ется редко.

Предтрансплантационная подготовка реципиента проводится или облучением всего 
тела с высокодозной химиотерапией или только химиотерапией с целью подавления иммун-
ной системы реципиента для уменьшения реакции отторжения трансплантата и уничтоже-
ния патологических или опухолевых клеток. Для химиотерапии используют алкилирующие 
средства (циклофосфамид, бусульфан, мелфалан), антиметаболиты (цитарабин), ингибито-
ры ДНК-топоизомеразы II (этопозид) и производное нитрозомочевины (кармустин).

Трансплантат перед введением очищают от Т-лимфоцитов при трансплатации большо-
го количества донорских клеток или при трансплантации костного мозга, несовместимого 
по одному или нескольким антигенам HLA с целью уменьшения выраженности развития 
реакции "трансплантат против хозяина". В случае несовместимости донора и реципиента 
по антигенам АВО удаляют из крови реципиента анти-А- или анти-В-антитела посредством 
плазмафереза, а донорские эритроциты – из трансплантата. Стволовые клетки вводятся 
внутривенно. С током крови они заносятся в костный мозг, приживаются и восстанавли-
вают кроветворение.

После трансплантации больным проводят интенсивную терапию, направленную на 
профилактику реакции "трансплантат против хозяина", кровоточивости и инфекций.

 Îñòðàÿ ðåàêöèÿ "òðàíñïëàíòàò ïðîòèâ õîçÿèíà" может развиться даже при полной 
совместимости по антигенам HLA, но из-за оставшихся различий малых комплексов гисто-
совместимости. Основное значение в развитии этой реакции имеют лимфоциты донора, 
распознающие чужеродные им антигены реципиента и запускающие иммунный ответ, се-
кретируя интерферон G и ФНО-α.

Болезнь характеризуется поражением кожи (пятнисто-папулезной сыпью, эритро-
дермией и пузырями); печени (изменениями биохимических показателей функции пече-
ни, холангитом) и ЖКТ (воспалением слизистой на всем протяжении ЖКТ, поносом).

Профилактика острой реакции "трансплантат против хозяина" включает тщательный 
подбор совместимого по HLA донора. Тяжесть реакции значительно возрастает при несо-
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вместимости донора и реципиента по двум и более антигенам HLA. После трансплантации 
больной должен быть помещен в стерильную палату и переведен на парентеральное пита-
ние. Профилактику проводят комбинацией метотрексата, циклоспорина и преднизолона в 
высоких дозах. Препаратом второго ряда является антимоцитарный иммуноглобулин.

Одновременно проводится симптоматическое лечение. Больным переливают ком-
поненты крови для поддержания количества тромбоцитов выше 20000 мкл-1 и гемоглоби-
на выше 80 г/л. Все компоненты крови предварительно облучают. Длительность лечения 
составляет 15–25 дней. За это время уровень гранулоцитов поднимается выше 500 мкл-1. 
Медленнее восстанавливаются тромбоциты, переливание которых может продолжаться 
2–3 месяца до нормализации их уровня и исчезновения кровоточивости. Целесообразно 
назначение больным препаратов колониестимулирующих факторов.

У больных, перенесших трансплантацию, существует высокий риск инфекций, обу-
словленный подавлением иммунитета высокодозной химиотерапией и облучением всего 
тела при предтрансплантационной подготовке. Снижение риска инфекций, вызванных 
грамотрицательными бактериями, достигается назначением триметоприма/сульфаметок-
сазола или ципрофлоксацина от начала нейтропении до приживления трансплантата. На 
втором месяце после трансплантации может разиться вирусная инфекция. Для ее профи-
лактики назначают ганцикловир, 5 мг/кг в/в 2 раза в сутки в течение 5–7 сут, затем 5 мг/кг 
в/в 5 раз в неделю. Профилактику проводят от приживления трансплантата до 100-го дня 
после трансплантации. Профилактику пневмоцистной пневмонии проводят от приживле-
ния трансплантата до 180 дня после трансплантации триметопримом/сульфаметоксазо-
лом, 160/850 мг внутрь 3 раза в неделю.

 Îòòîðæåíèå òðàíñïëàíòàòà – это разрушение трансплантата лимфоцитами реци-
пиента, пережившими предтрансплантационную подготовку у больных, не получавших 
лучевую терапию. Предрасполагающими факторами отторжения являются сохранение 
лимфоцитов реципиента при умеренной предтрансплантационной подготовке, очистка 
аллотрансплантата от Т-лимфоцитов, препятствующих отторжению, предшествующая 
сенсибилизация, развивающаяся при переливании компонентов крови. Профилактика со-
стоит в интенсивной предтрансплантационной подготовке.

У половины больных в первые недели после трансплантации развивается вено-ок-
клюзионная болезнь, проявляющаяся желтухой, увеличением печени, асцитом и необъяс-
нимой прибавкой массы тела. Течение вено-окклюзионной болезни может осложниться 
гемолитико-уремическим синдромом, приводящим к смерти. Летальность уменьшается 
при лечении алтеплазой.

У 5–10% больных после трансплантации развиваются интерстициальная пневмония, 
осложняющаяся выраженной гипоксией, и респираторный дистресс-синдром взрослых. 
Возбудителем пневмонии чаще сего является цитомегаловирус. Редкая причина пневмонии 
– герпесвирус человека 6. Пневмония обычно выявляется у больных с реакцией "транс-
плантат против хозяина" в течение второго месяца после трансплантации. Для профилак-
тики пневмонии серопозитивным больным назначают ганцикловир, а серонегативным 
переливают компонент крови от серонегативных доноров. Возможен вариант пневмонии 
неинфекционной природы – пневмонит, который развивается сразу после транспланта-
ции и связан с токсическим или лучевым поражением легких. Эффективны при лечении 
высокие дозы кортикостероидов. Но летальность при таких пневмонитах превышает 50%.
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Глава 67

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ДИАТЕЗЫ

 Геморрагические диатезы – группа заболеваний, характеризующихся повышенной 
кровоточивостью. В зависимости от патогенеза кровоточивости выделяют три группы за-
болеваний. В первую группу включены заболевания, повышенная кровоточивость при ко-
торых обусловлена нарушениями сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, во вторую – па-
тологией сосудистой стенки и в третью – нарушениями коагуляционного гемостаза.

Нарушения сосудисто-тромбоцитарного гемостаза

Эта группа заболеваний составили состояния, связанные с патологией тромбоцитов и 
сосудистой стенки. К ним относятся тромбоцитопении и тромбоцитопатии. 

Тромбоцитопении

 Òðîìáîöèòîïåíèè могут иметь различные механизмы развития – сниженное образо-
вание тромбоцитов, их повышенная секвестрация в селезенке и ускоренное разрушение.

Ñíèæåííîå îáðàçîâàíèå òðîìáîöèòîâ развивается при гибели или нарушении про-
лиферации стволовых клеток, вызванных радиацией, цитостатиками, нарушением функ-
ции почек, тиазидовыми диуретиками, этанолом, эстрогенами. Тромбоцитопения выявля-
ется при аплазии костного мозга, миелофиброзе и метастазировании опухолевых клеток. 
Существует редкое наследственное заболевание (TAR-синдром), характеризующийся ги-
поплазией мегакариоцитов и отсутствием лучевой кости.

Ñåêâåñòðàöèÿ òðîìáîöèòîâ â ñåëåçåíêå происходит при спленомегалии, причиной 
которой являются хронические гепатиты и циррозы печени, осложненные портальной ги-
пертензией, и инфильтрация селезенки опухолевым клетками при миело- и лимфопроли-
феративных заболеваниях.

Ïîâûøåííîå ðàçðóøåíèå может иметь иммунный и неиммунный механизмы. Им-
мунная тромбоцитопения развивается чаще всего при приеме лекарственных средств (ле-
карственная тромбоцитопения). Развивается иммунная реакция, при которой образуется 
комплекс, состоящий из препарата и антитела. Тромбоциты, покрытые иммунными ком-
плексами и комплементом, фагоцитируются макрофагами селезенки и других тканей. По-
добные иммунные реакции выявляются при лечении антибактериальными препаратами 
(сульфаметазолом и аминосалициловой кислотой), транквилизаторами, дигоксином, ме-
тилдофой, аспирином, препаратами золота. Нередко причиной тромбоцитопении в стаци-
онарах является гепарин, который может привести к прямой агглютинации тромбоцитов 
или оседанию на тромбоцитах иммунных комплексов. Гепариновая тромбоцитопения со-
провождается тяжелой кровоточивостью или внутрисосудистой агрегацией тромбоцитов 
с тромбозами – "синдром белых тромбов". Низкомолекулярные гепарины снижают риск 
развития тромбоцитопении. Иммунные тромбоцитопении могут осложнить течение ви-
русных и бактериальных инфекций, хронических системных аутоиммунных заболеваний. 
Как самостоятельное заболевание выделяют идиопатическую тромбоцитопеническую 
пурпуру.
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Неиммунные тромбоцитопении наблюдаются при протезировании клапанов сердца 
и сосудов, ДВС-синдроме, тромботической тромбоцитопенической пурпуре, при которых 
укорачивается срок жизни тромбоцитов.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Тромбоцитопении имеют типичные проявления: множествен-
ные петехии на коже, мелкие экхимозы, возникающие на месте легких травм, кровоте-
чения из слизистых оболочек носа, десен, желудочно-кишечного тракта и половых путей. 
Возможны кровоизлияния в мозг, угрожающие жизни больного. Поверхностные порезы 
и царапины сопровождаются длительной кровоточивостью. Возможны массивные крово-
течения после хирургических операций. Но при тромбоцитопениях не бывают массивные 
кровоизлияния в мышцы и суставы.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Основной метод выявления тромбоцитопении – подсчет эле-
ментов периферической крови с обязательным учетом размера тромбоцитов. Увеличение 
количества крупных тромбоцитов свидетельствует о компенсаторном их увеличении. Вре-
мя кровотечения, как правило, увеличено. Гистологическое исследование костного мозга 
может подтвердить нарушение его функции.

Ëå÷åíèå тромбоцитопении направлено на выявление и устранение причин, вызвав-
ших заболевание. При недостаточном образовании тромбоцитов необходимо проведение 
терапии, направленной на восстановление функции костного мозга. Тромбоцитарную мас-
су не следует вводить с профилактической целью. Однако при массивных кровотечениях 
из слизистых оболочек ЖКТ или кровоизлиянии в мозг вводят тромбоцитарную массу по 
1–2 дозы/ч или бóльшие до 4–6 доз с интервалом в 4–5 ч. Предварительно в/в вводят 
большую дозу γ-глобулина. Не рекомендуется введение тромбоцитарной массы при тром-
боцитопении, вызванной гепарином, за исключением случаев угрозы гибели больного от 
кровотечения.

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура

 Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура (ИТП) характеризуется тромбоци-
топенией, имеющей острую и хроническую формы. Острая идиопатическая тромбоцито-
пеническая пурпура развивается чаще у детей и составляет 90% всех иммунных тромбо-
цитопений, у взрослых заболевание чаще протекает в хронической форме.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Острая форма идиопатической тромбоцитопенической пур-
пуры развивается у детей после вирусных инфекций. У взрослых острая форма состав-
ляет всего лишь 8–10%, и возникновение ее связано с содержащими вирусные анти-
гены иммунными комплексами, реагирующими с Fс-рецепторами тромбоцитов либо  
 противовирусными антителами, которые связываются с тромбоцитами. Острые преходя-
щие тромбоцитопении могут развиваться при ВИЧ-инфекции, инфекционном мононукле-
озе, остром токсоплазмозе,  цитомегаловирусной инфекции.

Хроническая форма идиопатической тромбоцитопенической пурпуры в среднем на-
блюдается у 60 взрослых из 1 млн населения. Болеют преимущественно женщины (соотно-
шение 7,5 женщин и 3,5 мужчин на 100 тыс. населения) в возрасте 20–40 лет. На настоящий 
момент окончательно не решен вопрос о специфичности антитромбоцитарных антител. 
Тем не менее, получены данные, указывающие, что антитела на поверхности тромбоцитов 
больных хронической формой направлены против гликопротеидов IIb–IIIa или Ib/Ix тром-
боцитов, связывание с которыми приводит к нарушению функции тромбоцитов.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Острая форма протекает в виде тяжелой тромбоцитопении с 
геморрагическим синдромом. Хроническая форма развивается медленно, в анамнезе есть 
указания на обильные менструации и склонность к кровоподтекам. При физикальном ис-
следовании на коже выявляют мелкоточечные геморрагические высыпания, которые про-
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воцируются легкими ушибами, инъекциями, трением одежды. Возможно развитие повтор-
ных кровотечений из слизистых оболочек носа и десен, ЖКТ, метроррагий и гематурии.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В периферической крови отмечается изолированное сниже-
ние количества тромбоцитов, иногда до полного их отсутствия. Могут обнаруживаться 
морфологические изменения тромбоцитов, увеличение числа крупных форм, появление 
малозернистых "голубых" пластинок. Количество эритроцитов, гемоглобина и ретикуло-
цитов, как правило, не изменено. Лишь при больших кровопотерях возможны ретикуло-
цитоз и гипохромная анемия. Длительность кровотечения по Дьюку увеличена, коагуля-
ционные пробы не изменены. Ретракция кровяного сгустка снижена. В костном мозге у 
большей части пациентов с ИТП обнаруживают увеличение количества мегакариоцитов. 
При иммунологическом исследовании выявляют антитромбоцитарные антитела.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç идиопатической тромбоцитопенической пурпуры про-
водят с наследственными формами тромбоцитопении, симптоматическими аутоиммунны-
ми тромбоцитопениями (на фоне СКВ, хронического активного гепатита, хронического 
лимфолейкоза), тромботической тромбоцитопенической пурпурой. Для подтверждения 
аутоиммунной тромбоцитопении важное значение имеет обнаружение антитромбоцитар-
ных антител.

Ëå÷åíèå. Выбор тактики зависит от возраста, тяжести состояния больных и течения 
заболевания. У взрослых при уровне тромбоцитов выше 20000 мкл-1 и отсутствии кровото-
чивости от лечения следует воздержаться, так как некоторые больные в таком состоянии 
живут 20–30 лет. Возникновение кровотечений при обеих формах тромбоцитопениче-
ской пурпуры является показанием к назначению глюкокортикоидов.

Преднизолон назначают внутрь в дозе 1 мг/кг/сут. Уровень тромбоцитов начинает 
увеличиваться к 5–6 дню лечения. Дозу преднизолона начинают постепенно снижать по-
сле достижения нормальных значений показателей периферической крови. Более чем у 
половины пациентов удается добиться нормализации числа тромбоцитов. В случае отсут-
ствия ожидаемого эффекта от проводимого лечения доза преднизолона может быть увели-
чена в два раза – до 2 мг/кг. При невозможности перорального применения преднизоло-
на, его вводят в/в (но не в/м из-за опасности образования гематом), но доза должна быть 
увеличена в три раза. У части больных один курс терапии глюкокортикоидами позволяет 
достичь полного выздоровления. Но нередко отмена препарата или снижение его дозы со-
провождается рецидивом заболевания.

Показанием к спленэктомии является отсутствие стабильного положительного эф-
фекта от преднизолона. Спленэктомию выполняют на фоне лечения глюкокортикоидами. 
За два дня до операции дозу гормонов увеличивают в 2 раза, а в день операции гормоны 
вводят внутривенно. У 70% больных операция приводит к выздоровлению или стойкой 
ремиссии. Увеличение количества тромбоцитов до нормы наблюдается уже в первые дни 
после спленэктомии. Хороший эффект от спленэктомии связывают с удалением органа, 
ответственного за образование антител, и уменьшением массы клеток, фагоцитирующих 
и разрушающих тромбоциты.

Больным, у которых невозможно выполнить спленэктомию или при отрицательном 
результате этой операции, прибегают к лечению иммунодепрессантами. Назначают азати-
оприн в дозе 2 мг/кг/сут в течение 4–5 месяцев; циклофосфамид в дозе 200 мг/сут в тече-
ние 1,5–2 месяцев; винкристин в дозе 1,5 мг один раз в неделю в течение 1,5–2 месяцев.

Симптоматическое лечение геморрагического синдрома включает применение ге-
мостатической губки, криотерапии, дицинона. Возможно проведение нескольких сеан-
сов плазмафереза и введение гамма-глобулина (400 мг/сут внутривенно в течение 5 дней). 
Трансфузия тромбоцитарной массы должна выполняться только по строгим показаниям: 
угрозе кровоизлияния в головной мозг или тяжелом некупируемом кровотечении. При 
этом следует использовать высококачественную (максимально очищенную от остальных 
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клеточных элементов периферической крови) тромбоцитарную массу, полученную мето-
дом аппаратного тромбоцитофереза от минимального числа доноров. 

Адекватная терапия ИТП делает ïðîãíîç благоприятным. Современное лечение 
уменьшило частоту осложнений. Основная причина гибели больных – кровоизлияние в 
головной мозг. Летальность составляет около 10%.

Тромбоцитопатии

Тромбоцитопатии – патологические состояния, характеризующиеся нарушениями 
адгезивных, агрегационных и коагуляционных функций пластинок и расстройствами гемо-
стаза. В отличие от тромбоцитопений при тромбоцитопатиях длительно сохраняются нор-
мальное количество тромбоцитов и их функциональные и морфологические изменения.

Тромбоцитопатии по патогенезу подразделяются на три группы: тромбоцитопатии, 
обусловленные нарушениями адгезии, агрегации и дегрануляции. Каждая группа делится 
на две подгруппы: наследственные и приобретенные. Причинами наследственных (врож-
денных) тромбоцитопатий являются генетические факторы, причинами приобретенных 
могут быть многочисленные физические, химические и биологические факторы (лучистая 
энергия, дефицит аскорбиновой кислоты и витамина В12, повышенное содержание в сыво-
ротке креатинина, некоторые лекарства, вещества опухолевого происхождения).

Болезнь фон Виллебранда

 Болезнь фон Виллебранда – наследственное заболевание крови, характеризующееся 
снижением концентрации гликопротеина (фактора фон Виллебранда) в плазме. Заболева-
ние является наиболее частой наследственной патологией гемостаза и регистрируется с 
частотой 1:800 – 1:1000.

Ýòèîëîãèÿ заболевания связана с гетерогенным полимерным гликопротеином плаз-
мы (фактором фон Виллебранда), синтезируемым в эндотелиальных клетках и мегакари-
оцитах. Он обеспечивает адгезию тромбоцитов с субэндотелием сосудов и является пере-
носчиком основного коагулирующего белка крови – фактора VIII. Умеренное снижение 
уровня фактора фон Виллебранда в плазме или выведение из нее высокомолекулярных 
полимеров гликопротеина нарушает адгезию тромбоцитов и приводит к кровотечениям.

Существует три типа болезни фон Виллебранда. Первый тип характеризуется неболь-
шим снижением уровня и антигена фактора фон Виллебранда, фактора VIII и ристоцетин-
кофакторной активности. Спектр олигомеров фактора в плазме не изменен.

Второй тип подразделяется на два – IIa и IIb. При IIa типе выявляется дефицит вы-
сокомолекулярных полимеров фактора фон Виллебранда, но его количество и количе-
ство VIII фактора нормальные. При IIb типе содержание высокомолекулярных полимеров 
также снижено в результате несоответственного связывания фактора фон Виллебранда 
с тромбоцитами, приводящего к внутрисосудистой агрегации тромбоцитов и быстрому 
выведению образующихся агрегатов. В результате развивается тромбоцитопения. Уровни 
антигена фактора фон Виллебранда и VIII фактора нормальные. 

III тип наследуется аутосомно-рециссивно, выявляется редко (у 1 из 1 млн больных) и 
характеризуется как очень тяжелая форма болезни. Больные с III типом могут быть гомо-
зиготами и смешанными гетерозиготами. При III типе отсутствует антиген или активность 
фактора фон Виллебранда, снижена активность фактора VIII.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Основным синдромом болезни фон Виллебранда является 
кровоточивость. У больных с легким течением заболевания I и II типов кровоточивость 
возникает при травмах и операциях. У больных с тяжелым течением нередко возникают 
спонтанные массивные кровотечения из слизистых рта, носа, ЖКТ, мочевых путей, реци-
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дивирующие маточные кровотечения. Возможны кровотечения с образованием гематом, 
больших кровоизлияний в мягкие ткани и внутренние органы.

Существуют варианты упорно повторяющихся кровотечений, обусловленных допол-
нительными местными сосудистыми дисплазиями в виде телеангиоэктазий и поверхност-
но расположенных расширенных и извитых сосудов диаметром 1–2 мм.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Основными диагностическими критериями являются: 1) уд-
линенное время кровотечения; 2) снижение уровня фактора фон Виллебранда в плазме; 
3) снижение адгезии тромбоцитов к коллагену, а также ристоцетин-кофакторной актив-
ности; 4) снижение активности фактора VIII.

Ëå÷åíèå. Основным патогенетическим методом лечения является введение криопре-
ципитата, препарата плазмы с большим содержанием фактора фон Виллебранда или пре-
паратов фактора VIII, которые вводят при тяжелых травмах и операциях дважды в сутки в 
течение двух–трех дней. При длительном носовом кровотечении и обильной длительной 
менструации криопреципитат или препараты фактора VIII вводят 1 раз в 2 дня. При реци-
дивирующих маточных кровотечениях рекомендуется назначение пероральных контра-
цептивов.

Существует второй вариант лечения болезни фон Виллебранда с помощью десмопрес-
сина – синтетического аналога вазопрессина, который оказывает выраженное антидиуре-
тическое действие, повышает уровень фактора фон Виллебранда и активирует фактор VIII. 
Эффективен при I типе болезни. Но после применения препарата в течение 48 ч возможно 
развитие привыкания. Поэтому необходим контроль уровня фактора фон Виллебранда и 
его прироста на введение десмопрессина перед предполагаемой операцией. При II типе 
препарат часто не нормализует спектр олигомеров фактора в плазме и не улучшает гемо-
стаз. Поэтому его применять без контроля уровня и прироста фактора фон Виллебранда 
нельзя. При IIb типе болезни препарат может вызвать побочные реакции: снижение содер-
жания высокомолекулярных тромбоцитов и тромбоцитопению. При III типе болезни фон 
Виллебранда он неэффективен. Доза для в/в введения десмопрессина 1–4 мкг/сут.

Нарушения мембран тромбоцитов

 Òðîìáîöèòîäèñòðîôèÿ Áåðíàðà–Ñóëüå – наследственное аутосомно-рецессивное 
заболевание, характеризующееся дефицитом или аномалией гликопротеида Ib/Ix, нару-
шающего способность тромбоцитов связывать фактор фон Виллебранда, что сопровожда-
ется выраженным снижением их адгезивности. У некоторых больных выявляют дефицит 
других белков мембран, умеренную тромбоцитопению и гигантские тромбоциты.

 Òðîìáàñòåíèÿ Ãëàíöìàíà – также наследственное аутосомно-рецессивное заболе-
вание, развивается при дефиците или аномалии гликопротеида IIb/IIIa, обеспечивающего 
возможность фибриногену связывать тромбоциты в агрегаты. В результате тромбоциты, 
имея нормальные размеры и способность изменять форму и выбрасывать гранулы, не свя-
зывают фибриноген и не агрегируют.

Êëèíèêà обеих болезней характеризуется тяжелыми кровотечениями из слизистых. 
Про тромбоцитодистрофии Бернара-Сулье тромбоциты нормально взаимодействуют со 
всеми стимулирующими факторами, за исключением ристоцетина и коллагена. При тром-
бастении Гланцмана нарушена ретракция сгустка крови, отсутствует агрегация тромбоци-
тов при воздействии АДФ, тромбином или адреналином, но агглютинируется ристоцином.

Эффективным методом ëå÷åíèÿ при обильных кровотечениях является трансфузия 
тромбоцитарной массы. Но продолжительность жизни тромбоцитов в результате аллоим-
мунизации укорачивается. В период кровотечения назначают аминокапроновую кислоту 
внутрь по 1,0 г через 4–5 ч. С целью нормализации проницаемости сосудистой стенки и 
улучшения микроциркуляции рекомендуется этамзилат (250–500 мг внутрь 3–4 раза/сут, 
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в/м или в/в 125–250 мг 3–4 раза/сут). При носовых кровотечениях проводят нетугую 
тампонаду носа гемостатической губкой.

 Приобретенные тромбоцитопатии

Приобретенные нарушения функции тромбоцитов часто развиваются при различ-
ных патологических состояниях (гемобластозах, макроглобулинемии, миеломной болез-
ни, циррозах печени, уремии, СКВ и других коллагенозах, инфекционных заболеваниях). 
Дисфункцию тромбоцитов могут вызвать лекарственные средства. Слабо выраженные 
геморрагические проявления развиваются при продолжительном приеме нестероидных 
противовоспалительных препаратов, угнетающих образование медиатора секреции и 
агрегации тромбоцитов тромбоксана А. Более выраженные геморрагии развиваются при 
лечении ацетилсалициловой кислотой (аспирином), необратимо ацетилирующей фермен-
ты тромбоцитов. Образование тромбоцитарного тромба может быть при накоплении на 
поверхности тромбоцитов некоторых антибиотиков (группы пенициллина и некоторых 
цефалоспоринов). Дисфункция тромбоцитов может возникать при движении крови через 
насос-оксигенатор во время операции на сердце с использованием аппарата экстракор-
порального кровообращения. Предполагают, что дисфункция тромбоцитов обусловлена 
потерей их мембраной участков связывания для фактора Виллебранда в результате акти-
вации фибринолиза.

Клинические симптомы обычно слабо выражены. Выявляются кровоподтеки и гемор-
рагии на коже, иногда на слизистых оболочках полости рта. Возможны длительные крово-
течения из послеоперационных ран.

Ëå÷åíèå приобретенных тромбоцитопатий зависит от причины, их вызвавшей. При 
заболеваниях внутренних органов проводят лечение основного заболевания и гемостати-
ческую терапию аминокапроновой кислотой, АТФ, солями магния, синтетическими проге-
стинами. Переливание тромбоцитарной массы проводят при массивных кровотечениях по 
жизненным показаниям. При лекарственных тромбоцитопатиях в первую очередь отме-
няют препарат, вызвавший нарушение функций тромбоцитов. Для купирования кровоте-
чения используют гемостатические препараты. При обильных кровотечениях эффективно 
переливание тромбоцитарной массы.

Патология сосудистой стенки

Синдром кровоточивости может развиться при патологии сосудистой стенки. Основ-
ными причинами этого синдрома являются повреждения эндотелия, дефекты субэндоте-
лиальной или околососудистой соединительной ткани и аномалии самих сосудов. В эту 
группу заболеваний входят геморрагический васкулит, тромботическая тромбоцитопени-
ческая пурпура, наследственная геморрагическая телеангиоэктазия.

Геморрагический васкулит

 Геморрагический васкулит (ГВ) ( болезнь Шенлейна–Геноха) – генерализованный 
микротромбоваскулит, поражающий сосуды кожи и внутренних органов. 

Болезнь может начинаться в любом возрасте, однако наиболее часто болеют дети в 
возрасте до 16 лет. Частота ГВ в детском возрасте составляет 13,5 случаев на 100 тыс. детей. 
В раннем детском возрасте отмечается преобладание мальчиков над девочками (2:1), в под-
ростковом возрасте соотношение оказывается 1:1.
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Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. В настоящее время доказана  иммунокомплексная природа 
заболевания, при котором в микрососудах развивается воспаление с деструкцией стенок, 
тромбированием и появлением пурпуры различной локализации. 

Иммунокоплексное воспаление сосудов при ГВ неспецифично и может быть результа-
том воздействия различных факторов (вирусных и бактериальных инфекций, прививок, ме-
дикаментозных средств, пищевых аллергенов, паразитарных инвазий, переохлаждения).

Патогенез заболевания связан с образованием комплексов антиген-антитело, которые 
откладываются в мелких сосудах, в результате чего и возникает воспаление. IgA депозиты, 
фиксированные на сосудистой стенке, местно активируют систему комплемента с высво-
бождением хемотаксических факторов для полиморфноядерных лейкоцитов. Последние 
вызывают повреждение сосудов за счет активации своих лизосомальных ферментов. Но и 
сам комплемент оказывает прямое цитотоксическое действие на эндотелий сосудов.

Вслед за повреждением эндотелия происходит обнажение коллагеновых волокон с 
фиксацией тромбоцитов к поверхности субэндотелия и активацией  фактора Хагемана. Та-
ким образом запускается механизм гиперкоагуляции. Образование фибриновых и тром-
боцитарных депозитов на фоне увеличенной сосудистой проницаемости способствует 
ухудшению реологических свойств крови, усиливает агрегацию тромбоцитов и эритроци-
тов. Повышенная проницаемость сосудов, тромбоз и разрыв капилляров приводят к гемор-
рагическому синдрому.

В патогенезе тяжелых форм ГВ ведущее значение в структуре иммунопатологических 
нарушений приобретает аутоиммунный механизм повреждения. Развитие аутоиммунного 
процесса при ГВ связано с генетически обусловленным дефицитом Т-супрессоров, что при-
водит к стимуляции аутореактивных В-лимфоцитов и бесконтрольному синтезу антител.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В зависимости от преобладания проявлений выделяют следу-
ющие клинические формы: простую (изолированную кожную пурпуру), кожно-сустав-
ную, смешанную с висцеральными поражениями.

Развернутая клиника ГВ характеризуется обычно высокой лихорадкой до 39–40 °С.  
У всех больных наблюдается поражение кожи в виде петехиальной сыпи, реже в сочета-
нии с эритематозными пятнами, папулами и пузырьками. Элементы сыпи симметричны, 
слегка приподняты, строго отграничены и не исчезают при надавливании, располагаются 
чаще на нижних конечностях, реже на ягодицах, туловище, верхних конечностях и лице. 
Сыпь может сопровождаться кожным зудом. По прошествии нескольких дней высыпания 
бледнеют, затем появляются пятна пигментации, которые постепенно исчезают.

Более чем у половины пациентов присутствует поражение суставов. В процесс обыч-
но вовлекаются крупные суставы, особенно коленные и голеностопные. Суставы могут 
быть отечными, отмечается болезненность при пальпации и движениях. У некоторых боль-
ных появляется выпот в полость суставов, который имеет серозный характер. Изменения 
со стороны суставов продолжаются от 1 до 2 недель.

Абдоминальный синдром отмечается у 2/3 больных, возникает в большинстве слу-
чаев после кожного и суставного синдромов и проявляется симптомами кровоизлияний 
в стенку желудка, кишечника или в брюшину. Характерны довольно интенсивные при-
ступообразные боли в разных отделах живота, тошнота, рвота. Геморрагии на слизистой 
оболочке желудка и кишечника могут у некоторых больных проявляться кровавой рвотой, 
меленой или примесью свежей крови в кале. При тяжелых формах боли в животе могут 
быть очень сильными. В этих случаях возникают подозрения на аппендицит, инвагинацию 
кишечника, перитонит, острый панкреатит, язву желудка.

Поражение почек развивается на фоне любого из выше описанных синдромов. Это 
наиболее опасное проявление болезни, которое может привести к формированию острой 
или хронической почечной недостаточности. Симптомы острого гломерулонефрита чаще 
развиваются у детей, наблюдается макрогематурия, протеинурия, цилиндрурия. Артери-
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альная гипертония и нефротический синдром отмечаются редко. Признаки нефрита исче-
зают через несколько недель или месяцев, у части больных они не исчезают вовсе и быстро 
прогрессируют с исходом в уремию в первые два года заболевания. В любом случае пора-
жение почек при ГВ является серьезным для прогноза заболевания.

Ëàáîðàòîðíûå ïîêàçàòåëè диагностического значения не имеют. В общем анализе 
крови наблюдается ускорение СОЭ, лейкоцитоз, нейтрофилез, тромбоцитоз. Кроме этого 
выявляют гиперфибриногенемию, увеличение уровня α2-глобулинов. Важным диагности-
ческим симптомом является повышение концентрации IgA и обнаружение IgA-содержа-
щих иммунных комплексов. Показатели коагулограммы нормальные.

Ëå÷åíèå. С острого периода болезни до стойкого исчезновения геморрагических вы-
сыпаний больной должен находится на постельном режиме, который начинают расширять 
постепенно через 1–2 недели после появления последних элементов сыпи. Пациенту не-
обходима гипоаллергенная диета. При наличии абдоминального синдрома показана диета 
№ 1, при почечном синдроме – диета № 7.

В качестве базисной терапии применяют антиагрегатную и антикоагулянтную тера-
пию. Для блокады агрегации тромбоцитов назначают аспирин, курантил, трентал, тикло-
пидин. Антиагреганты применяют в течение всего курса лечения, не менее 3–4 недель. 
Для антикоагулянтной терапии используют гепарин. Доза гепарина зависит от выраженно-
сти клинических проявлений: при умеренной кожной пурпуре – 200–300 ЕД/кг/сут; при 
распространенной кожной пурпуре и кожно-суставном синдроме – 300–400 ЕД/кг/сут; 
при абдоминальном синдроме – до 500 ЕД/кг/сут, при нефрите – 200–300 ЕД/кг/сут. 
Гепарин вводят внутривенно каждые 4 часа, внутримышечно каждые 6 часов, подкожно 
каждые 12 часов. Наиболее продолжительный гипокоагуляционный эффект наблюдается 
при подкожном введении. Длительность применения гепарина составляет 1–3 недели и 
зависит от формы заболевания и суточной дозы (чем меньше доза, тем длительнее его мож-
но применять).

При тяжелом течении ГВ используют глюкокортикоиды, обладающие иммунодепрес-
сивным и противовоспалительным действием. Преднизолон назначают в суточной дозе 
2 мг/кг. Курс лечения составляет 1–2 недели с последующим постепенным снижением 
дозы. 

Нестероидные противовоспалительные препараты (ортофен, вольтарен, индомета-
цин) целесообразно назначать при выраженном воспалительном компоненте кожной пур-
пуры, кожно-суставном синдроме, а также при наличии противопоказаний к применению 
глюкокортикостероидов. 

Трансфузионная терапия используется для улучшения микроциркуляции. Назначают 
среднемолекулярные плазмозаменители реополиглюкин, реомакродекс. Реополиглюкин 
показан в случаях выраженной кожной пурпуры с тромбогеморрагическим компонентом, 
при абдоминальном синдроме, тромбоцитозе и гиперкоагуляции. Его вводят капельно вну-
тривенно из расчета 10–20 мл/кг 1 раз в сутки.

При отсутствии эффекта и упорном абдоминальном синдроме на фоне проводимой 
терапии используют свежезамороженную плазму. В основе ее действия лежит возмеще-
ние компонентов, поддерживающих антитромботический потенциал крови и нормализу-
ющих процесс свертывания. Свежезамороженную плазму вводят в вену капельно в суточ-
ной дозе 10–20 мл/кг в 1–2 приема вместе с гепарином (500 ЕД гепарина на 50 мл плазмы). 
Из вспомогательных методов при ГВ могут использоваться методы эфферентной терапии: 
плазмаферез, гемосорбция и др.

Критериями эффективности проводимого лечения являются:
– отсутствие новых геморрагических высыпаний в течение 1–2 недель;
– полное исчезновение проявлений суставного, абдоминального и других клиниче-

ских синдромов;
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– нормализация гемограммы и общего анализа мочи;
– нормализация показателей иммунного статуса.
После проведенного стационарного лечения больные должны не менее 1 года находить-

ся под наблюдением врача поликлиники с привлечением по необходимости гематолога и не-
фролога. Для профилактики рецидивов заболевания необходимо выявление и санация очагов 
хронической инфекции, лечение сопутствующих заболеваний, назначение гипоаллергенной 
диеты. Следует отказаться от профилактических прививок на протяжении 3–5 лет.

Ïðîãíîç. В большинстве случаев все симптомы исчезают через 4–6 недель от момен-
та начала острой стадии. При наличии кожного и суставного синдромов прогноз благопри-
ятный. У 5–10% детей с поражением почек развивается хронический гломерулонефрит 
с последующей почечной недостаточностью. Прогноз неблагоприятный при быстропро-
грессирующем варианте поражения почек. Летальные исходы возможны в острой фазе 
болезни вследствие осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта (кровотечения, 
инвагинации, инфаркта кишки) и развития острой почечной недостаточности. 

Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура

 Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура – заболевание, характеризующе-
еся потерей поврежденным эндотелием фактора фон Вилленбранда и других факторов, 
приводящих к спонтанной агрегации тромбоцитов. Выделяют острую и хроническую фор-
мы болезни.

Ведущее значение в развитии тромботической тромбоцитопенической пурпуры име-
ют метастазы злокачественных опухолей, высокодозная химиотерапия, лечение митомици-
ном, беременность. При гистологическом исследовании биоптатов костного мозга и десны 
в мелких сосудах выявляют гиалиновые тромбы с положительной окраской на фибрин.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Заболевание начинается остро. У больных внезапно развива-
ются геморрагический синдром, высокая лихорадка и микроангиопатическая гемолити-
ческая анемия. У многих больных развивается нефритический синдром, переходящий в 
ОПН. У большинства больных возникают преходящая очаговая неврологическая симпто-
матика и нарушения сознания. У некоторых больных развиваются приступы болей в живо-
те, тахикардия и нарушения ритма сердца, связанные с поражением миокарда.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови обнаруживают выраженную тромбоцитопению, ге-
молитическую анемию с отрицательной пробой Кумбса, обломки эритроцитов (шизоциты) 
и умеренную активацию свертывающей системы. На тромбоцитах выявляются нормаль-
ные уровни IgG и комплемента. Подтверждается диагноз трепанобиопсией костного мозга 
или биопсией десны, в мелких сосудах которых отсутствуют признаки воспаления, но име-
ются гиалиновые тромбы.

Хроническая форма заболевания встречается редко, проявляется рецидивирующим 
геморрагическим синдромом, тромбоцитопенией, умеренной гемолитической анемией.

Ëå÷åíèå. В настоящее время антиагрегантные препараты, гепарин, глюкокортикоиды 
и спленэктомию не применяют. Основными методами лечения являются обменные пере-
ливания крови или массивные плазмаферезы с замещением свежезамороженной плаз-
мой. Это лечение приводит к полному выздоровлению большинства больных от неизлечи-
мой прежде острой тромботической тромбоцитопенической пурпуры. При хронической 
форме болезни эффективна поддерживающая терапия плазмаферезами и переливаниями 
плазмы. Некоторым больным необходимо назначение глюкокортикоидов.
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Наследственная геморрагическая телеангиоэктазия

 Наследственная геморрагическая телеангиоэктазия ( болезнь Рандю–Ослера) – ге-
моррагическая вазопатия, характеризующаяся неполноценностью сосудистого эндотелия 
с малым содержанием коллагена и расширением просвета микрососудов. Стенка сосуда 
легко травмируется и не участвует в гемостазе. Заболевание наследуется по аутосомно-до-
минантному типу.

Êëèíèêà проявляется ангиоматозным типом кровоточивости. У больных, начиная с 
детского возраста, возникают рецидивирующие кровотечения одной и той же локализа-
ции. Телеангиоэктазии преимущественно локализуются на крыльях носа, губах, щеках, а 
также слизистой оболочке полости рта, носа, зева, гортани и органов желудочно-кишеч-
ного тракта, сопровождающиеся носовыми и желудочно-кишечными кровотечениями.  
В последующем они могут появляться на любых участках кожи, в том числе и волосистой 
части головы. Надавливание на телеангиоэктазии наружной локализации сопровождается 
их побледнением, при прекращении давления они вновь наполняются кровью. Различа-
ют следующие типы телеангиоэктазий: ранний – в виде небольших неправильной формы 
пятнышек; промежуточный – в виде сосудистых паучков; поздний (узловатый) – в виде 
ярко-красных узелков диаметром 5–7 мм, выступающих над поверхностью кожи или сли-
зистой оболочки. 

Диагноз не представляет трудностей при видимых телеангиоэктазиях. Большое зна-
чение имеют эндоскопические методы диагностики: риноскопия, бронхоскопия, ректоро-
маноскопия, колоноскопия и гастродуоденоскопия. Но могут возникать большие трудно-
сти из-за малых размеров узелков. 

Показатели гемограммы и гемостазиограммы не изменены. У части больных могут 
выявляться вторичные изменения в виде анемии и тромбоцитоза. 

Ëå÷åíèå данного заболевания может быть симптоматическим и хирургическим. Па-
циенты должны быть информированы об опасности кровотечений вследствие травмати-
зации телеангиоэктазий. Для остановки кровотечений применяют местные воздействия 
– орошения или тампоны с тромбином, эпсилонаминокапроновой кислотой. Хирургиче-
ское лечение показано в случаях обильных легочных, желудочно-кишечных и других кро-
вотечений.

Нарушения коагуляционного гемостаза

Свертывание крови определяется плазменными коагуляционными факторами: I –  
фибриноген, II – протромбин, III – тканевой тромбопластин, IV – кальций, V – проак-
целерин, VI – акцелерин, VII – конвертин, VIII – антигемофильный глобулин А, IX – ан-
тигемофильный глобулин В, Х – фактор Стюарта–Прауэра, XI – плазменный предше-
ственник тромбопластина, XII фактор Хегемана, XIII фибринстабилизирующий фактор. 
Дефицит или дефект плазменных коагуляционных факторов вызывают нарушение свер-
тывания крови, получившее название êîàãóëîïàòèè. Выделяют наследственные и приоб-
ретенные коагулопатии.

Наследственные коагулопатии связаны чаще всего с двумя Х-сцепленными фактора-
ми: дефицитом фактора VIII – гемофилия А, фактора IX – гемофилия В и фактора XI –  
гемофилия С.

Приобретенные коагулопатии развиваются при дефиците многих факторов сверты-
вания, обусловленном различной патологией, и сопровождаются нарушениями сосудисто-
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тромбоцитарного гемостаза. Самой частой приобретенной коагулопатией является ДВС-
синдром.

Гемофилии

Ãåìîôèëèÿ À, наиболее частая коагулопатия, встречается в 70–78% случаев наруше-
ний коагуляционного гемостаза. Это заболевание с рецессивным, сцепленным с Х-хромо-
сомой наследованием.

От больного гемофилией находящийся в Х-хромосоме ген заболевания передается 
всем его дочерям, и они становятся передатчицами. Сыновья больного остаются здоровы-
ми в связи с тем, что свою единственную Х-хромосому получают от здоровой матери. Дети 
матери, передатчицы гена заболевания, имеют различную судьбу. Половина сыновей мо-
гут родиться больными (так как одинаковая вероятность получить от матери нормальную 
и патологическую Х-хромосому) и половина дочерей способны оказаться передатчицами 
болезни. У женщин, передатчиц гена заболевания, в большинстве случаев кровоточивости 
не наблюдается, так как вторая Х-хромосома обеспечивает достаточный синтез VIII фак-
тора. Тем не менее, у части женщин существует вероятность кровотечений при низком 
уровне VIII фактора в крови. 

Ãåìîôèëèÿ Â (или болезнь Кристмаса) также наследуется по рецессивному, сцеплен-
ному с Х-хромосомой типу с той лишь разницей, что структурный ген фактора IX находит-
ся на другом конце Х-хромосомы. На долю этой формы болезни приходится 8–15% случа-
ев гемофилии.

Ãåìîôèëèÿ Ñ (болезнь Розенталя) связана с недостатком XI фактора. Ген гемофилии С  
фиксируется в Y-хромосоме. Заболевание аутосомное, встречается в гетеро- и гомозигот-
ной формах, наблюдается у мальчиков и девочек.

Коагуляционный гемостаз в своем течении имеет три фазы: образование протром-
биназы, образование тромбина и образование фибрина. В формировании протромбиназы 
участвуют внутренний и внешний механизмы. Первый запускается кровяным тромбопла-
стином, а второй – тканевым. В первую фазу образуются тканевая, тромбоцитарная и эри-
троцитарная протромбиназы. Для синтеза кровяной протромбиназы требуются факторы 
IV, V, VIII, IX, X, XI и XII. В связи с дефицитом одного из факторов и развивается кровото-
чивость.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Гемофилия характеризуется прежде всего гематомным типом 
кровоточивости. 

При гемофилии А клинические проявления определяются степенью снижения уров-
ня фактора VIII: тяжелое течение характеризуется его снижением менее 1% от нормальной 
величины и сопровождается спонтанными кровотечениями и гемартрозами; при средней 
степени уровень фактора составляет 1–5% нормы, кровотечения чаще связаны с травма-
ми, но могут быть и спонтанными; при легком течении уровень фактора составляет 5–40%, 
и кровотечения не возникают без связи с травмами и оперативными вмешательствами.

У больных наблюдаются возрастные особенности кровоточивости. Так, у новорож-
денных бывают обширные кефалогематомы, кровотечения из пупочного канатика, под-
кожные и внутрикожные кровоизлияния. У большинства детей не наблюдается гемор-
рагий, пока они не начинают ползать и ходить. Кровоточивостью может сопровождаться 
вакцинация на первом году жизни и прорезывание зубов. После 3-х лет присоединяются 
кровоизлияния в разные суставы.

 Гемартроз – одно из наиболее характерных проявлений болезни. Нередко это пер-
вый и единственный признак проявления гемофилии. Излившаяся в полость сустава кровь 
может полностью рассосаться без каких-либо остаточных явлений, но повторные кровоиз-
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лияния в этот же сустав ведут к нарушению его функции. При ограничении подвижности 
сустава развиваются атрофия и слабость мышц. Анкилоз может наступить, если не лечить 
сустав. Последний анкилозируется в порочном положении, в результате больной ребенок 
становится инвалидом.

Кровотечения при гемофилии бывают длительные. Образуются подкожные гемато-
мы различной величины и рассасываются долго (до 2-х месяцев). Кровотечения из слизи-
стых оболочек встречаются у большинства больных гемофилией. Наиболее частые из них 
– это кровотечения из носа и десен. Внутримышечные гематомы возникают после ушибов 
и наблюдаются главным образом при тяжелой форме гемофилии. Желудочно-кишечные 
кровотечения, как правило, бывают обусловлены травмой живота. Гемофилия В не имеет 
клинических отличий от гемофилии А.

Гемофилия С имеет свои особенности, и в зависимости от клинического течения вы-
деляют три формы заболевания:

– латентная форма – кровоточивость возникает только при обширных травмах и 
больших хирургических вмешательствах, но не во всех случаях, при отсутствии та-
ких ситуаций человек может не подозревать о болезни; 

– малая форма – геморрагические проявления, как правило, отсутствуют, кровоте-
чения могут возникнуть при травмах или хирургических вмешательствах;

– выраженная форма болезни имеет некоторое сходство с гемофилией А – наблю-
даются умеренные спонтанные кровотечения из слизистой оболочки полости рта и 
носа, иногда при легких травмах возникают синяки и гематомы, возможны острые 
гемартрозы, у некоторых девочек в пубертатном периоде отмечаются обильные 
меноррагии, которые с возрастом уменьшаются.

Ïðè ëàáîðàòîðíîì èññëåäîâàíèè выявляется состояние гипокоагуляции – удлине-
ние времени свертывания крови и активированного частичного тромбопластинового вре-
мени (АЧТВ) при нормальных показателях времени капиллярного кровотечения, протром-
бинового и тромбопластинового свертывания.

Для дифференциации гемофилии А и В используют коррекционные пробы с аутоко-
агуляционным тестом или АЧТВ. При гемофилии А они нормализуются при добавлении 
к плазме больного предварительно адсорбированной плазмы здорового, но не нормали-
зуются при добавлении старой (суточной давности) сыворотки, которая уже не содержит  
VIII фактора. При гемофилии В старая сыворотка нормализует АЧТВ, а плазма – нет. При 
гемофилии С нарушение свертывания полностью устраняется как нормальной адсорби-
рованной сульфатом бария плазмой, так и нормальной сывороткой. Для оценки тяжести 
заболевания необходимо количественно определить дефицит фактора.

Ëå÷åíèå ãåìîôèëèè À. Для лечения наиболее эффективны концентраты VIII фактора 
– криопреципитат и сухой криопреципитат. Объем мероприятий определяется тяжестью 
гемофилии.

При легком течении заболевания, при возникновении незначительных кровотечений 
ограничиваются местными воздействиями (обработка кровоточащего участка тромбопла-
стином, тромбином или охлажденным 5% раствором Е-аминокапроновой кислоты).

Для купирования кровоизлияний в суставы и предотвращения кровоизлияний при 
экстракции зубов достаточно увеличить уровень VIII фактора до 15–20%, что достигается 
введением криопреципитата в дозе 15 ед/кг (или такого же количества антигемофильной 
плазмы). Более серьезные кровотечения требуют поддержания уровня VIII фактора выше 
30–40% (20–30 ед/кг), а при больших операциях, желудочно-кишечных и легочных кро-
вотечениях – до 40–60 ед/кг и более. Все антигемофильные препараты вводят только вну-
тривенно 2 раза в сутки (период полувыведения VIII фактора около 12 часов).
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При острых гемартрозах, помимо назначения антигемофильных средств, необходи-
мы временная (до 1 недели) иммобилизация конечности, аспирация крови с введением в 
полость сустава 40–60 мг гидрокортизона. В случаях массивных кровотечений возможно 
применение пульс-терапии преднизолоном по 500–1000 мг/сут в течение 2–3 дней и ле-
чебного плазмафереза.

Ëå÷åíèå ãåìîôèëèè Â. При незначительных кровотечениях обычно назначают све-
жезамороженную плазму по 15–20 мл/кг, что повышает уровень IX фактора на 10–15%. 

В случаях возникновения серьезных кровотечений используют концентраты протром-
бинового комплекса. Терапия концентратом протромбинового комплекса может ослож-
няться тромбоэмболиями. Поэтому для профилактики тромбозов используют гепарин. 
Введение антигемофильных средств при гемофилии В проводится однократно в сутки. 

Ëå÷åíèå ãåìîôèëèè Ñ. Используют нативную, свежезамороженную или сухую плаз-
му в дозе от 4–5 до 9–10 мл/кг. Трансфузии повторяют через 48–72 часа. 

 Синдром диссемнированного внутрисосудистого свертывания  
(ДВС-синдром)

ДВС-синдром характеризуется образованием фибрина в циркулирующей крови, на-
рушением микроциркуляции в органах и последующей гипокоагуляцией, сопровождаю-
щейся геморрагией.

Ýòèîëîãèÿ. Ведущее значение в развитии ДВС-синдрома имеет поступление в кровь 
тканевого тромбопластина во время операций на сердце и легких, при осложнениях бере-
менности (преждевременной отслойке плаценты, медицинском аборте, задержке мертвого 
плода, эмболии амниотической жидкостью). Большое количество тканевого тромбопласти-
на поступает из предстательной железы при осложнениях операций на ней. Ферменты яда 
змей, поступающие в кровь при укусах, могут вызвать ДВС-синдром, активируя фактор X 
или протромбин. Злокачественные новообразования и острый промиелоцитарный лейкоз 
являются постоянными источниками поступления в кровь тромбопластических материа-
лов, активизирующих процессы свертывания и вызывающих ДВС-синдром.

ДВС-синдром может развиться при воздействии эндотоксина бактерий, вызывающе-
го образование веществ с активностью тканевого тромбопластина. Такой вариант ДВС-
синдрома нередко наблюдается при сепсисе, вирусных и риккетсиозных инфекциях, ге-
моррагическом васкулите.

Развитие ДВС-синдрома может быть обусловлено активацией системы внутреннего 
гемостаза при переливании несовместимой крови и гемолитических анемиях.

Ïàòîãåíåç. Характерной особенностью ДВС-синдрома являются блокада микроцир-
куляции сгустками фибрина и агрегатами клеток крови, повышение гематокрита и вяз-
кости крови, набухание и нарушение деформируемости эритроцитов. Выделяют четыре 
фазы ДВС-синдрома:

I фаза – фаза гиперкоагуляции – проявляется активацией свертывания на фоне 
тромбопластинемии и тромбинемии.

II фаза – фаза нормо-гипокоагуляции – проявляется усилением фибринолиза и на-
растанием коагулопатии потребления.

III фаза – фаза гипокоагуляции – характеризуется афибриногенемией, резким сни-
жением активности и содержания многих факторов гемостаза и геморрагическим синдро-
мом.

IV фаза – фаза восстановления.
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Клиника варьирует в зависимости от основного заболевания 
и фазы ДВС-синдрома. Если при тяжелых травмах, некрозах тканей и опухолях пусковой 
механизм связан с поступлением в кровоток тканевого тромбопластина, то при сепсисе 
свертывание крови запускается напрямую эндотоксином.

Острый генерализованный ДВС-синдром начинается обычно тяжелым кровотечени-
ем. У большинства больных появляется обильная геморрагическая сыпь, в местах проколов 
артерий и вен и в местах стояния катетеров возникают длительные кровотечения. После 
некоторых операций, например, простатэктомии остаются кровоточащие операционные 
раны, а после родов развиваются массивные кровотечения. Возможны тяжелые кровоте-
чения из эрозий слизистой желудка. Подобный вариант ДВС-синдрома развивается при 
быстром переходе начальной тромботической фазы в фазу коагулопатии потребления, 
проявляющуюся истощением плазменных факторов свертывания и тромбоцитопенией. 
Одновременно развивается вторичный фибринолиз, сопровождающийся истощением за-
паса α2-антиплазмина в плазме.

Реже острый ДВС-синдром начинается с акроцианоза, тромбозов и некрозов, разви-
вающихся в результате отложения фибрина в мелких кровеносных сосудах, вторичный 
фибринолиз быстро его не растворяет. Нередко поражаются почки, в которых могут во-
влекаться канальцы с развитием обратимого острого тубулярного некроза или клубочки 
с развитием необратимого кортикального некроза, приводящего к острой почечной недо-
статочности. У некоторых больных развиваются некротические поражения кожи, пальцев, 
кончика носа. Существует вариант хронического ДВС-синдрома, который наблюдается 
при злокачественных опухолях и может ограничиться только изменением лабораторных 
показателей.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Лабораторные тесты имеют разнонаправленный сложный ха-
рактер в различные фазы ДВС-синдрома.

В I фазу при диффузном тромбообразовании в крови увеличено количество тромбо-
пластина и протромбина, уровень фибриногена повышен, но может оставаться нормаль-
ным. Время свертывания крови меньше 4 мин. Паракоагуляционные (этаноловый, β-на-
фтоловый и протамин-сульфатный) тесты положительны. Количество тромбоцитов или 
нормальное или несколько сниженное. Вязкость крови повышается, показатель гемато-
крита выше нормы.

Во II фазу выявляют признаки дефицита факторов свертывания, приводящего к уве-
личению протромбинового времени более 20 с, тромбинового времени более 30–35 с, 
уменьшению фибриногена до 2 г/л. Паракоагуляционные тесты положительные. Разви-
вающаяся коагулопатия потребления подтверждается также снижением количества анти-
тромбина III до 75%. Число тромбоцитов значительно снижается, увеличивается количе-
ство продуктов деградации фибриногена (ПДФ).

В III фазу количество фибриногена становится меньше 2 г/л, паракоагуляционные те-
сты отрицательные, тромбиновое время более 35 с. Значительно увеличивается количество 
ПДФ. Содержание антитромбина III составляет 30–60%. Сохраняется тромбоцитопения, 
нарушена адгезивно-агрегационная функция тромбоцитов. 

Ëå÷åíèå. ДВС-синдром является осложнением многих тяжелых заболеваний. Поэто-
му схема лечения должна включать устранение его причины. Например, при ДВС-синдро-
ме, развившемся у больных с инфекционной патологией, эффективна антибиотикотера-
пия, а при акушерской патологии ДВС-синдром разрешается быстрым родоразрешением.

Лечение основных клинических проявлений синдрома, таких как тромбозы и крово-
точивость, зависит от фазы заболевания. При преобладании тромбозов показано введение 
гепарина. Начальную дозу гепарина 5000–15000 ЕД вводят в/в, затем проводят поддержи-
вающую терапию гепарином по 2500–5000 ЕД подкожно через 4–6 ч или в/в капельно до 
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суточной дозы 45000–50000 ЕД. При преобладании кровоточивости дефицит свертывания 
корректируется свежезамороженной плазмой, а тромбоцитопения – тромбоцитарной 
массой. Свежезамороженная плазма содержит антитромбин III, плазминоген и его актива-
торы, вводится после согревания до 37 °С в/в струйно в первоначальной дозе 600–800 мл,  
повторные инфузии – по 300–400 мл. Перед каждой трансфузией вводят гепарин по 
2500–5000 ЕД. Рекомендуется добавить 2500 ЕД гепарина непосредственно в переливае-
мую плазму.

Для улучшения реологических свойств крови и микроциркуляции возможно внутри-
венное капельное введение реополиглюкина в дозе 400 мл/сут. При кровотечении, обу-
словленном гиперфибринолизом, рекомендуется внутривенное введение антипротеаз – 
трасилола или контрикала – в дозах до 80000–100000 ЕД на одно введение. При тяжелом 
течении ДВС-синдрома такие введения повторяют несколько раз. Как вспомогательный 
метод может быть использован плазмаферез.

При хроническом ДВС-синдроме, развивающемся при злокачественных новообразо-
ваниях и промиелоцитарном лейкозе, проводят с целью профилактики длительное введе-
ние гепарина п/к по 2500 ЕД 2–3 раза в сутки в боковые отделы брюшной стенки.
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Тестовые вопросы к части 6  
"Болезни системы крови"

01. Увеличение абсолютного числа лимфоцитов (лимфоцитоз) наблюдается при следующих заболе-
ваниях, кроме:

а) хронического лимфолейкоза;
б) сублейкемического миелоза;
в) острых инфекций;
г) гипертиреоза;
д) туберкулеза.

02. Укажите в формуле крови больного 18 лет отклоняющиеся от нормы показатели:
а) эозинофилы 1%;
б) палочкоядерные нейтрофилы 10%;
в) сегментоядерные нейтрофилы 60%;
г) лимфоциты 24%;
д) моноциты 5%.

03. Гипохромные микроциты выявляют при следующих анемиях, кроме:
а) сидероахристических анемий;
б) анемий при хронических инфекционных и аутоиммунных заболеваниях;
в) железодефицитных анемий;
г) миелодиспластического синдрома.

04. При какой анемии развивается нарушение синтеза глобулиновой части молекулы Hb, сопровож-
дающееся повышением уровня HbA2?

а) дефицит Г-6-ФД;
б) α-талассемия;
в) железодефицитная анемия;
г) β-талассемия;
д) сидеробластные анемии.

05. Диагноз железодефицитной анемии подтверждается приведенными данными лаборатории, кро-
ме:

а) микроцитоза и гипохромии;
б) снижения ферритина в сыворотке и железа эритроцитов;
в) снижения запасов железа в костном мозге;
г) наличия мегалобластов в костном мозге;
д) развития через 7 дней ретикулоцитоза и повышения уровня Hb через 3 нед при адекватной тера-

пии.

06. Больной, 52 лет, перенес резекцию желудка по Бильроту II, после которой у него развилась желе-
зодефицитная анемия. Какое из перечисленных нарушений не могло присти к анемии?

а) гастроинтестинальный синдром (тошнота, рвота, понос);
б) нарушение всасывания железа;
в) снижение утилизации витамина В12 и фолиевой кислоты;
г) кровотечение из пептических язв анастомоза.

07. При какой наследственной гемолитической анемии имеется врожденный дефект, развивающий-
ся у гомозигот по аллелю, кодирующему гемоглобин S?

а) ферментопатической гемолитической анемии;
б) наследственном сфероцитозе;
в) серповидноклеточной анемии;
г) наследственном овалоцитозе.

08. Витамин-В12-дефицитная анемия имеет характерное сочетание клинических и лабораторных 
признаков. Укажите это сочетание.

а) синдром нарушенного всасывания, панцитопения, спленомегалия, койлонихия;
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б) гиперхромная анемия, койлонихии, гепатоспленомегалия, наличие антител к париетальным клет-
кам желудка. Склонность к тромбообразованию;

в) неадекватная утилизация витамина В12, наличие в сыворотке крови антител к париетальным клет-
кам желудка, атрофический гастрит, фуникулярный миелоз, мегалобластный эритропоэз;

г) гипохромная анемия, гипоальбуминемия, периферическая лимфоаденопатия, нарушение функции 
ЦНС, стеаторея.

Вопросы 09–13.
 Примечание. Каждому состоянию предшествуют обозначенные буквой возможные ответы. Вы-

берите для каждого состояния подходящий ответ, обозначенный одной из букв.
а) апластическая анемия;
б) анемия, обусловленная снижением синтеза эритропоэтина;
в) миелофтизные анемии;
г) острая постгеморрагическая анемия;
д) аутоиммунная гемолитическая анемия с тепловыми антителами.

09. Слабость, желтуха, спленомегалия, лихорадки, прямая проба Кумбса, микросфероцитоз, гемо-
глобинурия.

10. В крови нормоцитарная нормохромная анемия с грушевидными эритроцитами и нормобластами, 
тромбоцитопения, количество гранулоцитов нормальное. В пунктате костного мозга обнаружи-
вают фиброз и гранулемы.

11. Гипохромная анемия на фоне падения клиренса креатинина в сыворотке крови до 40 мл/мин 
и повышения концентрации креатинина до 320 мкмоль/л, содержание железа и ферритина в 
сыворотке нормальное.

12. Острое начало, содержание Hb в начале нормальное, к концу первых суток развивается нормо-
цитарная анемия, через 4–5 суток повышается ретикулоцитарный индекс до 3%, развивается 
умеренный микроцитоз и полихроматофилия.

13. Длительный прием НПВС, медленное развитие, в крови панцитопения, в пунктате костного мозга 
значительное сокращение численности клеток всех кроветворных ростков.

14. Клинические проявления острого лейкоза могут быть следующими синдромами, кроме:
а) синдрома опухолевой интоксикации;
б) анемического синдрома;
в) геморрагического синдрома;
г) гепаторенального синдрома;
д) гиперпластического синдрома с формированием язвенно-некротических поражений;
е) синдрома нейролейкемии.

15. При каком варианте острого лейкоза развивается ДВС-синдром?
а) остром В-лимфобластном лейкозе взрослых;
б) остром миелобластном лейкозе;
в) остром промиелоцитарном лейкозе;
г) остром миеломонобластном лейкозе;
д) остром эритромиелозе.

16. Какой лейкоз характеризуется "провалом" в формуле крови между молодыми и зрелыми клетка-
ми?

а) хронический миелолейкоз;
б) сублейкемический миелоз;
в) острый лейкоз;
г) хронический лимфолейкоз.

17. Полная клинико-гематологическая ремиссия при лечении острого лейкоза диагностируется по 
следующим показателям, кроме:

а) содержания нейтрофилов не менее 1500 мкл-1;
б) содержания тромбоцитов не менее 100000 мкл-1;
в) отсутствие бластных клеток в крови;
г) клеточность костного мозга больше 20%;
д) содержания бластных клеток в костном мозге не более 5%.
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18. Диагностическими признаками хронического миелолейкоза являются все ниже перечисленные, 
кроме:

а) наличия Филадельфийской (Рh) хромосомы;
б) спленомегалии;
в) гиперурикемического синдрома;
г) высокого лейкоцитоза (более 300×109/л);
д) лейкемического "провала".

19. Истинная полицитемия это:
а) эритроцитоз при хронической обструктивной болезни легких;
б) эритроцитоз при злокачественных новообразованиях надпочечников;
в) эритроцитоз при поликистозе почек;
г) эритроцитоз в сочетании с лейкоцитозом и тромбоцитозом;
д) эритроцитоз при повышении вязкости крови при неукротимой рвоте, массивных ожогах, шоке.

20. Течение истинной полицитемии (эритремии) может осложниться следующими состояниями, кроме:
а) гиперволемии и повышения вязкости крови;
б) эритромелалгии;
в) трофических язв и кровоточивости;
г) нефролитиаза и подагры;
д) вторичной артериальной гипертонии;
е) анкилозирующего спондилита.

21. В клинику обратилась больная, 37 лет, с жалобами на кашель, одышку, боль в грудной клетке, 
лихорадку, характеризующуюся правильным чередованием длительных периодов повышения 
температуры тела до 38,5 °С и ее снижения, потерю массы тела. Три месяца назад обращалась к 
врачу по поводу ангины, он отметил увеличение шейных лимфатических узлов. Противовоспали-
тельная терапия не привела к улучшению, состояние больной постепенно ухудшалось. При физи-
кальном исследовании обнаружены увеличенные шейные лимфатические узлы. В крови нормо-
цитарная, нормохромная анемия, низкое содержание сывороточного железа, лимфоцитопения, 
моноцитоз. В сыворотке крови повышенное содержание кальция, меди, увеличена активность 
щелочной фосфатазы, С-реактивный белок. При рентгенографии грудной клетки обнаружены 
узловые образования в средостении. Наиболее вероятный диагноз:

а) бронхиальный рак;
б) хронический лимфолейкоз;
в) лимфогранулематоз;
г) саркоидоз легких.

22. Острая реакция "трансплант против хозяина" после трансплантации костного мозга характери-
зуется поражениями органов-мишеней, к которым не относится:

а) кожа;
б) печень;
в) желудочно-кишечный тракт;
г) сердце.

Вопросы 23–24.
 Больная, 35 лет, страдает миеломной болезнью в течение 6 лет. Последнее ухудшение (усиле-

ние болей в грудных и поясничных позвонках, нарастание проявлений синдрома Фанкони, ре-
цидивирующие пневмонии, развитие депрессии и сонливости) началось 3–4 недели назад. При 
обследовании состояние средней тяжести, средняя масса опухоли (число клеток 0,8×1012/м2), 
гемоглобин 87 г/л, кальций сыворотки 3,2 ммоль/л, уровень Ig А – 40 г/л, экскреция легких 
цепей с мочой 8 г/сут. На рентгенограммах грудной клетки и позвоночника обнаружены 3 остео-
литических очага.

23. Определите стадию миеломной болезни:
а) I стадия;
б) II стадия;
в) III стадия.
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24. Укажите на наиболее целесообразный метод лечения больной:
а) монотерапия мелфаланом внутрь, 8 мг/м2;
б) пульс-терапия метилпреднизолоном 1 г/м2/сут в/в в течение 5 суток;
в) химиотерапия по схеме винкристин, 0,1 мг/сут в/в непрерывно в течение 4 суток; доксорубицин,  

9 мг/м2 в/в в течение 4 суток; дексаметазон, 40 мг/сут внутрь 4 суток в неделю в течение 3 не-
дель;

г) лучевая терапия (разовые дозы 75–150 Гр, суммарные дозы 2500–4000 Гр) на очаги поражения.

25. Характерными признаками идиопатической тромбоцитопенической пурпуры являются ниже 
перечисленные, кроме:

а) антител на поверхности тромбоцитов против их гликопротеидов IIв–IIIа или Ib/Ix;
б) наличия в крови тромбоцитов с морфологическими изменениями;
в) увеличения в костном мозге количества мегакариоцитов;
г) спленомегалии и цитопении;
д) эффективности спленэктомии, как метода лечения.

26. Женщина 22 лет обратилась с жалобами на возникновение гематом при незначительных травмах 
и рецидивирующие маточные кровотечения. Очень редко принимает аспирин по 1/2 таблетки 
при повышении температуры тела. При исследовании коагулограммы обнаружено: протромби-
новый индекс (ПТИ) 92%, международное нормализованное отношение (МНО) 1,2, количество 
тромбоцитов 290×109/л, морфологические изменения тромбоцитов отсутствуют, длительность 
кровотечения 16 мин. Наиболее вероятный диагноз:

а) гемофилия А;
б) болезнь фон Виллебранда;
в) дефицит фактора VII;
г) прием ацетилсалициловой кислоты.

27. Для гемофилии А характерны следующие симптомы, кроме:
а) рецессивного, сцепленного с Х-хромосомой наследования;
б) спонтанного кровотечения, гемартрозов; 
в) петехиальной сыпи с эритематозными пятнами;
г) удлинения времени свертывания и АЧТВ;
д) нормальных показателей тромбинового и протромбинового свертывания.

28. Ведущее значение в развитии ДВС-синдрома имеет поступление в кровь тканевого тромбопла-
стина, приводящего к образованию фибрина в циркулирующей крови, нарушениям микроцирку-
ляции в органах и последующей гипокоагуляции, сопровождающейся геморрагией. Эти явления 
развиваются при следующих состояниях, кроме:

а) операций на сердце и легких;
б) осложнений беременности (преждевременной отслойки плаценты, эмболии амниотической жид-

костью);
в) злокачественных новообразований;
г) лечения прямыми антикоагулянтами.

29. III фаза ДВС-синдрома (фаза гипокоагуляции) подтверждается следующими лабораторными 
данными, кроме:

а) снижения содержания фибриногена (>2 г/л);
б) отрицательных паракоагуляционных тестов;
в) значительного увеличения продуктов деградации фибриногена;
г) уменьшения тромбинового времени.
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Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – б.
Сублейкемический миелоз характеризуется развитием фиброза костного мозга, метаплазией селезенки и 
лейкотромбобластной анемией. В крови больных количество лимфоцитов снижено.

02. Правильный ответ – б.
В норме количество палочкоядерных нейтрофилов в периферической крови составляет 3–6%. Их увеличе-
ние (сдвиг влево) – признак или наличия очага воспаления, или усиления кроветворения вследствие потери 
крови.

03. Правильный ответ – г.
Миелодиспластический синдром характеризуется панцитопенией, низким ретикулярным индексом при нор-
мальном содержании кроветворных клеток в костном мозге. В крови выявляют уменьшение числа клеток, ани-
зоцитоз с преобладанием нормоцитов и небольшое количество макроцитов. При остальных анемиях в крови 
выявляют микроциты.

04. Правильный ответ – г.
β-талассемия – анемия, обусловленная нарушением синтеза глобулиновой части молекулы Hb, связанная с 
наследованием ребенком гена β-глобулина с нарушенной функцией и характеризующаяся резким снижением 
образования HbA1 и повышением содержания HbA2.

05. Правильный ответ – г.
Мегалобластный тип кроветворения характерен для больных с дефицитом витамина В12 и фолиевой кислоты. 
При железодефицитной анемии характерным признаком является снижение запаса железа в костном мозге, 
коррелирующее с уровнем ферритина сыворотки. Адекватная терапия через 3 нед способствует повышению 
уровня Hb.

06. Правильный ответ – а.
Железодефицитная анемия после резекции желудка развивается из-за нарушения всасывания поступающего 
с пищей железа вследствие ускоренного ее прохождения по тонкой кишке и атрофического энтерита, сниже-
ния утилизации витамина В12 и фолиевой кислоты из-за прекращения выработки внутреннего фактора после 
удаления антрального отдела желудка и кровотечения из пептических язв анастомоза. Гастроинтестинальный 
синдром вызывает демпинг-синдром, но не анемию.

07. Правильный ответ – в.
Серповидноклеточная анемия развивается у гомозигот по аллею, кодирующему гемоглобин S, имеющий 
структурные аномалии молекулы Hb; проявляется обычно в детском возрасте и характеризуется хроническим 
гемолизом. Ферментопластические гемолитические анемии обусловлены дефицитом активности эритроци-
тарных мембран, чаще Г-6-ФД. Наследственный сфероцитоз и овалоцитоз – мембранопатии, характеризую-
щиеся структурными аномалиями белков эритроцитов.

08. Правильный ответ – в.
Витамин-В12-дефицитная анемия развивается при нарушении всасывания (отсутствии внутреннего фактора, 
патологии тонкого кишечника), неадекватной утилизации (заболеваниях печени, почек, злокачественных 
опухолях) и развитии аутоиммунных механизмов (наличие антител к париетальным клеткам желудка и анти-
тел против внутреннего фактора). Дефицит витамина В12 приводит к мегалобластному типу кроветворения.  
В остальных вариантах приведены характеристики: а) железодефицитной анемии; б) нарушения нормального 
гемопоэза с тромбоцитопенией; г) болезни Уиппла.

09–13. Правильные ответы 09 – д, 10 – в, 11 – б, 12 – г, 13 – а.

Аутоиммунная гемолитическая анемия с тепловыми антителами, относящимися к IgG, развивается обычно у 
женщин и бывает идиопатической и лекарственной, может быть осложнением гемобластозов и коллагенозов, 
характеризуется внесосудистым гемолизом с указанными признаками.

Миелофтизные анемии развиваются при замещении костного мозга некроветворными клетками, характери-
зуются нормоцитарной нормохромной анемией с грушевидными эритроцитами. Основной диагностический 
критерий – фиброз, гранулемы или опухолевые клетки в пунктате костного мозга.

Анемия, обусловленная снижением синтеза почками гормона эритропоэтина, развивается при ХПН и характе-
ризуется неспособностью эритроцитарного ростка увеличивать выработку эритроцитов в ответ на анемию.
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Острая постгеморрагическая анемия имеет стадийность в своем развитии. В первые часы число эритроцитов, 
содержание Hb и Ht нормальные, через 9–14 ч развивается нормоцитарная анемия (гидремическая фаза ком-
пенсации), через 4–5 суток повышается ретикулярный индекс, развиваются умеренный макроцитоз и поли- 
хроматофилия (костномозговая фаза компенсации).

Апластическая анемия может быть вызвана ионизирующим излучением, органическими соединениями и не-
которыми лекарственными средствами (НПВС), развивается вследствие нарушения процессов пролиферации 
и дифференцировки всех ростков в костном мозге и сопровождается панцитопенией.

14. Правильный ответ – г.
Поражение печени является составной частью гиперпластического синдрома в результате развития очагов 
опухолевого роста и ее инфильтрации. Печень увеличивается на 2–4 см, плотная, болезненная, но гепаторе-
нальный синдром не развивается.

15. Правильный ответ – в.
ДВС-синдром развивается, главным образом, при промиелоцитарном лейкозе, при котором происходит по-
степенное поступление в кровь тромбопластических материалов, активизирующих процессы свертывания.

16. Правильный ответ – в.
В лейкемическую фазу острого лейкоза при выходе бластных клеток в кровь в ней обнаруживаются молодые 
бластные клетки и зрелые гранулоциты, моноциты, а содержание промиелоцитов и миелоцитов незначитель-
ное, что и определяет в формуле крови "провал" между молодыми и зрелыми клетками. При остальных за-
болеваниях "провал" в формуле крови отсутствует.

17. Правильный ответ – в.
Полная клинико-гематологическая ремиссия диагностируется при обязательном отсутствии бластных клеток 
в крови.

18. Правильный ответ – д.
Диагностическими критериями хронического миелолейкоза являются Филадельфийская хромосома (Рh) в 
клетках-предшественницах гранулопоэза, гранулоцитах, эритрокариоцитах и мегакариоцитах; гиперурикеми-
ческий синдром, развивающийся вследствие повышенного распада опухолевых клеток. Лейкемический "про-
вал" при ХМЛ отсутствует.

19. Правильный ответ – г.
Истинная полицитемия – это эритроцитоз в сочетании с лейкоцитозом и тромбоцитозом. Эритроцитоз при 
хронической обструктивной болезни легких, злокачественных новообразованиях надпочечников и полики-
стозе почек относится к вторичному абсолютному эритроцитозу. Повышение вязкости крови при снижении 
общего объема приводит к вторичному относительному эритроцитозу.

20. Правильный ответ – е.
Анкилозирующий спондилит – заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся преимущественным 
поражением позвоночника и крестцово-подвздошных сочленений. Ведущее значение в его патогенезе имеют 
аутоиммунные реакции. Эритремия представляет собой новообразование стволовых клеток костного мозга, 
сопровождающееся эритроцитозом, лейкоцитозом, тромбоцитозом, гиперволемией и повышением вязкости 
крови, трофическими язвенными кровотечениями, нефролитиазом и подагрой, обусловленными гиперурике-
мией, и вторичной артериальной гипертонией.

21. Правильный ответ – в.
У больной имеется клиника лимфогранулематоза с быстрым течением. Характерны интоксикация, лихорадка 
Пеля–Эбштейна, поражение шейных лимфоузлов и лимфоузлов средостения с синдромом сдавления, повы-
шение активности щелочной фосфатазы. При рентгенографии грудной клетки обнаружены лимфатические 
узлы средостения. Бронхиальный рак характеризуется кашлем, выделением мокроты с примесью крови, об-
структивной пневмонией, быстро развивающимся синдромом сдавления верхней полой вены. Саркоидоз лег-
ких – заболевание ретикулоэндотелиальной системы, характеризующееся образованием эпителиоиднокле-
точных гранулем без периферического воспаления. Хронический лимфолейкоз характеризуется клональным 
разрастанием зрелых лимфоцитов в костном мозге, лимфатических узлах, селезенке и печени, сопровождаю-
щимся высоким лейкоцитозом (до 100×109/л).

22. Правильный ответ – г.
Острая реакция "трансплант против хозяина" характеризуется поражением кожи (пятнисто-пупулезной сыпью, 
эритродермией и пузырями), печени (изменениями функции и холангитом) и ЖКТ (воспалением слизистой на 
всем протяжении ЖКТ и поносом). Сердце не относится к органам-мишеням и не поражается.
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23–24. Правильные ответы: 23 – б, 24  – в.
У больного следует диагностировать II стадию миеломной болезни с учетом клиники и количественных лабо-
раторных показателей.
При наличии у молодой женщины опухоли средней массы, выраженной анемии, высокого уровня Ig G и A, 
экскреции легких цепей с мочой и 3 остеолитических очагов целесообразно провести химиотерапию по ука-
занной схеме.

25. Правильный ответ – г.
Характерными признаками идиопатической тромбоцитопенической пурпуры являются антитела на поверхно-
сти тромбоцитов, усиливающие их фагоцитоз макрофагами селезенки, наличие в крови тромбоцитов с морфо-
логическими изменениями. Спленомегалия и цитопения не характерны для идиопатической тромбоцитопении. 
Спленэктомию проводят при отсутствии эффекта от глюкокортикоидов. Операции приводят к выздоровлению 
или стойкой ремиссии 70% больных.

26. Правильный ответ – б.
Болезнь фон Виллебранда – наследственное заболевание крови, которое характеризуется снижением кон-
центрации гликопротеина, обеспечивающего адгезию тромбоцитов с субэндотелием сосудов. При болезни 
фон Виллебранда выявляют нормальные величины ПТИ, МНО и количества тромбоцитов, сохраняющих нор-
мальную функцию и морфологию. Основной диагностический критерий заболевания – увеличение длитель-
ности кровотечения. Гемофилия А поражает мужчин и характеризуется увеличением ЧТВ. Дефицит фактора 
VII приводит только к увеличению протромбинового времени. Ацетилсалициловая кислота ингибирует синтез 
простагландинов тромбоцитами, что сопровождается нарушением их функции и увеличением длительности 
кровотечения.

27. Правильный ответ – в.
Гемофилия А – наследственная коагулопатия, характеризующаяся дефицитом VIII фактора (антигемофиль-
ного фактора А), который приводит к удлинению времени свертывания и АЧТВ. Заболевание проявляется 
спонтанными кровотечениями и гемартрозами, но не петехиальной сыпью с эритематозными пятнами, которая 
возникает при геморрагическом васкулите. При гемофилии А нормальные показатели тромбинового и про-
тромбинового свертывания.

28. Правильный ответ – г.
Антикоагулянты прямого действия блокируют биосинтез тромбина, уменьшают агрегацию тромбоцитов, мо-
гут угнетать активность гиалуронидазы, активируя тем самым фибринолитические свойства крови. Гепарин 
применяют в фазу гиперкоагуляции ДВС-синдрома.

29. Правильный ответ – г.
Фаза гипокоагуляции (III фаза ДВС-синдрома) характеризуется афибриногенемией, резким снижением актив-
ности и содержания факторов гемостаза. Тромбиновое время увеличивается до 35 с.
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Часть 7 
БОЛЕЗНИ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ  
И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Эндокринная система состоит из желез внутренней секреции, выделяющих гормо-
ны в кровь. К ним относятся гипоталамус, гипофиз, щитовидная железа, околощитовидная 
железа, островки Лангерганса поджелудочной железы, яички, яичники, эпифиз и вилоч-
ковая железа. Эндокринная система функционирует согласованно с нервной и иммунной 
системами, обеспечивая взаимодействие клеток всего организма.

Гормоны являются носителями информации обо всех изменениях внешней среды и 
необходимости ответной реакции, направленной на восстановление физиологического со-
стояния организма. Различают следующие варианты действия гормонов: 1) ãîðìîíàëüíîå, 
т. е. действие на значительном удалении от места образования; 2) èçîêðèííîå, или местное, 
действие, при котором высвобождающийся в межклеточную жидкость гормон из синтези-
ровавшей его клетки действует на рядом расположенные клетки; 3) àóòîêðèííîå, когда 
высвобождающийся из клетки гормон влияет на ту же клетку, 4) íåéðîêðèííîå, при ко-
тором высвобождающийся из нервных окончаний гормон выполняет нейромедиаторную 
функцию; 5) íåéðîýíäîêðèííîå, когда гормон высвобождается в нервных окончаниях и 
поступает в кровоток.

По химической природе гормоны делятся на белковые, стероидные (липидные) и про-
изводные аминокислот (катехоламины и тиреоидные). Гормоны взаимодействуют с рецеп-
торами, локализованными на мембранах клеток органов-мишеней, с участием вторичных 
мессенджеров: цАМФ и производных полифосфоинозидной системы. Метаболизм белко-
вых гормонов осуществляется ферментами –  экзопептидазами (карбокси- и аминопепти-
дазами).  Стероидные гормоны, которые транспортируются в крови в связанном с белками 
состоянии, инактивируются в печени глюкуроновыми кислотами, катехоламины подвер-
гаются окислительному дезаминированию с участием  моноаминоксидазы (МАО).

Эндокринные железы секретируют от одного до нескольких гормонов. Но гормоны 
образуются во многих тканях. В желудочно-кишечном тракте вырабатываются  гастрин, 
высвобождающий пептид,  секретин,  холецистокинин и др.; в печени –  соматомедины;  
в сердце –  предсердный натрийуретический фактор и другие атриопептиды; в почках –  
 эритропоэтин; в клетках юкстагломерулярного аппарата – секретин.

Функция эндокринной системы регулируется по принципу обратной связи, имеющей 
разные механизмы. Одним из механизмов является управление изменением уровня пери-
ферического гормона. Например, секреторная активность гипоталамуса и аденогипофиза 
зависит от уровня периферических гормонов Т3 и Т4, кортизола и половых гормонов. Воз-
можно управление секрецией изменением обмена вещества, метаболизм которого регу-
лируется гормоном. Так, регуляция секреции инсулина осуществляется уровнем глюкозы. 
Механизмы обратной связи нарушаются при повреждении или центрального, или пери-
ферических звеньев. Клинические проявления нарушений функции эндокринной желе-



874 Часть 7. Болезни эндокринной системы и обмена веществ

зы могут быть связаны с повышением или снижением секреции гормона, нарушениями 
транспорта гормона к органу-мишени и взаимодействия гормона с рецепторами, мутацией,  
активирующей систему передачи сигнала гормона в отсутствие самого гормона.

Клинические проявления и физикальные данные эндокринных болезней зависят от 
перечисленных факторов и имеют большое разнообразие. Они будут описаны в соответ-
ствующих разделах. Для оценки функционального состояния желез внутренней секреции 
проводят лабораторные исследования, измеряют уровни гормонов и их метаболитов в 
плазме и моче. Широко используются стимуляционные и супрессивные пробы для выяв-
ления резерва гормонов и сохранности регуляторных механизмов.

Современные методы лучевой диагностики дают возможность обнаружить мини-
мальные повреждения эндокринных желез и органов-мишеней. С помощью КТ и МРТ вы-
являют объемные образования надпочечников и гипофиза. Лучевая диагностика позволя-
ет прогнозировать течение эндокринных заболеваний.

Глава 68

ЗАБОЛЕВАНИЯ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫ

 Гипоталамо-гипофизарная система является регулятором большинства эндокринных 
желез за счет выработки релизинг-гормонов, вызывающих стимуляцию или торможение 
инкреции гормонов гипофиза. Например, тирорелин повышает высвобождение тиреотро-
пина, гонадорелин – гонадотропинов.

В  гипофизе различают переднюю, среднюю и заднюю доли. В передней доле синтези-
руются основные тропные гормоны (АКТГ, соматотропный, тиреотропный, лютеинизиру-
ющий, фолликулостимулирующий, пролактин), в средней – меланоцитостимулирующий, 
в задней – окситоцин и вазопрессин. Нарушения в гипоталамо-гипофизарной системе 
приводят к развитию акромегалии и гигантизму, гипофизарному нанизму, болезни Ицен-
ко–Кушинга, несахарному диабету, синдрому гипопитуитаризма.

Акромегалия и гигантизм

 Акромегалия – заболевание, обусловленное избыточной секрецией соматотропного 
гормона (СТГ). Избыток СТГ до закрытия эпифизарных зон роста приводит к гигантизму, 
при котором почти всегда развиваются признаки акромегалоидизации. Заболеваемость 
составляет 3–4 случая на 1 млн населения в год, а распространенность – 5–7 на 100 тыс. 
Акромегалия развивается с одинаковой частотой у мужчин и женщин (обычно в среднем 
возрасте).

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Повышение уровня СТГ обычно связано с  соматотропиномами, 
имеющими четкие очертания и локализующимися в боковых отделах аденогипофиза, в ко-
торых сосредоточена основная масса соматотропных клеток. У 75–80% больных наблюда-
ются макроаденомы, но лишь у 30% макроаденомы имеют диаметр больше 20 мм. Иногда 
соматотропиномы прорастают за пределы турецкого седла. Такие опухоли называют инва-
зивными. Гиперпродукция СТГ может развиться при избыточной секреции соматолибе-
рина в гипоталамусе или эктопических очагах, к которым относятся карциноид бронхов, 
опухоль островковых клеток, мелкоклеточный рак легкого, карциноид тонкой кишки, ме-
дуллярный рак щитовидной железы.
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Соматотропиномы происходят из одной клетки, подвергшейся трансформации. Воз-
можны два пути трансформации: мутация гена α-субъединицы белка G , сопряженного с 
клеточными мембранами, и делеция сегмента 11q13. В результате происходит ускоренная 
пролиферация соматотропных клеток и нерегулируемая секреция СТГ.

СТГ – основной регулятор роста. Но СТГ сам не влияет на рост, он усиливает синтез 
и секрецию непосредственного стимулятора клеточной пролиферации – ИФР I. Кроме 
того, СТГ обладает анаболическим действием и стимулирует синтез белка, липолиз и вы-
свобождение свободных жирных кислот из липоцитов. В результате резко усиливается 
рост кожи и ее придатков, костей, хрящей, мышц, соединительной ткани.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Акромегалия развивается медленно. Больной обращается к 
врачу по поводу изменений лица и конечностей спустя несколько лет после начала забо-
левания. Ранние симптомы – жалобы на головные боли с локализацией в лобно-теменных 
или височных областях, которые могут сопровождаться головокружением, тошнотой и 
рвотой. К ранним симптомам относятся нарушения в половой сфере. При прогрессирова-
нии заболевания появляются утомляемость, потливость, непереносимость жары, увеличе-
ние массы тела.

Акромегалия характеризуется разрастанием костей и мягких тканей. Наиболее вы-
раженными симптомами являются разрастание костей черепа, увеличение кистей и стоп, 
огрубление черт лица. Особенно характерно увеличение нижней челюсти, передний угол 
которой выступает вперед по отношению к верхней челюсти (прогнатизм), зубы раздви-
гаются и промежутки между ними увеличиваются (диастема). Ушные раковины, носовые 
кости, хрящи и мягкие ткани разрастаются, нос становится толстым.

Кожа лица и на шее сзади утолщается, образуются глубокие складки. Выводные про-
токи потовых и сальных желез растягиваются, часто появляются угри. Язык обычно увели-
чивается (макроглоссия), на нем видны следы зубов. Голос может быть гулким, его тембр 
становится низким.

Характерно постепенное нарастание слабости мышц спины и плечевого пояса в ре-
зультате их дегенерации и склероза. Разрастание костей и суставных хрящей приводит к 
деформирующему остеоартрозу и артралгиям. У половины больных выявляют изменения 
сердечно-сосудистой системы (артериальную гипертонию, гипертрофию левого желудоч-
ка, сердечную недостаточность). Размеры других внутренних органов увеличиваются, но 
функция их нормальная. У трети больных развивается узловой эутиреоидный зоб.

Рост соматотропиномы может сопровождаться нарушением зрения (битемпоральной 
гемианопсией, снижением зрения) и головными болями.

У большинства больных (около 80%) выявляют инсулинорезистентность, у трети  
(25–30%) – нарушение толерантности к глюкозе, у 10–15% – сахарный диабет. В плазме 
больных повышается уровень фосфата и возможна гиперпролактинемия.

Äàííûå ëàáîðàòîðèè. Диагноз акромегалии подтверждается измерением уровня 
ИФР-I, который обычно повышен и коррелирует с тяжестью клинических проявлений. На-
дежным диагностическим критерием является проба с глюкозой. У здоровых после приема 
внутрь 50–100 г глюкозы через 60–120 мин резко падает уровень СТГ в плазме (менее 
2 мкг/л). У больных после приема глюкозы уровень СТГ в плазме или нормальный (2–5 мкг/л),  
или повышен (более 10 мкг/л).

Следующим этапом диагностики является рентгенологическое исследование, с помо-
щью которого у 95% больных обнаруживается опухоль гипофиза. Для точного определения 
размеров опухоли проводят МРТ. На обзорных рентгенограммах черепа выявляют допол-
нительные признаки акромегалии: утолщение и уплотнение костей черепа, увеличение 
придаточных пазух носа, разрастание ячеек сосцевидных отростков, прогнатию. Рентге-
нография скелета позволяет обнаружить увеличение тел позвонков, утолщение дисталь-
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ных фаланг пальцев рук и ног, искривление бедренных костей и костей голени, утолщение 
и удлинение ребер и ключиц.

Ëå÷åíèå. Используют хирургическое удаление аденомы, лучевую терапию и медика-
ментозное лечение. 

Трансфеноидальная аденомэктомия позволяет быстро и стойко снизить секрецию 
СТГ. На результат операции влияет исходный размер опухоли. При микроаденомах изле-
чение наблюдается у 80% больных, при макроаденомах – 50%. После операции у 20–40% 
больных имеется риск рецидивов акромегалии, который увеличивается в тех случаях, ког-
да введение тиролиберина после операции стимулирует секрецию СТГ.

Лучевую терапию проводят при неэффективном медикаментозном и хирургическом 
лечении, невозможности проведения операции и отказе больного от операции. Применя-
ют рентгеновское облучение области гипофиза 45 Гр за 5 недель, после которого уровень 
СТГ снижается очень медленно. Через 2 года он уменьшается в 2 раза, через 5 лет уровень 
у 50% больных становится ниже 2 мкг/л, через 10 лет – у 70% больных. Но рентгеновское 
облучение может привести к гипопитуитаризму, требующему заместительной терапии.  
С целью предупреждения этого осложнения используют направленное облучение тяже-
лыми частицами или γ-частицами в высоких дозах (40–50 Гр) с помощью гамма-ножа – 
установки, заряженной 60Со. При таком способе вся доза может быть подведена к опухоли 
за один сеанс.

Медикаментозное лечение позволяет блокировать секрецию СТГ. Обычно применя-
ют бромкриптин (парлодел) в дозе 20–60 мг/сут. Клиническое улучшение состояния про-
исходит почти у 90% больных, но уровень СТГ становится ниже 10 мкг/л только у 35% боль-
ных, а уровень ИФР-I нормализуется всего у 8%.

Октреотид, аналог сомастатина, эффективнее бромкриптина, но его необходимо вво-
дить п/к 3 раза в сутки в дозе 100–200 мкг. Октреотид имеет ряд побочных эффектов: бо-
лезненность в месте инъекций, стеаторея, боль в животе, риск желчнокаменной болезни. 
Октреотид может нарушать толерантность к глюкозе. Существует мнение о целесообраз-
ности применения медикаментозного лечения не как самостоятельного, а как предвари-
тельного перед оперативным лечением или лучевой терапией.

Успешное лечение приводит к стабилизации процесса, и большинство больных в те-
чение многих лет сохраняют трудоспособность. Для выявления рецидива соматотропино-
мы необходимо периодически определять уровни СТГ и ИФР-I.

Гипопитуитаризм

 Гипопитуитаризм – недостаточность функции гипофиза или гипоталамуса с умень-
шением или прекращением продукции тропных гормонов передней доли и антидиурети-
ческого гормона. Дефицит гормонов может быть врожденным и приобретенным. Причи-
ны гипопитуитаризма перечислены ниже.

Причины гипопитуитаризма

Изолированный или сочетанный дефицит гипофизарных гормонов:
 Наследственные или приобретенные нарушения секреции гормонов гипофиза.
Опухоли:
 Аденомы.
 Краниофарингомы.
 Метастазы.
Воспалительные заболевания:
 Менингит (туберкулезный, грибковый).
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 Саркоидоз.
 Абсцессы гипофиза.
Сосудистые заболевания:
 Синдром Симмондса–Шиена.
 Некроз гипофиза на поздних сроках беременности у больных сахарным диабетом.
 Тромбоз или аневризма сонных артерий.
Разрушение гипофиза или гипоталамуса:
 Хирургическое вмешательство.
 Повреждение ножки гипофиза.
 Облучение.
 Черепно-мозговая травма.
Инфильтративные процессы:
 Гемохроматоз.
 Амилоидоз.
Аутоиммунные поражения гипофиза или гипоталамуса.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà зависит от причины, вызвавшей гипопитуитаризм, и от того, 
какой гормон отсутствует. Заболевание обычно развивается скрыто, но возможно бурное, 
внезапное начало. Чаще всего прекращается секреция гонадотропинов, затем соматотроп-
ного гормона (СТГ), затем тиреотропного гормона (ТТГ) и АКТГ. Дефицит всех гипофизар-
ных гормонов (пангипопитуитаризм) приводит к нарушению функций всех эндокринных 
желез. Снижение секреции лютеинизирующего (ЛГ) и фолликулостимулирующего (ФСГ) 
гормонов у женщин сопровождается аменореей, регрессией вторичных половых призна-
ков и бесплодием. Дефицит гонадотропинов у мужчин приводит к атрофии яичек, импо-
тенции и торможению сперматогенеза с последующим бесплодием. Следует учитывать, 
что снижение секреции ЛГ и ФСГ может быть обусловлено избыточной секрецией про-
лактина (ПРЛ), что нередко сопровождается снижением секреции гонадотропинов и вто-
ричным гипогенитализмом.

 Ñèíäðîì Ñèììîíäñà–Øèåíà развивается в ближайшем послеродовом периоде 
вследствие обильного кровотечения и шока. Ведущими клиническими симптомами явля-
ются нарастающая общая слабость, прогрессирующее похудание, апатия, отсутствие по-
слеродовой лактации, снижение полового влечения, расстройство менструального цикла.

Больные истощены, кожа сухая, атрофичная. Волосы редкие, происходит выпаде-
ние волос на лобке и в подмышечных областях. Подкожный жировой слой развит слабо. 
Выявляются уменьшение размеров внутренних органов (спланхномикрия) и нарушение 
функции различных систем. Наиболее часто выявляют изменения сердечно-сосудистой 
системы (брадикардию, артериальную гипотонию, глухость тонов сердца). Возможны 
расстройства пищеварения (тошнота, рвота), нарушения нервно-психической сферы (вя-
лость, апатия, сонливость, галлюцинации) и зрения (атрофия зрительного нерва, ограни-
чения полей зрения). Характерны поражения эндокринной системы (снижение функции 
щитовидной железы, коры надпочечников и половых желез).

Дефицит СТГ у детей приводит к задержке роста, у взрослых – к появлению мел-
ких морщинок вокруг глаз и рта, увеличению толщины подкожной клетчатки и снижению 
мышечной массы. Дефицит ТТГ является причиной гипотиреоза без зоба, клиническими 
признаками которого являются отечность кожи, одутловатость лица и непереносимость 
холода. Дефицит АКТГ приводит к вторичной надпочечниковой недостаточности, прояв-
ляющейся утомляемостью, общей слабостью, потерей веса, артериальной гипотонией и 
гипонатриемией. В отличие от первичной надпочечниковой недостаточности при вторич-
ной выявляются гипопигментация, особенно сосков, гиперкалиемия, гипонатриемия и ги-
похлоремия. Если у детей имеется сочетанный дефицит АКТГ и СТГ, у них развиваются 
приступы гипогликемии. Дефицит АДГ является причиной развития несахарного диабета. 
Дефицит пролактина приводит к нарушению лактации после родов.
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Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Дефицит СТГ и АКТГ выявляют с помощью стимуляционных 
проб. Используют  гипогликемическую пробу с инсулином. В норме после в/в струйного 
введения инсулина короткого действия в дозе 0,1 ед/кг уровень глюкозы в плазме падает 
до 2,2 ммоль/л и ниже, а уровень СТГ повышается до 7–10 мкг/л и выше, концентрация 
кортизола должна повыситься до 19 мкг%. Отсутствие повышения уровней СТГ и АКТГ 
– признак дефицита их выработки. Дефицит ЛГ и ФСГ выявляют по снижению уровня 
эстрогенов у женщин детородного возраста и уровня тестостерона у мужчин. Дефицит ТТГ 
определяют по уровням Т4 и свободного Т4. Для вторичного гипотиреоза характерно сни-
жение уровней Т4 и свободного Т4 и нормальный уровень ТТГ. Изолированный дефицит 
ТТГ у больного с признаками вторичного гипотиреоза подтверждается дефицитом тирок-
синсвязывающего глобулина (Т4 и свободный Т4 ниже нормы, поглощение Т3 усилено).

Ëå÷åíèå включает устранение причины гипофизарной недостаточности и возмеще-
ние гормонами активности гипофункционирующих желез-мишеней. Если гипопитуита-
ризм связан с опухолью гипофиза, необходимо ее специфическое лечение (рентгенотера-
пия, мегавольтное облучение, гипофизэктомия).

Гормональная заместительная терапия имеет главную цель – предупредить вторич-
ную надпочечниковую недостаточность. Для этого используют преднизолон 5–7,5 мг/сут 
или кортизон 20–37,5 мг/сут или гидрокортизон 20–30 мг/сут 1 раз в сутки (утром). Ле-
чение вторичного гипотиреоза проводят левотироксином в дозах 0,05–0,15 мг/сут при 
обязательном контроле уровня свободного Т4 на фоне заместительной терапии глюко-
кортикоидами. Для нормализации менструального цикла проводят лечение комбинацией 
эстроген-прогестерон. Мужчинам для восстановления либидо и потенции назначают пре-
параты тестостерона в/м или применяют накожно.

Лечение бесплодия гипофизарного происхождения проводят с помощью гонадотропи-
нов или гонадолиберина, исключительное значение при этом имеет точно контролируемое 
дозирование. Гонадотропин хорионический оказывает гонадотропное и лютеинизирую-
щее действие. Стимулирует синтез половых гормонов, овуляцию и сперматогенез. Акти-
вирует секрецию гонадотропных гормонов. Препарат вводят в/м в дозах 500–3000 ЕД/сут  
2–3 раза в неделю. Женщинам при ановуляторных циклах, начиная с 10–12 дня цикла 
– по 3000 ЕД 2–3 раза с интервалом 2–3 дня или по 1500 ЕД 6–7 раз через день.

Несахарный диабет

 Несахарный диабет (НД) – нейрогипофизарное заболевание, обусловленное недо-
статочностью  вазопрессина ( антидиуретического гормона, АДГ) и характеризующееся по-
лиурией и жаждой. Этот вариант НД называется центральным. Полиурия и жажда могут 
развиваться при резистентности почек к АДГ – нефрогенном несахарном диабете (ННД). 
Возможно психогенное (компульсивное) потребление большого количества воды, сопро-
вождающееся физиологическим подавлением секреции АДГ. НД встречается с частотой 
1:15000–17000 больных, госпитализированных в терапевтические клиники, развивается с 
одинаковой частотой как у мужчин, так и у женщин.

Ýòèîëîãèÿ. НД может быть постоянным или временным. Примерно у 50% больных 
причины НД не обнаруживаются (идиопатический НД). Приобретенный НД развивается 
при повреждениях гипоталамо-гипофизарной области, вызванных травмой головы с пере-
ломами основания черепа, опухолями головного мозга и нейрохирургическими операци-
ями на гипофизе. Реже причинами НД являются гистиоцитоз Х (болезнь Хейда–Шюлле-
ра–Крисчена), гранулемы (саркоидоз или туберкулез), патология сосудов (аневризмы и 
тромбоз) и инфекции (энцефалит или менингит).
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Ïàòîãåíåç. Ведущее значение в развитии НД имеют нарушения осморецепторной и 
волюморецепторной системы регуляции секреции АДГ. Существует несколько механиз-
мов этих нарушений. Первый характеризуется осмоляльностью мочи, не изменяющейся 
при повышении осмоляльности плазмы, что свидетельствует об отсутствии гормона. Для 
второго характерно отсутствие повышения осмоляльности мочи при повышении осмоляль-
ности плазмы, но ее возрастание при обезвоживании. Секреция АДГ при этом механизме 
регулируется волюморецепторами. Для третьего типа характерно повышение осмоляльно-
сти мочи параллельно увеличению осмоляльности плазмы, но осмотический порог секре-
ции повышен. Возможен четвертый механизм, при котором осмотический порог секреции 
АДГ не изменен, но количество секретируемого гормона снижено.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ведущим симптомом является полиурия (до 3–15 л в день) 
в результате неспособности почек к реабсорбции воды и концентрации мочи при отсут-
ствии адекватного количества АДГ. Полиурия, повышая осмоляльность плазмы, вызывает 
жажду (полидипсию). Больные потребляют большое количество воды, что доставляет не-
удобство, но не представляет угрозу для жизни, так как не наступает дегидратация. У детей 
и больных, не имеющих возможности возмещения потери жидкости, появляются призна-
ки обезвоживания: слабость, лихорадка, артериальная гипотония, тахикардия, нарушение 
сознания. 

Ëàáîðàòîðíûå èññëåäîâàíèÿ выявляют разведение мочи (с осмоляльностью менее 
200 мосм/кг и плотностью менее 1,005) и нормальную или слегка повышенную осмоляль-
ность плазмы.

Для диагностики НД используют пробу с ограничением воды, но ее проводят только 
под постоянным наблюдением. Утром взвешивают больного и берут пробы венозной кро-
ви для определения концентрации и осмоляльности, а также определяют осмоляльности 
мочи. Мочу собирают каждый час и измеряют плотность и осмоляльность мочи до дости-
жения часового ее повышения менее 30 мосм/кг. Через 3 часа измеряют осмоляльность 
плазмы, затем подкожно вводят 5 ЕД водного раствора вазопрессина и через 1 час еще раз 
измеряют осмоляльность мочи. В норме после дегидратации осмоляльность мочи достига-
ет более 700 мосм/л и превышает осмоляльность плазмы, а после введения вазопрессина 
осмоляльность мочи не повышается. При НД осмоляльность мочи достигает 280 мосм/л и 
не превышает осмоляльность плазмы, после введения вазопрессина осмоляльность мочи 
увеличивается более чем на 50%.

Информативны пробы с инфузией гипертонического солевого раствора. Утром боль-
ному проводят водную нагрузку (20 мл/кг в течение 30–60 мин). Затем внутривенно в тече-
ние 45 мин со скоростью 0,25 мл/кг/мин вводят 2,5% раствор NaCl. У здоровых происходит 
резкое снижение диуреза вследствие стимуляции секреции АДГ. Больные НД не отвечают 
на эту стимуляцию. Проба противопоказана больным с ХСН.

Äèôôåðåíöèàëüíóþ äèàãíîñòèêó проводят с нефрогенным несахарным диабетом 
(ННД) и избыточным потреблением жидкости.

ННД характеризуется неспособностью почечных канальцев отвечать на циркулиру-
ющий в нормальном количестве АДГ. Существует врожденный ННД, который наследу-
ется рецессивно, сцеплено с Х-хромосомой, либо аутосомно-рецессивно и развивается в 
раннем возрасте. В старших возрастных группах ННД может развиться при хронических 
заболеваниях почек, серповидно-клеточной анемии, амилоидозе, гипокалиемии, гипер-
кальциемии, а также при применении некоторых лекарств (лития, демеклоциклина, меток-
сифлурана). Клиника ННД не имеет отличий от клиники НД. Отличается ННД отсутствием 
ответа на введение АДГ.

Психогенное (компульсивное) потребление большого количества жидкости разви-
вается у лиц с эмоциональными или психическими нарушениями, чаще всего у женщин 
молодого и среднего возраста. Повышенное потребление воды подавляет секрецию АДГ, 
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уменьшает осмоляльность мозгового вещества почек, при этом развивается резистент-
ность к АДГ. Дифференциальная диагностика с НД может быть затруднительной, но дли-
тельное ограничение приема воды до 2 л/сут и меньше восстанавливает нормальную кон-
центрационную способность почек.

Ëå÷åíèå. Назначают десмопрессин – синтетический аналог вазопрессина. Наносят 
на слизистую оболочку носа 10–40 мкг/сут (0,05–0,2 мл) с помощью носовой канюли 
и назального распылителя два раза в сутки. Выпускается препарат для парентерального 
применения при острых состояниях и в послеоперационном периоде. Вводят п/к, в/м, в/в 
взрослым 1–4 мкг/сут, детям – 0,4 мкг/сут.

Абсолютные противопоказания: гиперчувствительность, врожденная или психоген-
ная полидипсия, анурия, гипоосмоляльность плазмы, ХСН, задержка жидкости любой эти-
ологии.

Хлорпропамид – пероральный гипогликемический препарат, побочным эффектом 
которого является потенцирование действия и секреции эндогенного АДГ. Начальная доза 
при лечении НД 0,125 г/сут. При необходимости дозу увеличивают до 0,258–0,5 г/сут. По-
бочным эффектом может быть развитие гипогликемии.

Тиазидовые диуретики при НД дают парадоксальный эффект – уменьшают выделе-
ние мочи на 30–50% в результате реабсорбции натрия и воды в проксимальных канальцах 
и уменьшения нарушения реабсорбции в дистальных канальцах и собирательных трубоч-
ках. Их считают препаратами выбора в лечении нефрогенного несахарного диабета.

 Синдром неадекватной секреции АДГ (СНАДГ)

СНАДГ проявляется избыточной продукцией АДГ.
Ýòèîëîãèÿ. СНАДГ развивается главным образом при нарушениях в гипоталамо-ней-

рогипофизарной системе и при заболеваниях легких (пневмониях, туберкулезе) и ЦНС 
(инсультах, энцефалитах, травмах головы). Некоторые лекарства (хлорпропамид, винкри-
стин, клофибрат) могут усилить гипоталамо-гипофизарную секрецию АДГ. Возможна про-
дукция АДГ злокачественными опухолями (карциномой легкого и карциномой поджелу-
дочной железы).

Ïàòîãåíåç. Избыток АДГ приводит к задержке воды и усиленной экскреции натрия. 
Развивается гипонатриемия.

Êëèíèêà развивается при снижении уровня Nа+ менее 135 мэкв/л. У больных появ-
ляются головные боли, спутанность сознания, тошнота, рвота, иногда неврологические на-
рушения. Ежедневное выделение натрия с мочой превышает 20 мэкв/л.

Ëå÷åíèå включает терапию основного заболевания, ограничение приема жидкости 
до 500–1000 мл в день, введение 5% раствора NaCl при гипонатриемии менее 120 мэкв/л. 
Угнетение ответа почечных канальцев на АДГ может быть достигнуто при невозможно-
сти ограничения потребления жидкости демеклоциклином в дозе 300 мг внутрь 3–4 раза 
в день.

Болезнь и синдром Иценко–Кушинга

 Болезнь Иценко–Кушинга характеризуется избыточной секрецией АКТГ гипофизом,  
 синдром Иценко–Кушинга – повышением уровня  кортизола и/или других  глюкокортикои- 
дов любого происхождения. Наиболее частой причиной синдрома является двусторонняя  
 гиперплазия коры надпочечников, вызванная повышенной секрецией АКТГ гипофизом.
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Ýòèîëîãèÿ. Развитие болезни связано с дефектом гипоталамуса, секретирующего 
избыточное количество кортиколиберина, или дефектом гипофиза, что наблюдается при 
черепно-мозговых и психических травмах, нейроинфекциях (энцефалитах, менингитах), 
интоксикациях, опухолях гипофиза (больших хромофобных аденомах у 10% больных и 
мелких базофильных аденомах у 50%). Синдром Иценко–Кушинга развивается чаще все-
го при аденомах и карциномах надпочечников. Гиперпродукция АКТГ, сопровождающая-
ся гиперплазией надпочечников с синдромом Иценко–Кушинга, может наблюдаться при 
овсяно-клеточной карциноме легкого, бронхиальных карциноидных опухолях, карциноме 
поджелудочной железы. Синдром Кушинга нередко развивается при длительном лечении 
глюкокортикоидами по поводу бронхиальной астмы, ревматоидного артрита и других за-
болеваний.

Ïàòîãåíåç. Избыточная секреция АКТГ является основным патогенетическим фак-
тором, усиливающим функцию коры надпочечников. При болезни Иценко–Кушинга 
снижается чувствительность гипоталамо-гипофизарной системы к кортикостероидам, что 
приводит к одновременному повышению секреции как АКТГ, так и кортизола.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Заболевание развивается постепенно. В результате гиперпро-
дукции кортизола происходит перераспределение жира. Жир локализуется на лице (лу-
нообразное лицо), шее над VII шейным позвонком (бычий, бизоний горб), груди, животе 
в сочетании с тонкими конечностями. Кожа обычно тонкая, дряблая, поражена акне и 
фурункулами. На коже живота, внутренней поверхности бедер, молочных желез – дис-
трофические красно-фиолетовые полосы растяжения (стрии). У женщин часто наблюдают 
рост волос по мужскому типу (гирсутизм) и олигоменорею, обусловленные повышенной 
секрецией надпочечниками андрогенов. Нередко развиваются атрофия и слабость мышц. 
Характерна предрасположенность к возникновению внутрикожных кровоизлияний.

Одним из ведущих симптомов может быть остеопороз, возникающий в результате 
усиления метаболизма костей и ингибирующего действия кортизола на синтез коллагена и 
всасывание кальция. У больных возникают деформации и переломы костей. Если болезнь 
Иценко–Кушинга развивается в детском возрасте, происходит задержка роста и диффе-
ренцировка скелета.

Поражение сердечно-сосудистой системы выявляют у всех больных. Отмечаются 
артериальная гипертония и повышенное венозное давление, связанные с нарушениями 
центральных механизмов регуляции сосудистого тонуса и электролитного баланса (гипер-
натриемия, гипокалиемия). Возможно развитие гипертрофии миокарда левого желудочка 
и ХСН.

При длительном существовании болезни развиваются психические нарушения. Вна-
чале появляется неврастенический синдром, затем присоединяются депрессивный и эпи-
лептиформный синдромы. У больных снижаются память и интеллект, развивается медли-
тельность.

У большинства больных регистрируются пониженная толерантность к глюкозе, ги-
пергликемия, глюкозурия; у 20% выявляют сахарный диабет (стероидный диабет). Нару-
шения углеводного обмена обусловлены снижением утилизации глюкозы на периферии и 
повышением глюконеогенеза в печени под влиянием кортизола.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Уровень кортизола и АКТГ в сыворотке и выделение с мочой 
кортизола и 17-ГКС мало информативны. Рекомендуют проведение тестов с дексаметазо-
ном.

Ночной тест подавления дексаметазоном. Больной принимает 1 мг дексаметазона 
в 11 часов вечера, в 8 часов утра на следующий день измеряют содержание кортизола в 
сыворотке. У здоровых людей он снижается до 5 мкг% и ниже, у больных с синдромом Ку-
шинга уровень кортизола выше 5 мкг%.

Тест не специфичен, дает высокий процент ложноположительных результатов.
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Более информативна "длинная" проба с низкой дозой дексаметазона, в ходе которой 
больной в течение 2 суток принимает внутрь 0,5 мг дексаметазона каждые 6 часов. При 
синдроме Кушинга на 3-и сутки содержание свободного кортизола и 17-ГКС в суточной 
моче по сравнению с исходным уровнем не уменьшается.

Болезнь Иценко–Кушинга диагностируется с помощью "короткой" пробы с высокой 
дозой дексаметазона (8 мг внутрь в 23.00). В 8.00 уровень кортизола в плазме снижается бо-
лее чем на 50% по сравнению с исходным. Назначение дексаметазона по 2 мг внутрь каж-
дые 6 часов в течение 2 дней (длинная высокая доза) приводит к уменьшению экскреции 
кортизола с мочой на 50% от исходной. При синдроме Кушинга дексаметазон не оказывает 
тормозящего действия.

Дифференциальную диагностику болезни и синдрома Иценко–Кушинга проводят 
также с помощью проб с кортиколиберином и метирапоном. У больных с гипофизарной 
болезнью Иценко–Кушинга уровень АКТГ в плазме нормальный или умеренно повышен 
и резко возрастает в пробе с кортиколиберином. При надпочечниковом синдроме Кушин-
га уровень АКТГ понижен и не повышается при стимуляции кортиколиберином. Метира-
пон при болезни Иценко–Кушинга повышает экскрецию 17-ГКС с мочой в 2–3 раза. При 
синдроме Кушинга, обусловленном опухолью коры надпочечников, экскреция 17-ГКС с 
мочой не изменяется.

В настоящее время для повышения точности диагноза микроаденом гипофиза, секре-
тирующих АКТГ и плохо выявляемых при помощи МРТ с контрастированием, используют 
определение содержания АКТГ в плазме, полученной при катетеризации нижних камени-
стых синусов (мест венозного дренажа гипофиза).

Большое диагностическое значение имеют КТ- или МРТ-сканирование для выявления 
опухоли гипофиза и негипофизарной АКТГ-продуцирующей опухоли. Гиперплазию коры 
надпочечников, аденому или рак обнаруживают путем КТ-сканирования надпочечников.

Ëå÷åíèå. Существуют различные методы лечения болезни Иценко–Кушинга, на-
правленные на коррекцию гиперфункции гипофиза и коры надпочечников при синдроме 
Кушинга.

При выявлении аденом гипофиза проводят трансфеноидальную аденомэктомию, ко-
торая дает хороший эффект (в 70% случаев). После операции больные нуждаются в дли-
тельной заместительной терапии глюкокортикоидами до нормализации функции гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Но крупные кортикотропиномы могут 
рецидивировать.

При невозможности выявления опухоли при болезни Иценко–Кушинга проводят 
мегавольтное облучение гипофиза в дозе 4000–5000 рад или облучение пучком тяжелых 
частиц в дозе до 10000 рад.

При отсутствии эффекта после аденомэктомии или облучения производят двусторон-
нюю адреналэктомию, после которой больной должен получать постоянно заместитель-
ную стероидную терапию. У 10–30% больных после этой операции развивается синдром 
Нельсона (хроническая надпочечниковая недостаточность, резкая пигментация кожи, 
опухоль гипофиза).

Аденомы надпочечников являются показанием к резекции. Во время операции, в по-
слеоперационном периоде больные должны получать дополнительно кортизол в течение 
нескольких месяцев до восстановления функции оставшейся ткани надпочечников, атро-
фированной и угнетенной предшествовавшим высоким уровнем кортизола. Эктопический 
синдром Кушинга лечится хирургически при возможности проведения операции.

При наличии осложнений (вторичного альдостеронизма с артериальной гипертонией, 
остеопороза, аменореи, ХСН) проводят соответствующую симптоматическую терапию.
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Ожирение

 Ожирение – это избыточное отложение жира в подкожной клетчатке и других тка-
нях организма. Распространенность ожирения имеет значительные вариации и зависит от 
возраста, социально-экономических, психологических, эндокринных и других факторов. 
Ожирением страдают 20–24% мужчин и 27–30% женщин. Ожирение у 20-летних людей 
встречается в 2 раза реже, чем у 55-летних.

Ýòèîëîãèÿ. Точные причины ожирения неизвестны, но его патогенез определяется 
просто: энергии потребляется больше, чем расходуется.

Генетические факторы являются важнейшими детерминантами ожирения. В насто-
ящее время у человека обнаружены и клонированы гены, мутации которых вызывают 
ожирение. Гены LEP и LEPR кодируют лептин и экспрессируются преимущественно в жи-
ровой ткани. В редких случаях у человека мутация генов β2-адренорецептора, ФНО-α и 
лиопротеидлипазы приводят к ожирению.

Хорошо известен тот факт, что людям, страдающим ожирением, трудно снизить мас-
су тела. Генетические факторы влияют на массу тела, взаимодействуют с факторами внеш-
ней среды и лечебными мероприятиями. Уменьшение такого влияния возможно путем из-
менения образа жизни.

Существует мнение о роли ñîöèàëüíûõ ôàêòîðîâ в развитии ожирения. Установлена 
определенная закономерность: у женщин в бедных слоях населения ожирение встречает-
ся в 2 раза чаще, чем у женщин с высоким социально-экономическим положением. Но у 
мужчин эта связь менее выражена. Вероятно, механизм влияния социальных факторов на 
массу тела связан с образом жизни, характером питания и физической активностью.

В развитии ожирения у некоторых больных играет определенную роль ïñèõè÷åñêàÿ 
ïàòîëîãèÿ, особенно у молодых женщин, принадлежащих к средним и высшим социаль-
но-экономическим слоям общества и с детства страдающих ожирением. У таких больных 
нарушается социальная адаптация и развивается уход в себя из-за неадекватной оценки 
внешнего облика. Они считают свою внешность гротескной, вызывающей отвращение и 
презрение окружающих, что усугубляет ожирение.

Большое значение в ожирении имеют áóëèìèÿ и ñèíäðîì íî÷íîãî ãîëîäà. Любые 
праздничные застолья, сопровождающиеся употреблением большого количества спирт-
ных напитков и пищи, приводят к резкому увеличению потребления энергии. Ночной 
голод, включающий анорексию по утрам, гиперфагию по вечерам и бессонницу, приво-
дит к состоянию дистресса при ограничении приема пищи. Регулируется потребление 
пищи сложной нейрогуморальной системой с обратной связью. Чувство голода вызывает 
падение уровня глюкозы в крови и голодные сокращения желудка. Чувство насыщения 
обеспечивается наполнением желудка, секрецией гормонов ЖКТ (нейротензина, холе-
цистокинина, гастрин-высвобождающего пептида) и усилением теплопродукции за счет 
симпатического тонуса. После прекращения их действия уровень глюкозы снижается, по-
является чувство голода.

Эти сигналы интегрируются в гипоталамусе, в котором расположены центры голода и 
насыщения, с помощью медиаторов, избирательно усиливающих потребление углеводов, 
жиров и белков.

Существует ïðèîáðåòåííîå îæèðåíèå, вызванное дисфункцией гипоталамуса, раз-
вивающейся после черепно-мозговых травм, инфекций, хирургических вмешательств. 
Гипоталамическое ожирение возникает при поражении вентромедиального и паравентри-
кулярного ядер, что приводит к перееданию, снижению симпатического и повышению па-
расимпатического тонуса, влияющих на центры насыщения и голода. Вариантом гипотала-
мического ожирения является эндокринное ожирение при синдроме Кушинга, синдроме 
поликистоза яичников и приеме кортикостероидов.
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К факторам, способствующим росту распространенности ожирения, относится сни-
жение физической активности. Сидячий образ жизни резко уменьшает энергетические 
потребности. И если потребление пищи не снижается, развивается ожирение.

Рост массы жировой ткани определяется функцией липоцитов, осуществляющих 
синтез, запасание и расщепление триглицеридов. Липоциты поглощают жирные кислоты, 
которые эстерифицируются и превращаются в триглицериды. При избыточном питании 
в липоцитах усиливается синтез жирных кислот (липогенез), но одновременно возможно 
увеличение числа липоцитов, что характерно для тяжелых форм ожирения, особенно если 
оно началось в детском возрасте.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Признаки ожирения выявляются при физикальном обследо-
вании. Существует два типа ожирения: мужской и женский. Мужской тип характеризу-
ется преимущественным отложением жира в верхней половине туловища, женский – в 
области бедер и ягодиц. Для выявления ожирения измеряют рост, вес, окружность талии 
и бедер и рассчитывают отношение окружности талии к окружности бедер. Но этот метод 
неточен. Чаще используется другой показатель –  индекс массы тела (ИМТ).

                      В
ИМТ = ____ , 

                     р2

где В – вес (кг), р – рост (м). 

Идеальной массе тела соответствует ИМТ между 20–25 кг/м2. Ожирение подраз-
деляется на легкое (I степень, ИМТ составляет 25,1–30 кг/мг2), умеренное (II степень,  
ИМТ – 30,1–40 кг/м2) и тяжелое (III степень, ИМТ – 40,1 кг/м2 и более).

Ожирение ухудшает качество жизни больных из-за возникновения различных ослож-
нений. Ожирение приводит прежде всего к поражению сердечно-сосудистой системы.  
У больных сравнительно рано развивается атеросклероз в результате увеличения содер-
жания ЛПНП, особенно атерогенных – β-ЛПОНП, вызванного повышением содержания 
апопротеина В. Нередко при ожирении повышается АД, и возникают нарушения ритма, 
которые являются причиной внезапной остановки сердца.

При тяжелом ожирении обычно нарушается дыхание, обусловленное повышением 
давления жирового слоя на грудную клетку и давлением массы жира из брюшной полости 
на диафрагму. У больных уменьшаются дыхательные объемы, приводящие к одышке при 
небольшой физической нагрузке. При прогрессировании ожирения развивается синдром 
Пиквика, проявляющийся правожелудочковой недостаточностью и симптомами хрони-
ческого легочного сердца. У некоторых больных наблюдаются приступы обструктивного 
апноэ во сне, вызывающего гипоксию и гиперкапнию.

У лиц с индексом массы тела больше 25 кг/м2 может развиться инсулиннезависимый 
сахарный диабет. Существует генетически детерминированная связь между ожирением и 
сахарным диабетом. Если один из родителей болен сахарным диабетом, вероятность раз-
вития этой болезни у детей, страдающих ожирением, равна 100%. Один из ранних марке-
ров риска сахарного диабета – инсулинорезистентность. Профилактика ожирения может 
предупредить сахарный диабет.

Ожирение у большинства больных сопровождается поражением суставов и кожи. 
Чаще всего развивается остеоартроз в результате их травмирования избыточным весом. 
Ожирение сопровождается снижением экскреции уратов с мочой, что является причи-
ной возникновения подагры. Нередко выявляют у больных ожирением потемнение кож-
ных складок на шее, локтях, тыльных поверхностях кистей в межпальцевых промежутках  
(acanthosis nigricans). Часто развиваются венозная недостаточность, варикозная экзема и 
трофические язвы.

Эндокринные нарушения – возможные осложнения ожирения. У всех больных вы-
является инсулинорезистентность, пропорциональная степени ожирения, и приводящая к 
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гиперинсулинемии. Снижен уровень СТГ, но уровень ИФР-I нормальный. У мужчин при 
тяжелом ожирении уменьшается уровень свободного тестостерона. У женщин с ожирени-
ем наблюдаются нерегулярные менструации, ановуляторные циклы и ранняя менопауза.

При ожирении, особенно у пожилых, могут образовываться желчные камни в резуль-
тате пересыщения желчи холестерином, желчными кислотами и фосфолипидами.

У женщин в постменопаузе при ожирении особенно по мужскому типу происходит 
избыточное образование эстрогенов из андростендиона в жировой ткани, что значительно 
повышает риск рака молочной железы и матки. У больных мужчин и женщин с ожирением 
повышен риск рака толстой кишки, а у мужчин – рака предстательной железы.

Ëå÷åíèå зависит от степени ожирения, наличия сопутствующих заболеваний и фак-
торов риска. Тактика в зависимости от индекса массы тела представлена в табл. 76. Основ-
ными принципами лечения являются снижение калорийности пищи, увеличение физиче-
ской активности и поведенческая психотерапия.

Основным способом лечения ожирения остается íèçêîêàëîðèéíàÿ äèåòà. Больным 
рекомендуют употреблять в пищу натуральные продукты, а не консервы. Следует избегать 
употребления алкоголя, сладких прохладительных напитков, высококалорийных фрукто-
вых соков, булочек и пирожных. Есть необходимо часто, небольшими порциями. Основное 
количество калорий нужно поглощать за завтраком, а не за обедом и не за ужином.

Таблица 76
Тактика в зависимости от индекса массы тела

Индекс массы тела Лечение

25,1–30 Диета, физические упражнения

30,1–40 Диета, физические упражнения, психотерапия

40,1 и более Диета, физические упражнения, медикаментозное и хирургическое лечение

Для уменьшения чувства голода лучше есть овощи и фрукты.
Ôèçè÷åñêàÿ íàãðóçêà – вспомогательный, хотя и очень важный, метод лечения. 

Больным рекомендуют быструю ходьбу по 30–40 мин ежедневно, плавание 2–3 раза в не-
делю, теннис и езду на велосипеде. Физическая нагрузка имеет основное значение в под-
держании сниженного веса.

Ïñèõîòåðàïèÿ включена в большинство программ похудания. Перед больным должны 
быть поставлены задачи логической переоценки режима питания и изменения привычки, 
связанной с едой (например, легкий доступ к высококалорийным блюдам дома). Исключи-
тельное значение имеют регулирование поведения и использование метода самоконтроля. 
Больному рекомендуют ведение дневника, в котором записываются переживания и мыс-
ли, связанные с едой, для последующего анализа совместно с врачом. Важно уменьшить 
пессимизм и недоверие больного к снижению массы тела.

Ìåäèêàìåíòîçíîå ëå÷åíèå применяют редко, в основном больным с тяжелым ожи-
рением. В общем комплексе лечения используют средства, ограничивающие аппетит (ано-
рексигенные средства). Угнетение гипоталамического центра аппетита возможно с помо-
щью фенилпропаноламина (тримекса). Аналогичным действием обладает Нова фигура. Но 
возможно злоупотребление некоторыми анорексигенными средствами, и обычно после 
окончания их приема масса тела восстанавливается.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå проводят больным с индексом массы тела больше 41 кг/м2 
или больным с индексом массы тела 35 кг/м2, но имеющих риск сахарного диабета и ИБС. 
Разработаны различные варианты операций: горизонтальная и вертикальная гастропла-
стика, еюноилеошунтирование и илеошунтирование, билиопанкреатическое шунтирова-
ние. Хирургические вмешательства обеспечивают значительное и устойчивое снижение 
массы тела.
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Глава 69

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Щитовидная железа продуцирует два гормона:  тироксин (тетрайодтиронин, Т4) и  
 трийодтиронин (Т3), представляющие собой йодсодержащие производные тирозина – 
основного компонента внутрифолликулярного тиреоглобулина. Лизосомные протеазы 
выщепляют из тиреоглобулина свободные молекулы Т3 и Т4, которые поступают в кровь 
и связываются с транспортными белками: тироксинсвязывающим глобулином (ТСГ), пре-
альбумином (ТСПА) и альбумином. Небольшое количество (0,05–0,5%) Т4 и Т3 остается в 
плазме свободным.

Оба гормона оказывают сходное многообразное действие на организм, повышают по-
требность тканей в кислороде, усиливают энергетические процессы, стимулируют рост и 
дифференцировку тканей, влияют на функциональное состояние нервной и сердечно-со-
судистой систем, печени, почек, усиливают всасывание глюкозы и ее утилизацию. Три- 
йодтиронин в 3–5 раз более активен, чем тироксин. Эффект тиреоидных гормонов зави-
сит от дозы. Например, малые дозы тироксина оказывают анаболическое действие, а боль-
шие приводят к распаду белков.

Образование Т4 и Т3 контролируется гипофизарным  тиреотропином (тиреотропным 
гормоном, ТТГ), взаимодействующим с рецепторами на плазматической мембране тире-
оидных клеток. В то же время секреция ТТГ гипофизом регулируется с помощью отрица-
тельной обратной связи уровнем свободного Т4 в крови и превращением Т4 в Т3 в тирео- 
трофных клетках гипофиза. Повышение содержания свободных тиреоидных гормонов  
(Т4 и Т3) приводит к ингибированию гипофизарной секреции ТТГ, а понижение – к сти-
муляции.

Лабораторные исследования функции  
щитовидной железы

Îïðåäåëåíèå îáùåãî Ò4 (òèðîêñèíà) â ñûâîðîòêå проводят с помощью радиоиммуно-
логического анализа (РИА), основанного на специфической реакции антиген – антитело. 
В норме уровень общего Т4 составляет 62–141 нмоль/л. Уровень общего Т4 повышается 
при нелеченном гипертиреозе, беременности, под влиянием эстрогенной терапии и ораль-
ных контрацептивов, в острой фазе гепатита, цирроза печени. Содержание ТСГ снижается 
при нефротическом синдроме, акромегалии и лечении анаболическими стероидами. 

Îïðåäåëåíèå ñâîáîäíîãî Ò4 (òèðîêñèíà) технически сложно, но достаточно инфор-
мативно. Определяется РИА-методом. В норме его уровень составляет 1,5–2,9 мкг/100 мл.

 Êîýôôèöèåíò ñâÿçûâàíèÿ òèðåîèäíûõ ãîðìîíîâ (ÊÑÒÃ; поглощение Т3 смолой) от-
ражает процент незанятых тиреоидными гормонами мест связывания на ТСГ. У здоровых 
людей они занимают 25–35% мест связывания. К сыворотке крови больного добавляют in 
vitro следовые количества 125I–T3. Часть его связывается со свободными местами на ТСГ, 
часть остается в растворе. После этого к сыворотке добавляют смолу, которая связывает 
оставшийся свободный 125I–T3, и рассчитывают процент свободного 125I–T3 или связав-
шегося. При гипертиреозе содержание тиреоидных гормонов в крови повышено, число 
занятых мест связывания больше, чем в норме. Поэтому ТСГ связывает меньше добавлен-
ного in vitro 125I–T3, что приведет к связыванию со смолой большого процента 125I–T3. При 
гипотиреозе выявляется обратная картина.
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Èíäåêñ ñâîáîäíîãî òèðîêñèíà определяется как отношение процента Т3, связавшего-
ся со смолой, на концентрацию общего тироксина в сыворотке. В норме косвенно отража-
ет концентрацию свободного Т4.

Ñîäåðæàíèå îáùåãî Ò3 (òðèéîäòèðîíèíà) â ñûâîðîòêå определяют с помощью РИА. 
В норме его содержание составляет 1,17–2,18 нмоль/л. Изменения его уровня происходят 
так же, как и уровня Т4.

Ñîäåðæàíèå òèðåîòðîïíîãî ãîðìîíà (ÒÒÃ) в сыворотке определяют с помощью РИА. 
В норме его содержание составляет 0,6–3,8 мкЕД/мл. При гипертиреозе содержание ТТГ 
в сыворотке снижено, при первичном гипотиреозе повышено, а при вторичном повышено 
или нормальное. Но уровень ТТГ может понижаться при острых психических заболевани-
ях, гипофизарной и гипоталамической недостаточности, эутиреоидной патологии.

 Òåñò ñ òèðåîòðîïèí-ðèëèçèíã-ãîðìîíîì (ÒÐÃ). Больному в/в вводят 500 мкг ТРГ. До 
и после введения определяют содержание ТТГ в сыворотке. В норме содержание ТТГ за  
30 мин повышается с 5 до 25 мкЕД/мл и через 120 мин нормализуется. При первичном ги-
потиреозе происходит более выраженное повышение содержания ТТГ, а при гипофизар-
ном гипотиреозе увеличение уровня ТТГ в сыворотке не происходит. При гипертиреозе 
секреция ТТГ не возрастает в связи с блокадой повышенными свободными Т4 и Т3 актив-
ности тиреофоров гипофиза. 

Ïîãëîùåíèå ðàäèîàêòèâíîãî éîäà (ÏÐÈ) используют для диагностики гипертиреоза 
и расчета дозы 125I, вводимого с лечебной целью. В норме ПРИ через сутки составляет 20–
30%, при тиреотоксикозе достигает 80–100%. Но ПТИ неинформативно при гипотиреозе, 
так как при большом потреблении йода с пищей этот показатель даже у здоровых может 
составлять 1–3%.

Ñêàíèðîâàíèå ùèòîâèäíîé æåëåçû проводят с использованием 125I, который вводят 
внутрь натощак в дозе 20–100 мкКи. Сканирование позволяет выявить структурные нару-
шения щитовидной железы, активность различных ее отделов, загрудинное расположение 
железы, "горячие" или "холодные" узлы. Размеры щитовидной железы определяют также 
с помощью УЗИ.

Диффузный токсический зоб

 Диффузный токсический зоб ( гипертиреоз, тиреотоксикоз,  болезнь Грейвса, базе-
дова болезнь, токсический узловой зоб) – заболевание, обусловленное поступлением в 
организм большого количества гормонов щитовидной железы. Диффузный токсический 
зоб – распространенное заболевание, встречается повсеместно. Оно возникает в любом 
возрасте, преимущественно между 20 и 50 годами и чаще у женщин. Соотношение числа 
больных женщин и мужчин в неэндемических по зобу районах 7:1. Важную роль в разви-
тии заболевания играют генетические факторы.

Ýòèîëîãèÿ гипертиреоза окончательно не установлена. В сыворотке крови больных 
обнаруживают тиреостимулирующие иммуноглобулины (ТСИ) или  тиреостимулирующие 
антитела (ТСАТ), представляющие собой 7S-IgG. Антитела образуются в результате дефек-
та или дефицита Т-супрессоров, что приводит к взаимодействию одного из "запрещенных" 
клонов Т-лимфоцитов с органоспецифическими антигенами щитовидной железы. В имму-
нологический процесс вовлекаются В-лимфоциты, стимулирующие образование ТСИ.

Заболевание провоцируют психические травмы, острые и хронические инфекции 
(грипп, ангина, ревматизм), черепно-мозговые травмы, избыточная инсоляция, беремен-
ность, прием больших доз йода ("йод- базедов").
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Ïàòîãåíåç. Развитие клинической картины заболевания связано с увеличением чув-
ствительности адренорецепторов к катехоламинам, активацией катаболизма белков, со-
провождающейся уменьшением экскреции с мочой азота, фосфора, калия и мочевой кис-
лоты. Тиреоидные гормоны влияют на углеводный обмен, их избыток тормозит переход 
углеводов в жиры, понижает содержание гликогена в печени, усиливает мобилизацию 
жира из депо и вызывает похудание больных. Избыток тиреоидных гормонов нарушает 
окислительное фосфорилирование, что является причиной нарушения образования АТФ, 
мышечной слабости и субфебрилитета.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Гипертиреоз характеризуется многочисленными разнообраз-
ными симптомами. Общими при тиреотоксикозе являются жалобы на раздражительность, 
плаксивость, повышенную возбудимость, нарушения сна, тремор, мышечную слабость, 
потливость, непереносимость жары, потерю массы тела, несмотря на нормальный или по-
вышенный аппетит, половые расстройства. У женщин в пременопаузе бывает олигомено-
рея или аменорея. Характерны жалобы на сердцебиения, одышку, а у пожилых – на при-
ступы стенокардии.

Больные выглядят моложавыми, беспокойными, суетливыми. Кожа тонкая, бледная, 
теплая, влажная, имеет сниженную эластичность. Часто наблюдается ломкость ногтей, вы-
падение волос, стойкий дермографизм. Характерен тремор пальцев и кончика языка.

Ведущими в клинике тиреотоксикоза являются изменения сердечно-сосудистой си-
стемы: тахикардия, достигающая 100 ударов в минуту в покое и 200 ударов при физической 
нагрузке; экстрасистолия и пароксизмальная мерцательная аритмия; усиление первого 
тона и систолический шум над всеми точками; кардиомегалия; увеличение пульсового дав-
ления. При прогрессировании заболевания развиваются признаки хронической сердеч-
ной недостаточности. 

Желудочно-кишечный тракт поражается у половины больных. Нарушения иногда 
могут быть выраженными и занимать центральное место в клинической картине заболева-
ния. У больных развиваются боли в животе, появляется учащенный кашицеобразный стул, 
тошнота, рвота. Эти симптомы могут возникнуть остро, напоминая почечную или печеноч-
ную колики и обострение язвенной болезни желудка.

Специфические проявления диффузного токсического зоба (диффузный зоб, пора-
жения глаз и кожи). 

Зоб может иметь дольчатое строение и быть асимметричным. В соответствии с 
классификацией О.В. Николаева выделяют 5 степеней увеличения щитовидной железы:  
I – железа не видна, но прощупывается перешеек; II – железа видна при глотании, паль-
пируются перешеек и увеличенные доли; III – симптом "толстой шеи"; IV – выраженный 
зоб, изменение конфигурации шеи; V – зоб очень больших размеров. Над железой вы-
слушивается сосудистый шум, что свидетельствует о тиреотоксикозе. При других формах 
зоба этот шум отсутствует.

Cимптомы поражения глаз подразделяются на спастические и механические. Спа-
стические симптомы обусловлены повышением симпатического тонуса и проявляются 
блеском глаз, расширением глазных щелей, редким миганием. Характерны пристальный 
или испуганный взгляд, отставание века при взгляде вниз, при взгляде вверх больной не 
может прищурить глаз, при взгляде прямо видна полоска склеры над радужкой. Эти сим-
птомы могут быть без экзофтальма, уменьшаются или исчезают полностью при излечении 
тиреотоксикоза.

Механические симптомы составляют офтальмопатию Грейвса, включающую экзоф-
тальм, офтальмоплегию и сдавление структур глазницы. Экзофтальм развивается в резуль-
тате воспалительной инфильтрации наружных мышц глаза и ретробульбарной клетчат-
ки, сопровождающейся увеличением их объема. Офтальмоплегия – слабость наружных 
мышц глаза, приводящая к парезу взора вверх и конвергенции, косоглазию и диплопии 
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различной степени выраженности. Сдавление структур глазницы проявляется хемозом, 
конъюнктивитом и отеком век.

Специфическое поражение кожи называется претибиальной микседемой, распола-
гается на передней поверхности голени. Пораженная кожа утолщена, отграничена от здо-
ровой, напоминает апельсиновую кожуру. На ее поверхности могут появиться бляшки, 
папулы или узелки.

У пожилых больных метаболические проявления тиреотоксикоза могут быть стерты-
ми, а в клинической картине преобладают вялость, адинамия, слабость. У таких больных до 
развития тиреотоксикоза появляются симптомы патологии сердечно-сосудистой системы. 
Присоединение тиреотоксикоза, даже легкой формы, вызывает прогрессирование ХСН, 
развитие нарушений ритма (экстрасистолии и пароксизмальной мерцательной аритмии), 
появление застойных явлений в большом и малом кругах кровообращения.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В сыворотке определяется повышенная концентрация Т4 и Т3. 
Поглощение радиоактивного йода высокое. Уровень ТТГ в сыворотке снижен.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с тревожными состояниями, при которых, как 
и при тиреотоксикозе, выявляют тахикардию, тремор, раздражительность, слабость, по-
терю массы тела. Но при тревожных состояниях обычно отсутствуют метаболические на-
рушения, характерные для тиреотоксикоза.

Феохромоцитома имеет одинаковые клинические проявления с тиреотоксикозом: 
приступы сердцебиений, потливость, непереносимость жары. Но при феохромоцитоме 
лабораторные данные (концентрация Т3 и Т4, поглощение Т3) нормальные.

Двусторонний экзофтальм может развиваться при злокачественной гипертонии, 
ХОЗЛ, синдроме Кушинга, уремии, алкоголизме, имеющих отличные от тиреотоксикоза 
клинические проявления. В отличие от тиреотоксикоза при этих заболеваниях выявляют 
низкие титры тиреостимулирующих или тиреоблокирующих антител. Супрессорная про-
ба с Т3 нормальная.

Îñëîæíåíèÿ òèðåîòîêñèêîçà – ñåðäå÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü è òèðåîòîêñè÷åñêèé 
êðèç. Сердечная недостаточность развивается в результате как прямого действия Т4 и Т3 на 
миокард, так и их периферических эффектов. Прямое действие проявляется увеличением 
работы сердца и ЧСС. Повышение возбудимости предсердий является причиной экстра-
систолии и мерцательной аритмии. Периферические эффекты обусловлены повышением 
обмена веществ в периферических тканях, сопровождающимся увеличением кровотока. 
Длительное сочетание центрального и периферического действия Т4 и Т3 приводит к раз-
витию декомпенсации сердечно-сосудистой системы и ХСН.

 Òèðåîòîêñè÷åñêèé êðèç – это быстрое нарастание проявлений тиреотоксикоза. 
Тиреотоксические кризы развиваются обычно у нелеченных или неправильно леченных 
больных после травм, неотложных операций, шока и тиреоидэктомии. Предполагают, что 
пусковым фактором криза является быстрое повышение уровней свободных радикалов Т4 
и Т3. Проявляется криз выраженным беспокойством, чрезвычайной раздражительностью, 
делирием, высокой (до 40 °С) температурой, артериальной гипотонией, тахикардией, рво-
той и поносом.

Ëå÷åíèå направлено на ограничение выработки тиреоидных гормонов. Существуют 
три подхода: применение антитиреоидных средств, удаление ткани железы хирургиче-
ским путем и ее разрушение с помощью 131I.

Антитиреоидные препараты (тиамазол, пропилтиоурацил, йодиды и др.) уменьшают 
йодирование тироксина в щитовидной железе путем блокады включения атома йода в мо-
лекулу тироксина, ускоряют выведение из щитовидной железы йодидов и угнетают актив-
ность ферментных систем, участвующих в окислении йодидов в йод.

Òèàìàçîë (ìåðêàçîëèë) – синтетическое антитиреоидное вещество – назначают 
внутрь после еды (при легких и средних формах тиреотоксикоза – по 0,005 г 3–4 раза в 
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день, при тяжелой форме – по 0,01 г 3–4 раза в день). После наступления ремиссии (через 
5–6 недель) суточную дозу уменьшают каждые 5–10 дней по 0,005–0,01 г и подбирают 
минимальную поддерживающую дозу (0,005 г 1 раз в день или через день).

Ïðîïèëòèîóðàöèë назначают по 75–100 мг/сут, в тяжелых случаях – до 300– 
600 мг/сут в несколько приемов, поддерживающая доза 25–150 мг/сут. У пропилтиоура-
цила есть важное преимущество перед тиамазолом: он подавляет периферическое превра-
щение Т4 в Т3 и быстрее уменьшает симптоматику тиреотоксикоза.

Антитиреоидную поддерживающую терапию продолжают 1–2 года, после чего у 
40–65% больных наступает устойчивая ремиссия или полное излечение, признаками ко-
торых являются уменьшение зоба, нормализация супрессивной пробы с Т3, исчезновение 
антител к рецептору ТТГ.

Антитиреоидные средства имеют различные побочные эффекты: тошноту, рво-
ту, нарушение функции печени, боль в суставах и мышцах. Главный побочный эффект 
– лейкопения. Легкая лейкопения развивается примерно у 10% больных и не является 
противопоказанием для продолжения лечения. Антитиреоидные препараты отменяют при 
уменьшении гранулоцитов до 1500 мкл-1. У 0,2% больных возможно острое развитие агра-
нулоцитоза. У некоторых больных развиваются аллергические реакции, которые устраня-
ются Н1-блокаторами. Целесообразен переход на другой препарат. При агранулоцитозе и 
тяжелых аллергических реакциях следует отменить любые антитиреоидные препараты.

Éîäèäû (калия йодид и перхлорит, натрия йодид, трийодтиронин и др.) быстрее бло-
кируют высвобождение Т4 и Т3 из щитовидной железы, чем антитиреоидные препараты, 
но их эффект преходящий. Йодиды применяют главным образом при тиреотоксическом 
кризе, в комплексной терапии с антитиреоидными средствами и для поддержания эутире-
оза в начале лечения 131I.

При тяжелом тиреотоксикозе показаны глюкокортикоиды, снижающие уровень Т4. 
Назначают дексаметазон 2 мг через 6 ч. Для уменьшения адренергических проявлений 
тиреотоксикоза (тахикардии, тремора, потливости) применяют β-адреноблокаторы. Чаще 
всего используют пропранолол по 40–120 мг/сут.

При антитиреоидной терапии длительная ремиссия наступает менее чем у 50% боль-
ных. Рецидивы возникают обычно в течение 4–6 мес после отмены препаратов. Поэтому 
каждые 4–6 недель необходимо проводить клиническое исследование больных и опреде-
лять уровень Т4 и ТТГ в сыворотке. Вероятность развития гипотиреоза по сравнению с по-
лучавшими радиоактивный йод больными значительно меньше.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå. Субтотальная резекция щитовидной железы приводит к бы-
строму эффекту. Большинство больных излечиваются полностью. Рецидивы развиваются 
в отдаленный период только у 10% больных. Хирургическое лечение показано молодым 
больным при неэффективности антитиреоидной терапии; больным, отказывающимся от 
131I, и беременным с тяжелым тиреотоксикозом или его рецидивом.

Всем больным необходима предоперационная подготовка, в течение которой необхо-
димо добиться эутиреоза с помощью антитиреоидных препаратов. После этого назначают 
йодиды (например, йодид калия по 1–2 капли внутрь 3 раза в сутки), одновременно про-
должается прием антитиреоидных препаратов. Йодиды усиливают кровоток в щитовидной 
железе и ускоряют инволюцию ее ткани.

Субтотальную резекцию должен проводить опытный хирург, в руках которого опера-
ция бывает эффективной и безопасной. Во время операции возможны кровотечения и по-
вреждения возвратного нерва, приводящего к парезу голосовых связок. Послеоперацион-
ный период иногда осложняется инфекциями, гипотиреозом и гипопаратиреозом, редко 
выявляется преходящая, не требующая лечения гипокальциемия.

Ëå÷åíèå ðàäèîàêòèâíûì éîäîì. Радиоактивный йод считается средством выбора, он 
так же эффективен, как и хирургический метод. Лечение радиоактивным йодом показано 
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пожилым, так как операция у них сопряжена с высоким риском; молодым, у которых тире-
отоксикоз рецидивировал после хирургического лечения, и тем больным, у которых есть 
тяжелая сопутствующая болезнь, являющаяся противопоказанием к операции.

Применяют обычно дозу 131I 5,9 МБк на 1 г расчетной массы щитовидной железы, вы-
зывающую гипотиреоз. Его профилактику проводят замещающими дозами левотирокси-
на. Возможно применение меньшей дозы – 3 МБк на 1 г массы железы, но гипотиреоз 
наступает значительно позже. Поэтому одновременно назначают антитиреоидные препа-
раты и пропранолол. Эффект терапии выявляется в течение 2–3 мес. Больного необходи-
мо обследовать ежемесячно и измерять уровень Т4 в сыворотке. Если эффект не проявля-
ется в течение месяца, лечение следует повторить.

Лечение радиоактивным йодом обычными дозами имеет кумулятивный риск гипоти-
реоза: в течение 10 лет он возникает у 50–70% больных. Гипотиреоз развивается медленно 
и скрыто, может проявиться тяжелыми осложнениями. Поэтому рекомендуется раннее 
назначение левотироксина в замещающих дозах.

Редким осложнением является лучевой тиреоидит, развивающийся через 7–10 суток 
после приема 131I и обусловленный вымыванием гормонов из ткани железы. Проявляется 
тиреоидит тиреотоксическим кризом или декомпенсацией сердечной недостаточности, ко-
торые развиваются у больных с тяжелым тиреотоксикозом и сопутствующей ХСН II А-Б ст.  
Поэтому таким больным назначают антитиреоидные средства. За 3 сут до приема 131I их 
отменяют и вновь назначают через 3–4 дня после него.

Установлено, что лечение радиоактивным йодом не увеличивает риск рака щито-
видной железы, лейкоза и развития генетических нарушений. Риск радиоактивного йода 
сравним с риском бариевой клизмы или внутривенной урографии.

Ëå÷åíèå òèðåîòîêñè÷åñêîãî êðèçà направлено на максимально быстрое уменьшение 
проявлений тиреотоксикоза. Больного необходимо поместить в прохладную палату, в ко-
торой возможна подача увлажненного кислорода. Проводят регидратацию с внутривен-
ным введением солевого раствора и глюкозы с комплексом витаминов В. Показано введе-
ние глюкокортикоидов, восстанавливающих резерв коры надпочечников, снижающийся 
при кризе. При шоке необходимо внутривенное ведение вазопрессоров (норадреналина, 
дофамина, изопротеренола, добутамина или амринона). Развившийся пароксизм мерца-
тельной аритмии купируют внутривенным введением новокаинамида или дизопирамида, 
аймолина или кордарона.

Гипертиреоз уменьшается быстрым и длительным приемом внутрь антитиреоидных 
препаратов (например, 100 мг пропилтиоурацила каждые 2 ч). Одновременно внутривенно 
или перорально водят большие дозы йода – до 1 г/сут с целью торможения секреции гор-
монов. В комплекс лечения криза должны быть включены β-адреноблокаторы. Назначают 
пропранолол внутрь по 40–80 мг каждые 6 ч или внутривенно по 2 мг при тщательном 
электрокардиологическом контроле. Целесообразно продолжение внутривенного введе-
ния дексаметазона по 2 мг или преднизолона по 30 мг каждые 6 ч. Глюкокортикоиды тор-
мозят секрецию тиреоидных гормонов, нарушают образование в тканях Т3 из Т4 и нор-
мализуют активность коры надпочечников. Терапию криза продолжают до нормализации 
общего состояния больных. После этого разрабатывают систему планового лечения тирео- 
токсикоза.

Гипотиреоз

 Гипотиреоз – заболевание, развивающееся при различных структурных или функци-
ональных дефектах щитовидной железы, приводящих к недостаточному синтезу тиреоид- 
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ных гормонов. Врожденный гипотиреоз приводит к нарушению развития ребенка и на-
зывается кретинизмом. Тяжелый гипотиреоз, сопровождающийся одутловатостью лица 
и тестообразной консистенцией кожи, обозначается термином "микседема". Гипотиреоз 
встречается у 3–5% населения.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Выделяют тиреоидные и супратиреоидные факторы, приво-
дящие к гипотиреозу. Тиреоидные причины составляют 95% в развитии гипотиреоза, су-
пратиреоидные – 5%. Наиболее частой причиной является отсутствие ткани щитовидной 
железы, которое развивается после хирургического или радиоизотопного лечения. Эути- 
реоидное состояние может развиться на фоне длительной антитиреоидной медикаментоз-
ной терапии. Существует вариант первичного гипотиреоза, обусловленного  антитиреоид- 
ными антителами и антителами, блокирующими рецепторы ТТГ. Такой вариант гипоти-
реоз развивается при аутоиммунном тиреоидите, подостром тиреоидите, туберклезе и 
амилоидозе. Гипотиреоз может выявиться при полигландулярной эндокринной недоста-
точности, включающей недостаточность функции щитовидной железы, надпочечников, 
околощитовидных и половых желез.

К супратиреоидным относятся гипофизарная недостаточность, характеризующаяся 
нарушением секреции ТТГ и обусловленная послеродовым некрозом и опухолью гипофи-
за. Гипоталамический гипотиреоз развивается в результате нарушения секреции тироли-
берина.

Снижение секреции тироксина и трийодтиронина приводит к уменьшению потре-
бления тканями кислорода, снижению энергетических процессов, замедлению роста и 
дифференцировки тканей, уменьшению всасывания глюкозы и ее утилизации, наруше-
нию функции сердечно-сосудистой и нервной систем, печени, почек и других органов и 
систем.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Гипотиреоз у детей встречается примерно у 1 из 5000 и может 
проявляться сразу, но чаще – через несколько месяцев после рождения. Первые симпто-
мы гипотиреоза у новорожденных неинформативны. К ним относятся отказ от питания, 
запоры, хриплый голос. Но через несколько месяцев признаки гипотиреоза и развиваю-
щегося кретинизма становятся очевидными. У детей выявляют отсутствие роста, грубые 
черты лица с высунутым языком и плоским носом, сухость кожи, задержку роста и нару-
шения психического развития. В настоящее время рекомендуется всем новорожденным 
проводит скрининг на гипотиреоз (определение в сыворотке Т4 и ТТГ) и при его наличии 
начинать лечение. У детей старшей возрастной группы и у подростков гипотиреоз прояв-
ляется отставанием роста и задержкой полового созревания.

Гипотиреоз у взрослых развивается медленно. Вначале появляются слабость, зяб-
кость, запоры, вялость, сонливость и кровоточивость. Кожа становится сухой, ухудшается 
аппетит, начинают разрушаться зубы, масса тела увеличивается, снижается двигательная 
и психическая активность. У больных развивается медлительность и заторможенность. 
Они становятся апатичными и сонливыми людьми с низким хриплым голосом. В последую-
щем у больных развивается микседема: одутловатое с тупым выражением лицо, отечность 
вокруг глаз, увеличенный язык, тусклые ломкие волосы, облысение, кожа сухая, бледная, 
шероховатая и отечная на ощупь.

Щитовидная железа, как правило, не пальпируется. Сердце увеличено во всех направ-
лениях за счет гипертрофии миокарда, дилатации полостей и иногда выпота в перикарде. 
Тоны сердца приглушены, может выслушиваться систолический шум. Систолическое АД 
обычно снижено, диастолическое нормальное или умеренно повышенное. У некоторых 
больных развивается кишечная непроходимость, которая обусловлена нарушением мо-
торной функции кишечника и приводит к обструкции или к расширению толстой кишки. 
Мышцы увеличены в объеме. Сухожильные рефлексы снижены, фаза их расслабления уд-
линяется ("поздний рефлекс").
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При отсутствии лечения больные с тяжелым гипотиреозом могут впадать в микседе-
матозную кому, которая проявляется ступором, гипотермией, угнетением дыхания и рез-
ким увеличением РСО2 артериальной крови. Провоцирующими факторами, способству-
ющими развитию комы, являются инфекции, травмы и прием депрессантов центральной 
нервной системы.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. При всех вариантах гипотиреоза уровень Т4 и ИСТ4 в сы-
воротке крови снижен. Содержание Т3 также снижается, но в меньшей степени, чем Т4. 
Содержание ТТГ при первичном гипотиреозе в сыворотке обычно повышено, а при ги-
пофизарном и гипоталамическом гипотиреозе понижено. При тиреоидном гипотиреозе в 
сыворотке крови выявляют повышение содержания холестерина, фракции ММ КФК, ЛДГ 
и аспартаттрансаминазы. На ЭКГ обнаруживают уменьшение амплитуды комплекса QRS, 
сниженность и инверсию зубца Т. У некоторых больных имеются клинические и лабора-
торные признаки пернициозной анемии и хронического гастрита с пониженной секретор-
ной функцией.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç гипотиреоза у детей проводят с синдромом Дауна, у 
взрослых – с нефротическим синдромом. При синдроме Дауна характерен внешний вид 
ребенка, проявляющийся уменьшенным размером черепа и плоским затылком (микробра-
хиоцефалия), монголоидным разрезом глаз, широкой запавшей переносицей, полуоткры-
тым ртом и деформированными ушами.

Нефротический синдром напоминает гипотиреоз из-за отечности лица, бледности 
кожных покровов, анасарки. В сыворотке больных нефротическим синдромом увеличено 
количество холестерина. Возможно развитие анемии. В отличие от гипотиреоза при не-
фротическом синдроме в крови содержание ИСТ4 остается нормальным или повышенным, 
но концентрация Т3 и Т4 снижена. Уровень ТТГ в сыворотке нормальный.

Ëå÷åíèå. Проводят заместительную терапию, позволяющую восстановить обменные 
нарушения и ликвидировать симптомы гипотиреоза. Для лечения используют синтетиче-
ский гормон и экстракт щитовидной железы животных. Синтетические препараты вклю-
чают L-тироксин (левотироксин), L-трийодтиронин (лиотиронин) и их смеси, тиреокомб 
(70 мкг левотироксина, 10 мкг лиотиронина и 150 мкг калия йодида). Натуральный препа-
рат – тиреоидин.

В настоящее время наиболее часто применяют левотироксин, который не вызывает 
резкого увеличения содержания Т3 в сыворотке крови. Левотироксин назначают внутрь 
натощак, утром в начальной суточной дозе 25 мкг и увеличивают ее каждые 2–3 недели на 
25–50 мкг до достижения нормального метаболического статуса. Медленное увеличение 
дозы позволяет избежать побочные действия препарата: тахикардии, аритмии, бессонни-
цы, гипергидроза. Особенно важно постепенное повышение концентрации Т3 у пожилых 
и больных с сердечно-сосудистой патологией, так как резкое его возрастание может при-
вести к стенокардии, тахикардии, мерцательной аритмии и быстрому прогрессированию 
ХСН. Поддерживающая доза составляет 100–150 мкг/сут. Эффективность лечения оце-
нивается по клиническим проявлениям и по результатам ТТГ и Т3. Повышение уровня ТТГ 
свидетельствует о недостаточности лечения, а повышение уровня Т3 указывает на его из-
быточность.

Детский и ювенильный гипотиреоз требует быстрого проведения заместительной 
терапии для обеспечения ребенку возможности иметь нормальное психическое развитие 
и рост. Дозы левотироксина у детей непропорционально высокие по отношению к массе 
тела и росту.

Лиотиронин и тиреоидин применяют реже, так как они могут привести к резкому 
увеличению концентрации Т3 в сыворотке крови, что может сопровождаться нарушением 
функции сердечно-сосудистой системы у пожилых. Дозу лиотиронина устанавливают ин-
дивидуально. Назначают суммарную суточную дозу утром натощак, за 30 мин до завтрака. 
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Начальная доза 25 мкг/сут. Дозу увеличивают через каждые 3–4 недели на 25–50 мкг/сут 
до достижения оптимального эффекта. Средняя поддерживающая доза – 50–75 мкг/сут. 
Тиреоидин назначают по 0,1–0,15 г/сут.

Заместительная терапия больным гипотиреозом проводится пожизненно при посто-
янном обязательном контроле клиники и концентрации в сыворотке крови ТТГ и Т3.

Тиреоидиты

 Тиреоидиты – воспалительные заболевания щитовидной железы с разной этиологи-
ей. Выделяют острый тиреоидит (гнойный тиреоидит), подострый тиреоидит (тиреоидит де 
Кервена), хронический лимфоцитарный тиреоидит (тиреоидит Хасимото). Острый тире-
оидит вызывается бактериями, попадающими в щитовидную железу из других инфекци-
онных очагов. Клинические проявления: набухание щитовидной железы, болезненность, 
высокая лихорадка, озноб. Эффективны антибиотики, при флюктуации – вскрытие и дре-
нирование образовавшегося абсцесса.

 Подострый тиреоидит (тиреоидит де Кервена)

Подострый тиреоидит называют гранулематозным, гигантоклеточным тиреоидитом, 
характеризующимся ограниченным воспалительным поражением щитовидной железы, в 
которое вовлекается и капсула, и имеющим, вероятно, вирусную этиологию. Подострый ти-
реоидит развивается у 0,2–0,5% населения, обычно в осенне-зимний и весенний периоды.

Подострый тиреоидит характеризуется умеренным увеличением щитовидной же-
лезы и воспалительной реакцией, сопровождающейся деструкцией и десквамацией фол-
ликулярных клеток. Характерна инфильтрация нейтрофилами, полиморфно-ядерными и 
"гигантскими" клетками, состоящими из гистиоцитов. Нейтрофильная инфильтрация сме-
няется лимфатической.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Заболевание развивается постепенно после перенесенной 
инфекции верхних дыхательных путей. У больных появляется недомогание, выраженная 
астения и боль в надтиреоидной области, обусловленная растяжением щитовидной желе-
зы. Боль иррадиирует в нижнюю челюсть, ухо, затылок. Одновременно повышается темпе-
ратура тела до 38 °С. в первые дни у большинства больных наблюдаются легкие признаки 
тиреотоксикоза, обусловленные освобождением тиреоидных гормонов из деструктивных 
фолликулов железы. При истощении запасов гормонов в железе наступает гипотиреоид-
ная фаза. Заболевание продолжается 1–3 мес. Нередко происходит спонтанное выздоров-
ление.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют нейтрофильный лейкоцитоз или лимфоци-
тоз, увеличение СОЭ до 30–40 мм/ч. В первые дни заболевания в сыворотке крови повы-
шается содержание Т4 и Т3. При выздоровлении уровни Т4 и Т3 в сыворотке падают ниже 
нормы, а содержание ТТГ увеличивается. Поглощение железой радиоактивного йода сни-
жено.

Ëå÷åíèå. В острой фазе назначают ацетилсалициловую кислоту (аспирин) по 0,5 г  
3–4 раза в день или индометацин по 25 мг 3–4 раза в сутки. В более тяжелых случаях эф-
фективны глюкокортикоиды (преднизолон по 20–40 мг в день) и для купирования призна-
ков тиреотоксикоза – бета-адреноблокаторы (пропранолол по 10–30 мг 2–3 раза в день). 
После нормализации поглощения железой радиоактивного йода лечение отменяют.
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 Хронический лимфоцитарный тиреоидит (тиреоидит Хасимото)

Тиреоидит Хасимото – хроническое аутоиммунное воспалительное заболевание щи-
товидной железы. Болеют чаще женщины в возрасте 30–50 лет, встречается также у де-
тей, являясь частой причиной у них спорадического зоба.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Ведущее значение в развитии тиреоидита Хасимото имеют 
аутоиммунные факторы. В сыворотке крови выявляют иммуноглобулины и  антитела к ти-
роглобулину, микросомальному и коллоидному альбуминам. Микросомальные антитела 
экспрессируются на поверхности тироцитов и индуцируют образование антител. Суще-
ствуют две формы тиреоидита: гипертрофическая, сочетающаяся с антигенами HLA-DR5, 
и атрофическая, сочетающаяся с антигенами HLA-DR3. Но аутоиммунные процессы при 
тиреоидитах в меньшей степени обусловлены антигенами системы HLA, большее значение 
имеет лимфоцитарная инфильтрация железы, приводящая к антитело-опосредованной 
цитотоксичности. Аутоиммунный характер заболевания подтверждается фактами часто-
го сосуществования тиреоидита Хасимото с ревматоидным артритом, системной красной 
волчанкой, синдромом Шёгрена, хроническим активным гепатитом. При аутоиммунном 
тиреоидите увеличивается щитовидная железа под влиянием аутоантител, стимулирую-
щих ее рост и обладающих сродством с рецептором ТТГ.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ведущим симптомом заболевания является зоб. Увеличивает-
ся вся железа, но не всегда симметрично. Железа плотная, эластичная, узловатая с остры-
ми краями, общие ее контуры сохранены. На ранней стадии болезни выявляют эутиреоз, 
проявляющийся повышением уровня ТТГ в сыворотке крови и усилением поглощения ра-
диоактивного йода железой. Прогрессирование заболевания сопровождается нарастани-
ем недостаточности железы: повышается уровень ТТГ, снижается общий Т4, но общий Т3 
остается нормальным. Больной остается эутиреоидным. По мере замещения тиреоидной 
паренхимы лимфоцитами или фиброзной тканью функция железы снижается, что про-
является повышением в сыворотке крови ТТГ и уменьшением содержания Т3 и Т4. Титр 
антимикросомальных антител повышен. У больных развивается клинически выраженный 
гипотиреоз. Диагноз тиреоидита Хасимото подтверждается пункционной биопсией щито-
видной железы и гистологическим исследованием биоптата.

У 2–3% больных в первые месяцы заболевание может проявляться тиреотоксикозом 
различной степени выраженности, протекающим на фоне увеличенной плотной железы, 
незначительной офтальмопатии и высокого титра антитиреоидных антител в сыворотке 
крови.

Ëå÷åíèå гипотиреоза проводят L-тироксином. При этом лечении уменьшаются раз-
меры зоба, и снижается титр антител. Тиреотоксикоз лечат стандартными методами, но 
операции и лечения 131I проводить не рекомендуется. Показаниями к хирургическому ле-
чению могут быть быстрое увеличение щитовидной железы и сдавление трахеи или других 
органов средостения.

 Простой (нетоксический) зоб

Существует два общепринятых понятия –  эндемический и  спорадический зоб. Эн-
демический зоб – заболевание, характеризующееся прогрессирующим увеличением же-
лезы более чем у 10% населения местности с дефицитом йода во внешней среде. Спора-
дический зоб – увеличение щитовидной железы в неэпидемичных по зобу районах. Но в 
терминах "эндемический" и "спорадический" отсутствуют представления о причинах уве-
личения щитовидной железы. Кроме того, непонятно, почему дефицит йода во внешней 
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среде в эндемических районах не вызывает развития зоба у населения в целом. Наконец, в 
терминах "эндемический" и "спорадический" нет указаний на клинические различия зоба, 
при обеих формах заболевания на начальных стадиях выявляется эутиреоз. Очевидно, бо-
лее правильно применять обобщающий термин – простой (нетоксический) зоб (синоним 
– эутиреоидный зоб).

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Развитие простого (нетоксического) зоба может быть обу-
словлено дефицитом йода, приемом большого количества струмогенных веществ – тио-
цинатов (репы, турнепса, капусты, сои и др.) и дефектами синтеза Т4. Но у большинства 
больных причины зоба выяснить не удается. Нетоксический зоб развивается при неспо-
собности тироцитов обеспечить потребности тканей в Т4 и Т3. Вначале заболевания уро-
вень ТТГ в сыворотке крови нормальный. Падение синтеза Т4 сопровождается умень-
шением йода в тироцитах, повышением чувствительности к нормальному уровню ТТГ и 
увеличению тироцитов. Но эта компенсаторная реакция непродолжительная, развивается 
гипотиреоз, усиливается секреция ТТГ. Это предотвращает у половины больных гипотире-
оз, но одновременно приводит к росту зоба. Вначале происходит равномерная гиперплазия 
и гиперваскуляризация железы, в последующем при повторяющихся циклах стимуляции и 
инволюции щитовидной железы могут формироваться прослойки соединительной ткани, 
напоминающие аденомы, развиваться кровоизлияния и очаги обызвествления. В результа-
те происходит образование нетоксического, функционально автономного многоузлового 
зоба.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Больные с нетоксическим зобом обычно жалоб не предъяв-
ляют. Единственный симптом заболевания – увеличение щитовидной железы. При уве-
личении железы появляются признаки сдавления и смещения трахеи (сухой кашель и 
приступы удушья) или пищевода (явления дисфагии). Иногда развивается охриплость, об-
условленная сдавлением возвратного нерва. Длительное время сохраняется эутиреоз. Раз-
витие некомпенсированного дефицита Т4 и Т3 приводит к гипотиреозу. В районах с йодной 
недостаточностью у детей, родившихся от больных родителей, повышен риск гипотирео-
идного зоба и кретинизма. Но хорошо известен факт, что в разных географических райо-
нах с одинаковой степенью йодной недостаточности заболеваемость зобом различна. Сле-
довательно, кроме дефицита йода – основного этиологического фактора эндемического 
зоба – пусковыми факторами могут быть струмогенные вещества, содержащиеся в пище. 
Эти вещества, вероятно, приводят к простому (нетоксическому) зобу в районах без йодной 
недостаточности. У некоторых больных, имеющих в течение длительного времени много-
узловой зоб, возможно развитие гипертиреоза.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Содержание Т4 в сыворотке крови может снижаться. Уровень 
Т3 обычно нормальный, но у пожилых людей с эутиреозом бывает снижен. Уровень ТТГ 
или находится в пределах нормы, или несколько снижается при тиреотоксикозе, обуслов-
ленном гиперфункцией щитовидной железы. Поглощение радиоактивного йода щитовид-
ной железой нормальное. При обструкции загрудинным зобом дыхательных путей прово-
дят УЗИ, КТ и МРТ.

Ëå÷åíèå направлено на уменьшение размеров зоба. Существует два направления: 
уменьшение влияния внешних факторов, вызвавших зоб, или ингибирование секреции 
ТТГ экзогенным тиреоидным гормоном. При йодной недостаточности и нарушении йодид-
концентрирующего тиреоидного механизма могут быть эффективны малые дозы йодида. 
Если развитие зоба связано с приемом струмогенных веществ, то исключение их из пита-
ния стабилизирует состояние больных.

У большинства больных точное установление этиологии зоба невозможно. Поэтому 
необходимо назначать супрессивную тиреоидную терапию. Лицам молодого возраста на-
значают левотироксин (L-тироксин) в начальной дозе 100 мкг 1 раз в день в течение меся-
ца, затем дозу повышают на 50 мкг и доводят в течение второго месяца до 200 мкг в день. 
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Эффективность проводимой терапии определяют по поглощению радиоактивного йода, 
которое должно быть меньше 5% введенной дозы через сутки. У пожилых перед началом 
лечения проводят стимуляционный тест с ТРГ. При снижении или отсутствии реакции ТТГ 
на ТРГ проведение супрессивной терапии противопоказано из-за существования функ-
циональной автономности, обусловленной многоузловым зобом, и возможности развития 
тиреотоксикоза.

Если реакция ТТГ на ТРГ нормальная, назначают лечение левотироксином, начальная 
доза которого у пожилых больных должна быть 50 мкг в день. Доза увеличивается посте-
пенно, но не стоит добиваться полного прекращения поглощения железой радиоактивно-
го йода. Супрессивная терапия проводится неопределенно долгое время до достижения 
максимальной регрессии зоба. После этого дозу левотироксина постепенно уменьшают и   
периодически отменяют его прием.

Хирургическое лечение простого (нетоксического) зоба проводят только при наличии 
симптомов обструкции, сохраняющейся на фоне терапии левотироксином. После субто-
тальной тиреоидэктомии для профилактики рецидива зоба назначают левотироксин в дозе 
150 мкг в день.

В эндемических районах проводят массовую профилактику: население снабжают йо-
дированной солью (25 г йодида калия на 1 т поваренной соли) и выпекают йодированный 
хлеб. Для восполнения дефицита йода назначают йодид, йодтирокс и йодомарин.

Глава 70

ЗАБОЛЕВАНИЯ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ

Околощитовидные железы, небольшие железы внутренней секреции, обычно пред-
ставлены двумя парами: верхней и нижней. Иногда околощитовидные железы располага-
ются в ткани щитовидной или вилочковой железы и в перикарде. Суммарная масса желез –  
около 0,05–0,3 г. Продуктом внутрисекреторной деятельности околощитовидных желез 
является  паратиреоидный гормон (ПТГ). ПТГ и витамин Д являются главными регулятора-
ми кальциевого и фосфорного гомеостаза. Основными эффектами ПТГ являются быстрая 
мобилизация кальция и фосфата из костной ткани и длительное ускорение его резорбции, 
повышение реабсорбции кальция и уменьшение реабсорбции фосфата в почечных каналь-
цах, усиление всасывания кальция в кишечнике.

Гиперпаратиреоз

 Гиперпаратиреоз – заболевание, характеризующееся повышенной секрецией па-
ратиреоидного гормона, приводящей к генерализованному нарушению кальциевого,  
фосфатного и костного метаболизма. Гиперпаратиреоз встречается с частотой 1 случай на  
1000 человек. Наиболее часто заболевание встречается среди взрослых людей в возрасте 
30–50 лет, но болезнь выявляется и у детей младшего возраста, и пожилых лиц.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Причиной гиперпаратиреоза являются солитерные аденомы. 
Поражение одной железы выявляют у 85% (81% – аденома и 4% – рак), а гиперплазия 
всех желез – у 15% больных. Масса аденом обычно составляет 0,5–5 г, но иногда они име-
ют массу 10–25 г. Гиперпаратиреоз может быть семейным и является частью полиглан-
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дулярной патологии эндокринной системы. Выделяют различные синдромы множествен-
ной эндокринной неоплазии (МЭН). Синдром МЭН I включает гиперпаратиреоз, опухоли 
гипофиза и клеток поджелудочной железы, приводящие к пептическим язвам (синдром 
Золлингера–Эллисона). Синдром МЭН II включает гиперпаратиреоз, феохромоцитому и 
медуллярный рак щитовидной железы. Характер наследования аутосомно-доминантный. 
Увеличенная секреция паратиреоидного гормона усиливает остеокластические процессы, 
сопровождающиеся гиперкальциемией и гиперкальциурией.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. У половины больных с легкой гиперкальциемией клинические 
симптомы отсутствуют. Гиперпаратиреоз развивается медленно и вначале характеризует-
ся общими неспецифическими симптомами (слабостью, адинамией, утомляемостью). При 
прогрессировании заболевания выявляются специфические синдромы гиперпаратиреоза, 
к которым относятся поражения почек, костей, центральной нервной системы, мышц, же-
лудочно-кишечного тракта и суставов.

Поражение почек обусловлено повышенным выделением кальция с мочой. Харак-
терно рецидивирующее камнеобразование или образование крупных коралловых камней. 
Камни состоят из оксалата или фосфата кальция, могут вызывать обструкцию мочевыво-
дящих путей, способствовать развитию инфекции и нарушать функцию почек. При по-
ражении дистальных канальцев почек развивается нефросклероз, который вызывает за-
держку выведения фосфата.

Поражение костей проявляется кистозно-фиброзным остеитом, характеризующимся 
замещением нормальных элементов кости и костного мозга фиброзной тканью. Возможны 
субпериостальная резорбция утолщений пальцевых фаланг и дистальных частей ключиц и 
появление мелких "дырчатых" повреждений на черепе (паратиреоидная остеодистрофия). 
Симптомы скелетных поражений: боли в костях, переломы, припухание и деформация в 
области пораженных костей. Развивается деминерализация скелета с образованием в тя-
желых случаях кист костей и "бурых опухолей". При рентгенографии выявляют генерали-
зованный остеопороз.

Со стороны центральной нервной системы отмечают эмоциональную неустойчи-
вость и заторможенность. При выраженном гиперпаратиреозе наблюдаются отклонения 
в умственной деятельности, иногда нарушения проявляются слабостью, быстрой утомляе-
мостью и атрофией мышц.

Гиперкальциемия при гиперпаратиреозе нередко имеет желудочно-кишечные сим-
птомы: боли в животе, анорексию, похудание, тошноту, рвоту, запоры. Часто у больных 
гиперпаратиреозом развиваются нарушения функции желудка, язвенная болезнь и пан-
креатит.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В случае первичного гиперпаратиреоза при наличии гипер-
кальциемии выявляют повышение уровня ПТГ в крови (норма 4–9 мкэкв/мл). При других 
причинах повышения концентрации кальция в сыворотке крови обычно выявляют сни-
жение ПТГ. Но у некоторых больных с аденомами паращитовидных желез уровень ПТГ 
может быть нормальным или сниженным. В таких случаях необходимы дополнительные 
исследования.

Гиперкальциемия – наиболее частый признак первичного гиперпаратиреоза.  
В норме содержание общего кальция в сыворотке крови составляет 8,9–10,3 мг% (2,33– 
2,57 ммоль/л), свободного – 4,6–5,1 мг% (1,15–1,27 ммоль/л). Часто наблюдает-
ся гиперкальциурия. В норме суточная экскреция кальция составляет 0–250 мг/сут  
(0–6,25 ммоль/сут). Однако ПТГ способствует реабсорбции кальция, поэтому у трети 
больных его экскреция может быть нормальной.

Нередко выявляют при гиперпаратиреозе гипофосфатемию (норма фосфата в сыво-
ротке крови 2,5–4,5 мг% (0,81–1,45 ммоль/л)), но при развитии почечной недостаточности 
уровень фосфата в сыворотке может быть нормальным. Характерно для гиперпаратиреоза 
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увеличение отношения хлоридов к фосфатам в результате увеличения содержания Cl– в 
сыворотке. Активность щелочной фосфатазы сыворотки повышена только у больных со 
значительной костной патологией (норма 38–126 МЕ/л).

УЗИ, КТ, МРТ и радионуклидное сканирование позволяют выявить аденомы паращи-
товидных желез в 60–80% случаев.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç. Гиперкальциемия, кроме первичного гиперпаратире-
оза, может быть вызвана злокачественными опухолями, которые являются второй по ча-
стоте причиной гиперкальциемии у взрослых. К ним относятся злокачественные опухоли 
с метастазами в кости (например, рак молочной железы), приводящие к гиперкальциемии 
в результате усиленной резорбции кости. Вторая группа опухолей (легкого, почки) приво-
дит к гиперкальциемии опосредованно, вырабатывая относящиеся к ПТГ пептид (ПТГ-П) 
– гуморальный фактор. ПТГ-П вызывает гиперкальциемию и гипофосфатемию. Повыше-
ние уровня ПТГ-П позволяет дифференцировать гиперкальциемию при злокачественных 
новообразованиях с первичным гиперпаратиреозом.

Гипервитаминоз Д может вызвать гиперкальциемию. Обычно гипервитаминоз Д бы-
вает связан с избыточным употреблением витамина Д, что легко выявляется при расспросе 
больных. Возможно повышение активного метаболита витамина Д [1,25 (ОН)2Д], приводя-
щего к гиперкальциемии.

 Гиперкальциемия может иметь семейный характер – семейная гипокальциурическая 
гиперкальциемия, при которой возможна гиперплазия паращитовидных желез, но уро-
вень ПТГ нормальный, а экскреция кальция с мочой низкая. Субтотальная паратиреоид- 
эктомия у таких больных не приводит к уменьшению гиперкальциемии.

Дифференциальный диагноз гиперкальциемии проводят с молочно-щелочным син-
дромом, развивающимся при употреблении большого количества кальция и всасывания 
щелочей. Молочно-кислый синдром характеризуется алкалозом и нефрокальцинозом. 

Гиперкальциемия может развиваться при гипертиреозе, приеме тиазидовых диуре-
тиков, длительной иммобилизации и выздоровлении после острой почечной недостаточ-
ности и выявляется по данным анамнеза, физикального и стандартных лабораторных ис-
следований. У больных с этой патологией уровень ПТГ в сыворотке нормальный.

Ëå÷åíèå при гиперпаратиреозе проводят или медикаментозное, или оперативное. 
Основные задачи лечения – усиление экскреции кальция и торможение его вымывания из 
костей. Лица старше 50 лет, не имеющие клинических проявлений, с уровнем кальция в сы-
воротке 11,4–12 мг% и без симптомов прогрессирования заболевания в течение 7–10 лет  
нуждаются в постоянном наблюдении без медикаментозной терапии.

Ìåäèêàìåíòîçíîå ëå÷åíèå применяют при отказе больного от операции, наличии 
противопоказаний к операции или ее неэффективности. Оно направлено прежде всего 
на восстановление объема внеклеточной жидкости путем в/в инфузии физиологическо-
го раствора. Это нормализует клубочковую фильтрацию и стимулирует экскрецию каль-
ция. В первые сутки возможно введение до 3–4 л жидкости. В последующем рекомендуют 
повышенное (до 2,5 л ежедневно) потребление жидкости. После восстановления объема 
внеклеточной жидкости с помощью доз фуросемида 20–40 мг в/в 2–3 раза в сутки, при 
продолжающейся регидратации увеличивают экскрецию кальция и снижают его уровень 
в сыворотке. Нельзя назначать тиазидовые диуретики. При гиперкальциемии широко ис-
пользуют ïàìèäðîíîâóþ è ýòèäðîíîâóþ êèñëîòû, которые связываются с гидроксиапати-
том, блокируют его растворение и снижают активность остеокластов, препятствуя тем са-
мым резорбции костей. Памидроновую кислоту вводят в/в в дозе 60–90 мг, разведенную 
в 1 л физиологического раствора или 5% глюкозы, в течение 2 ч однократно или в несколь-
ко приемов в течение 2–4 последующих дней. Этидроновую кислоту вводят в/в в дозе  
7,5 мг/кг/сут, разводят в 250 мл физиологического раствора и вводят в течение 2 ч. Курс 
лечения – 3–7 дней. Ежедневно измеряют содержание кальция и креатинина в сыворот-
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ке. К концу первой недели гиперкальциемия значительно уменьшается и иногда исчезает. 
Возможны ее рецидивы, требующие повторных курсов лечения. Памидроновая кислота 
иногда вызывает побочные действия: транзиторную слабо выраженную лихорадку, лим-
фо- и тромбоцитопении, гипокальциемию, – не требующие специального лечения.

Ïëèêàìèöèí (ìèòðàìèöèí) быстро снижает уровень кальция в сыворотке крови и 
ингибирует резорбцию костей. Препарат имеет высокую токсичность и поэтому приме-
няется главным образом при гиперкальциемии, обусловленной злокачественными ново-
образованиями. Пликамицин вводят в дозе 25 мкг/кг массы тела, разведенный в 500 мл  
5% глюкозы, в/в однократно в течение 4–6 ч. Содержание кальция снижается медлен-
но, достигая минимума через 3–4 сут. Длительность действия препарата 10–15 сут. По-
бочные эффекты – тромбоцитопения, некроз клеток печени с повышением ЛДГ и АСТ, 
кровоточивость, азотемия, протеинурия и гипокалиемия. При рецидиве гиперкальциемии 
введение пликамицина можно повторить.

Êàëüöèòîíèí, пептидный гормон, ингибирует резорбцию костей и усиливает почеч-
ную экскрецию кальция. Используют кальцитонин лососевый, вводят в/м или п/к, началь-
ная доза – 100 МЕ, поддерживающая – 50 МЕ ежедневно или через день. Через несколько 
часов уровень кальция снижается, но продолжительность действия ограничена нескольки-
ми днями. Кальцитонин менее токсичен и более безопасен, особенно при почечной недо-
статочности, его применяют при тяжелой гиперкальциемии для получения быстрого эф-
фекта, но не используют для длительной терапии.

Ôîñôàòû применяют при гипофосфатемии (уровень фосфора в сыворотке менее 
3 мг%) и нормальной функции почек. Фосфаты подавляют всасывание кальция и способ-
ствуют его отложению в костях. Назначают 0,5–0,75 г фосфатного фосфора внутрь 3 раза 
в сутки. Контролируют уровни кальция, фосфора и креатинина в сыворотке. При повы-
шении концентрации фосфора до 4,5 мг% дозу снижают. Побочные эффекты – тошнота 
и диарея.

Ãëþêîêîðòèêîèäû снижают уровень кальция в сыворотке в результате ингибирова-
ния его всасывания в кишечнике, пролонгируют действие кальцитонина. Они эффектив-
ны при гиперкальциемии, вызванной гемобластозами, саркоидозом и гипервитаминозом 
Д. Назначают преднизолон внутрь 20–30 мг 2 раза в сутки в течение 5–10 дней. Но глюко-
кортикоиды не влияют на уровень кальция сыворотки больных с гиперпаратиреозом.

Îïåðàòèâíîå ëå÷åíèå – единственный эффективный метод лечения первичного ги-
перпаратиреоза. Показаниями к паратиреэктомии являются уровень кальция в сыворотке 
выше 12 мг%, сопровождающийся симптомами гиперкальциемии; почечнокаменная бо-
лезнь; снижение костной массы более чем на два стандартных отклонения от возрастной 
нормы, определяемой методом монофотонной абсорбциометрии костей предплечья; воз-
раст до 50 лет.

У большинства больных обнаруживают одиночную аденому, которую необходимо 
удалить. При гиперплазии паращитовидных желез удаляют 3 железы и часть 4-й. Возмож-
но удаление всей ткани паращитовидных желез с пересадкой части ткани в мышцы пред-
плечья. Излечение наступает примерно у 90% больных.

В послеоперационном периоде ежедневно в течение нескольких суток определяют 
уровень кальция в сыворотке и симптомы Хвостека (сокращения мышц лица в ответ на 
удар молоточком в области прохождения лицевого нерва) и Труссо (тоническая судорога 
кисти, возникающая в ответ на давление в области нервно-сосудистого пучка манжетой 
тонометра, накаченной выше систолического АД в течение 3 мин). Оба симптома харак-
терны для гипокальциемии.

Часто после удаления аденомы паращитовидной железы развивается транзиторная 
бессимптомная гипокальциемия. У отдельных больных с тяжелой костной патологией ги-
покальциемия, причиной которой является интенсивное поглощение деминерализованной 
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костью кальция в результате одномоментного прекращения избыточного стимулирования 
ПТГ (синдром "голодных костей"), может сохраняться несколько месяцев.

Повторная операция необходима 10% больных, у которых при первичной операции не 
была выявлена измененная ткань щитовидной железы или не наступило излечение. Перед 
повторной операцией является обязательным уточнение локализации паращитовидных 
желез с использованием инвазивных и неинвазивных методов.

Íåîòëîæíóþ òåðàïèþ проводят при уровне кальция выше 13–15 мг% и при наличии 
тяжелых симптомов. Лечение начинают с восстановления объема внеклеточной жидкости 
с помощью введения до 4 л физиологического раствора в первые сутки. Введение жидкости 
должно превышать ее выведение ориентировочно на 2 л. Введение физиологического рас-
твора (3–6 л/сут) продолжают в течение 3–4 дней. Одновременно вводят большие дозы 
фуросемида. С первого дня назначают памидроновую кислоту, подавляющую резорбцию 
костей. Больным с почечной недостаточностью назначают кальцитонин, быстро устраня-
ющий гиперкальциемию, но действие его продолжается 2–3 дня. При олигурической по-
чечной недостаточности для временного снижения уровня кальция проводят гемодиализ 
раствором, не содержащим кальция.

Длительное медикаментозное лечение гиперпаратиреоза малоэффективно. Гиперпа-
ратиреоз протекает у большинства больных доброкачественно. Прогрессирование заболе-
вания может привести к потере костной массы и риску переломов. У некоторых больных 
с почечнокаменной болезнью возможно нарушение функции почек. При развитии пер-
вичного гиперпаратиреоза у женщин после менопаузы рекомендуется назначение этинил- 
эстрадиол (30 мкг внутрь 1 раз в сутки).

Гипопаратиреоз

 Гипопаратиреоз возникает в результате гипосекреции ПТГ, вызывающей гипокаль-
циемию. Выделяют две формы гипопаратиреоза: приобретенную и врожденную.

Ýòèîëîãèÿ. Наиболее частой причиной приобретенного гипопаратиреоза является 
хирургическое удаление паращитовидных желез при радикальном иссечении рака в об-
ласти шеи или субтотальной тиреоидэктомии. Сравнительно редко после операции на шее 
возможно развитие ишемического повреждения паращитовидных желез, приводящего 
к преходящему гипопаратиреозу. Значительно реже после терапии гипертиреоза радио-
активным йодом может развиваться гипопаратиреоз в результате лучевого повреждения 
паращитовидных желез.

Врожденный изолированный гипопаратиреоз встречается относительно редко, чаще 
он сочетается с недостаточностью тимуса, яичников или надпочечников. Так, при синдро-
ме Ди Георге наблюдается сочетание нарушений развития околощитовидных желез и ти-
муса с врожденными пороками сердечно-сосудистой системы и других органов. Изолиро-
ванный врожденный гипопаратиреоз обычно проявляется в первые годы жизни, но иногда 
– значительно позже.

Ïàòîãåíåç. Дефицит ПТГ вызывает основной признак гипотиреоза – гипокальцие-
мию. Дефицит ПТГ уменьшает всасывание кальция в ЖКТ из-за нарушения образования 
витамина Д, уменьшает реабсорбцию кальция и увеличивает реабсорбцию фосфата почеч-
ными канальцами, что приводит к гиперфосфатемии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Гипокальциемия повышает нервно-мышечную возбудимость. 
При легкой гипокальциемии больные жалуются на мышечную слабость, утомляемость, 
онемение, покалывания вокруг рта, в кистях и стопах и похолодание конечностей. Про-
грессирование гипокальциемии сопровождается появлением симптомов тетании: подер-
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гиванием, спазмом кистей и стоп, судорогами мышц. Выявляются положительные симпто-
мы Хвостека и Труссо. Для тяжелой гипокальциемии характерны судорожные припадки и 
стридор гортани. Длительное существование гипокальциемии осложняется изменениями 
производных эктодермы: атрофией и ломкостью ногтей, шелушением и сухостью кожи, 
гипоплазией зубов и дефектами эмали. У некоторых больных развивается кальцификация 
хрусталика с последующей катарактой и базальных ганглиев, приводящая к клинике пар-
кинсонизма.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют стойкую гипокальциемию (общий кальций 
меньше 8,0 мг%, свободный меньше 4,5 мг%) и гиперфосфатемию (фосфат больше 4,5 мг%). 
Уровень ПТГ снижен.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç. Гипопаратиреоз дифференцируют прежде всего с 
псевдогипопаратиреозом (ПГП), представляющим собой врожденное наследственное за-
болевание, сочетающееся с костными изменениями и пороками развития. Симптомы ПГП 
обусловлены снижением реактивности органов-мишеней по отношению ПТГ, секреция 
которого может быть повышена в результате гиперплазии паращитовидных желез в ответ 
на резистентность к действию гормонов. Клинические признаки ПГП связаны с наруше-
ниями метаболизма костей и проявляются наследственной остеодистрофией Олбрайта, 
которая характеризуется низким ростом, дефектами костей пястья и плюсны (укорочени-
ем IV и V костей с обеих сторон), экзостозами и искривлениями лучевой кости, умствен-
ной неполноценностью. В крови при ПГП определяют высокие уровни ПТГ в отличие от 
истинного гипопаратиреоза.

Ãèïîàëüáóìèíåìèÿ сопровождается снижением фракции сывороточного кальция, 
связанного с белком, и уменьшением общего кальция сыворотки, но свободный Са2+ сы-
воротки нормальный. Гипокальциемия не является истинной гипокальциемией и не имеет 
клинических симптомов дефицита кальция.

Õðîíè÷åñêàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü сопровождается гипокальциемией и остео-
дистрофией, обусловленными задержкой фосфата почками и последующей гиперфосфа-
темией, нарушением чувствительности скелета к резорбирующему действию ПТГ, сниже-
нием продукции пораженными ночками 1,25-дигидрохолекальциферола и уменьшением 
всасывания кальция из-за перевода его в нерастворимую форму кальций-фосфатных комп- 
лексов. ХПН, в отличие от истинной гипокальциемии, имеет четкие клинические проявле-
ния, изменения показателей крови и мочи. 

Æåëóäî÷íî-êèøå÷íûå çàáîëåâàíèÿ нередко сопровождаются гипокальциемией, об-
условленной нарушениями абсорбции, приводящими к уменьшению всасывания кальция. 
Различные поражения кишечника могут нарушать всасывание витамина Д и его метабо-
литов, включая и кальцитрол. Снижение содержания 25 (ОН)Д может возникнуть при на-
рушении функции печеночных клеток, возникающем при суб- и декомпенсации циррозов 
печени

Äåôèöèò àêòèâíîãî âèòàìèíà Ä, возникающий при несбалансированном питании 
(недостаточном потреблении молочных продуктов, обогащенных витамином Д, отсутствии 
витаминных добавок к диете, особенно у пожилых лиц), недостаточном солнечном осве-
щении и нарушении метаболизма витамина Д, развивающемся у больных, принимающих 
противосудорожные препараты (феноптин), вызывает гипокальциемию, нарушая всасы-
вание кальция в ЖКТ.

Ëå÷åíèå. Гипокальциемия, проявляющаяся симптомами тетании, требует неотлож-
ной терапии. Необходимо введение глюконата кальция 10% – 20 мл в/в в течение 10 мин, 
затем 60 мл глюконата кальция разводят в 500 мл 5% раствора глюкозы и вводят в/в капель-
но со скоростью 0,5–20 мг/кг/ч. Регулярно каждые 4–5 ч исследуют содержание каль-
ция в сыворотке, поддерживая его на уровне 8–9 мг%. Внутривенную инфузию глюконата 
кальция постепенно уменьшают и переходят на долговременную терапию.
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Длительная терапия гипопаратиреоза включает прием кальция и витамина Д. Главным 
условием лечения является поддержание уровня кальция от 8,0 до 9,0 мг%. Кальций назна-
чают обычно 1–2 г внутрь в сутки. Используют карбонат кальция (1 таблетка Os-Cal-500  
содержит 500 мг кальция) и глюконат кальция (каждая таблетка массой 1 г содержит 90 мг 
кальция). Препараты кальция назначают в 3–4 приема. Побочными эффектами являются 
диспепсия и запоры.

Âèòàìèí Ä. Если гипокальциемия обусловлена дефицитом этого витамина в пище, она 
устраняется его назначением по 700–1000 МЕ/сут. При других гипокальциемиях назна-
чают витамин Д в высоких дозах – начальная доза 50000 МЕ или 1,25 мг в капсуле внутрь 
раз в сутки. Начало действия витамина Д медленное (1–2 нед). Дозу увеличивают каждые  
4–6 недель, но при подборе дозы витамина Д необходимо 2 раза в неделю измерять со-
держание кальция в сыворотке и его суточное выведение с мочой. Поддерживающая доза 
витамина Д – 50000–100000 ЕД 1 раз в сутки. Если развивается гиперкальциемия или уве-
личивается экскреция кальция с мочой более 250 мг/сут, дозу витамина Д уменьшают или 
его отменяют. Эффект витамина Д сохраняется после прекращения его приема в течение 
месяцев.

Êàëüöèòðèîë (1,25(ÎÍ)2Ä) – активный метаболит витамина Д, обладает быстрым на-
чалом и прекращением действия. Начальная доза 0,25 мкг внутрь 1 раз в день. Доза может 
быть повышена до 2,0 мкг/сут. Кальцитриол значительно дороже витамина Д, но он менее 
токсичен, и поэтому лечение им предпочтительнее.

Глава 71

ЗАБОЛЕВАНИЯ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Кора надпочечников вырабатывает большое количество стероидных гормонов, кото-
рые называются кортикостероидами. По химическому строению они делятся на 11-дезокси-
стероиды, 11-оксистероиды и 11,17-оксистероиды. К первой группе относится дезоксикор-
тикостерон, к группе 11,17-оксистероидов относятся кортизон, кортизол (гидрокортизон) 
и их производные. По влиянию на обмен кортикостероиды делятся условно на две группы: 
глюкокортикоиды и минералокортикоиды. Представителями глюкокортикоидов являются 
кортизон и гидрокортизон, минералокортикоидов – дезоксикортикостерон.

Глюкокортикоиды активно влияют на углеводный и белковый обмен, способствуют 
накоплению гликогена в печени, повышают содержание глюкозы в крови, увеличивают 
выделение азота с мочой. Глюкокортикоиды обладают иммунодепрессивной активностью, 
тормозят высвобождение цитокинов (интерлейкинов 1 и 2 и гамма-интерферона) из лим-
фоцитов и макрофагов и угнетают высвобождение эозинофилами медиаторов воспаления. 
Установлено, что, стимулируя стероидные рецепторы, они индуцируют образование осо-
бого класса белков – липокортинов, обладающих противоотечной активностью. Выработ-
ка гормонов надпочечников контролируется ЦНС и связана с функцией гипофиза. АКТГ 
является физиологическим стимулятором коры надпочечников, которые в свою очередь 
влияют на гипофиз, угнетают выработку кортикотропина и уменьшают таким образом 
возбуждение надпочечников (обратная связь).

Глюкокортикоиды широко используются в практической медицине. Но необходимо 
учитывать, что они могут вызвать ряд побочных эффектов (синдром Иценко–Кушинга, 
гипергликемию вплоть до сахарного диабета, остеопороз, обострение язвенной болезни 
желудка и 12-перстной кишки, гиперкоагуляцию, нервные и психические расстройства и 
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др.). Поэтому глюкокортикоиды применяются только при постоянном наблюдении за хо-
дом лечения.

Главными представителями минералокортикоидов являются альдостерон и дезокси-
кортикостерон, активно влияющие на обмен электролитов и воды и относительно мало –  
на углеводный и белковый обмен.

Кора надпочечников продуцирует значительное количество андрогенов (главным об-
разом дегидроэпиандростерона и андростендиона), но их физиологическое действие про-
является только после превращения в тестостерон.

Основными синдромами нарушений функции коры надпочечников являются син-
дром Кушинга, первичная и вторичная недостаточность коры надпочечников, альдостеро-
низм.

Ñèíäðîì Êóøèíãà развивается при избыточной продукции кортизола и характеризу-
ется ожирением туловища, артериальной гипертонией, слабостью, аменореей, гирсутиз-
мом, фиолетовыми стриями на животе, отеками, остеопорозом и базофильной опухолью 
гипофиза.

Недостаточность коры надпочечников

Недостаточность коры надпочечников разделяется на две формы: 1) связанную с пора-
жением самих надпочечников (первичная недостаточность надпочечников) и 2) связанную 
со сниженной продукцией АКТГ гипофизом (вторичная недостаточность надпочечников).

Ïåðâè÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü íàäïî÷å÷íèêîâ (áîëåçíü Àääèñîíà) возникает при 
идиопатической атрофии надпочечников, развивающейся чаще всего в результате их 
аутоиммунного поражения. Подтверждением аутоиммунного генеза недостаточности 
надпочечников является развитие у этих больных других аутоиммунных заболеваний 
(тиреотоксикоза, тиреоидита Хасимито, сахарного диабета, гипогонадизма). Возможно по-
ражение надпочечников при туберкулезе и грибковых заболеваниях. Нередко причиной 
недостаточности надпочечников являются двусторонняя адреналэктомия и длительная 
терапия стероидами. Редкими причинами деструкции надпочечников могут быть крово-
излияния в надпочечники при лечении антикоагулянтами и тромболитиками, метастазы 
злокачественных новообразований, СПИД и цитомегаловирусная инфекция. Вторичная 
надпочечниковая недостаточность развивается при патологии гипофиза и может быть вы-
звана любой из причин гипопитуитаризма.

В патогенезе заболевания основное значение имеет дефицит кортизола и альдостерона. 
В результате недостаточности кортизола развиваются гипотензия, нарушения углеводного, 
жирового и белкового обмена, повышается чувствительность к инсулину, увеличивается 
продукция АКТГ гипофизом и секреция β-липотропина, обладающего меланоцитстимули-
рующей активностью и вызывающего гиперпигментацию кожи и слизистых.

Уменьшение содержания альдостерона сопровождается усилением выведения из ор-
ганизма Na и снижением выведения К. Развиваются сдвиг электролитного баланса и де-
гидратация, и уменьшается объем циркулирующей крови, что в сочетании с ослаблением 
сократительной способности миокарда может привести к гипотензии и сердечной недо-
статочности.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ранними симптомами как первичной, так и вторичной недо-
статочности надпочечников являются утомляемость, слабость, заторможенность, вялость, 
потеря аппетита, тошнота и рвота, похудание, боли в животе, мышцах и суставах. Обычно 
выявляют гиперпигментацию кожи, которая наиболее заметна на слизистых оболочках, 
открытых и подвергающихся трению частях тела, темнеют ладонные складки, губы, на-
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ружные половые органы и околососковые кружки. При вторичной надпочечниковой недо-
статочности гиперпигментация не развивается – это единственное клиническое отличие 
вторичной от первичной надпочечниковой недостаточности.

У многих больных при прогрессировании заболевания развивается артериальная ги-
потония, усиливающаяся в положении стоя. АД снижается до 80/50 мм рт. ст. и ниже. Раз-
меры сердца уменьшаются, на ЭКГ видно снижение вольтажа комплекса QRS и удлинение 
интервала Q–Т, сердечный выброс снижается. Желудочно-кишечные нарушения стано-
вятся более выраженными: тошнота, рвота становятся постоянными, появляется понос, 
боли в животе усиливаются, напоминая иногда острый живот.

Больные становятся беспокойными и раздражительными. У некоторых больных раз-
вивается летаргия, спутанность сознания, депрессия, иногда возникают психозы.

 Острая недостаточность коры надпочечников

Патогенетическая сущность острой недостаточности коры надпочечников заключает-
ся в развитии адреналового криза или геморрагической деструкции обоих надпочечников.

Развитие острой недостаточности коры надпочечников может быть связано с адре-
наловым кризом, геморрагической деструкцией обоих надпочечников и быстрой отменой 
длительной стероидной терапии у больных с атрофией надпочечников. Адреналовый криз 
провоцируется обычно оперативным вмешательством или сепсисом. Геморрагическая де-
струкция может возникнуть при тяжелой сенсибилизации, антикоагулянтной терапии в 
подостром периоде инфаркта миокарда на фоне повышенной активности коры надпочеч-
ников и идиопатическом тромбозе надпочечников.

Адреналовый криз характеризуется резкой астенией. Усиливаются тошнота, рвота и 
боли в животе. Нередко повышается температура тела до высоких цифр. Артериальное 
давление снижается, возможны явления гиповолемического шока, пульс становится ните-
видным. Развивается помраченное сознание, переходящее в ступор.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В крови выявляют неспецифические отклонения: гипонатри-
емию (менее 130 мэкв/л), гиперкалиемию (более 5 мэкв/л), гипогликемию и эозинофилию. 
Уровни кортизола плазмы, свободного кортизола и 17-гидроксикортикостероидов в моче 
снижены. Более точная информация может быть получена с помощью теста с АКТГ. Вве-
дение АКТГ у здоровых людей вызывает увеличение выброса кортизола, при недостаточ-
ности надпочечников такая реакция отсутствует. 

Êîðîòêàÿ ïðîáà ñ ÀÊÒÃ. Внутривенно или внутримышечно вводят 0,25 мг АКТГ. До и 
через 30 мин определяют уровень кортизола сыворотки. Уровень кортизола должен под-
няться до 20 мкг% или выше, что свидетельствует о нормальной функции надпочечников.

Äëèííàÿ ïðîáà ñ ÀÊÒÃ проводится при обнаружении отклонений короткой пробы. 
АКТГ вводят в/в в дозе 0,25 мг за 24 ч. Содержание кортизола в плазме определяют до нача-
ла введения, через 12 и 24 ч. В норме уровень кортизола через 24 ч ≥40 мкг%. При вторичной 
надпочечниковой недостаточности выявляют промежуточный результат.

Ëå÷åíèå. Все больные аддисоновой болезнью должны получать заместительную те-
рапию глюкокортикоидами. Обычно назначают гидрокортизон (или кортизол) в дозе 20 мг  
внутрь каждое утро и 10 мг каждый вечер. Возможно назначение преднизолона (7,5 мг в 
день) дробными дозами. Для уменьшения действия на слизистую желудка кортизон боль-
ные должны принимать с твердой пищей или с молоком и антацидными препаратами.  
В случаях присоединения интеркурабельных заболеваний (простуда, обострение хрониче-
ского тонзиллита) дозу кортизона увеличивают до 40–80 мг/сут. Перед удалением зуба или 
малой хирургической операцией вводится дополнительное количество глюкокортикоидов и 
суточную дозу увеличивают до 100–125 мг. При направлении больных с недостаточностью  
надпочечников на крупную хирургическую операцию дозу увеличивают до 300–400 мг.  
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В день перед операцией вечером вводят 500 мг в/м, в день операции утром – 100 мг в/в, 
после операции каждые 8 ч – по 100 мг. На следующие двое суток дозу уменьшают на 50% 
и на третьи сутки доводят до обычной для больного дозы.

Заместительная терапия минералокортикоидами производится только при наличии 
показаний: слабости, снижении АД, низком уровне натрия и высоком уровне калия в сы-
воротке крови. Назначают флудрокортизон внутрь по 0,05–0,1 мг/сут. По показаниям 
можно вводить в/м ежедневно масляный раствор дезоксикортикостерона по 2–5 мг. Воз-
можно применение преднизолона 5–15 мг/сут внутрь.

Ëå÷åíèå àäðåíàëîâîãî êðèçà. В момент развития криза немедленно в/в вводят в тече-
ние 5–7 мин 100 мг гидрокортизон-натрий сукцинат и дополнительно в течение 24 ч через 
каждые 8 ч в/в по 100 мг. Одновременно с целью устранения дефицита внеклеточной жид-
кости проводят внутривенную инфузию физиологического раствора или 5% раствора глю-
козы. При этой терапии дополнительное введение минералокортикоидов бывает излиш-
ним. Показанием для их введения является сохранение артериальной гипотензии. После 
улучшения состояния больной должен получить питье, дозы стероидов в течение следую-
щих 3–4 дней снижают до поддерживающих. Заместительная терапия минералокортико-
идами возобновляется после прекращения в/в введения жидкости по показаниям.

Альдостеронизм

Альдостеронизм – состояние, характеризующееся гиперсекрецией надпочечниками 
минералокортикоида альдостерона. Выделяют первичный альдостеронизм, при котором 
гиперсекреция обусловлена патологией надпочечников, и вторичный, при котором гипер-
секреция альдостерона обусловлена заболеваниями других органов или систем, а не над-
почечников.

 Ïåðâè÷íûé àëüäîñòåðîíèçì (ñèíäðîì Êîííà) выявляется примерно у 1% больных ар-
териальной гипертонией. Гиперальдостеронизм развивается обычно у лиц от 30 до 50 лет.  
У женщин он встречается в два раза чаще. Синдром Конна у большинства больных обу-
словлен односторонней аденомой надпочечников, секретирующей альдостерон (альдо-
стеромой) и имеющей небольшие размеры (0,5–3 см). Реже (20–30% случаев) гипераль-
достеронизм бывает связан с мелкоузловой диффузной гиперплазией коркового слоя 
надпочечников, которую называют еще идиопатическим гиперальдостеронизмом.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Гиперсекреция альдостерона усиливает обмен натрия на ка-
лий и ионы водорода в дистальных почечных канальцах, приводящий к увеличению экс-
креции калия и водорода с мочой и в результате – к гипокалиемии. Одновременно усили-
вается реабсорбция натрия и увеличивается ОЦК.

Одним из основных симптомов гиперальдостеронизма является повышение АД, глав-
ным образом диастолического, проявляющееся головной болью. Характерно отсутствие 
отеков. Артериальная гипертония возникает в результате гипернатриемии. Гипокалиемия 
проявляется мышечной слабостью и утомляемостью. Длительно существующий гипераль-
достеронизм нередко приводит к нарушению способности почек к концентрации мочи, 
сопровождающемуся полиурией, полидепсией, азотемией и ХСН. Потеря почками калия 
и ионов водорода может привести к метаболическому алкалозу. Артериальная гипертония 
обусловливает гипертрофию левого желудочка, выявляемую с помощью ЭКГ и ЭхоКГ. 
Гипокалиемия приводит к увеличению продолжительности интервала Q–T и амплитуды 
зубца U и желудочковой экстрасистолии. Но отеки и хроническая сердечная недостаточ-
ность развиваются поздно и обычно сочетаются с развивающейся нефропатией.
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Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Гипокалиемия (уровень калия в сыворотке менее 3 моль/л) – 
основной критерий, позволяющий диагностировать первичный гиперальдостеронизм, но 
у некоторых больных с синдромом Конна может быть низкое содержание калия в сыворот-
ке. Если у больного с артериальной гипертонией, принимающего тиазидовые и петлевые 
диуретики, обнаруживают гипокалиемию, необходимо отменить диуретики, назначить 
препараты калия и через 2–3 недели повторно исследовать содержание калия в сыворотке 
крови. Гипокалиемия у больных с синдромом Конна сохраняется. Гипернатриемия (содер-
жание натрия в сыворотке более 150 ммоль/л) – характерный признак гиперальдостеро-
низма.

Уровень альдостерона у больных в сыворотке повышен (у женщин – более 0,85 
нмоль/л, у мужчин – более 0,65 нмоль/л), и суточная экскреция альдостерона превышает 
42,0 нмоль/сут. Но иногда показатели альдостерона у больных нормальные. Для дифферен-
циации уровней альдостерона у больных от уровней у здоровых проводят натриевую на-
грузку. Больному назначают хлорид натрия внутрь более 150 экв в течение 3 дней. До и по-
сле нагрузки исследуют экскрецию альдостерона в суточной моче. У больных с первичным 
альдостеронизмом экскреция альдостерона увеличивается. Существует второй вариант  
натриевой нагрузки. Больному в/в проводят инфузию 2000 мл изотонического раствора в 
течение 4 ч. Исследуют уровень альдостерона в плазме. У здоровых людей его уровень не 
превышает 0,65–0,85 ноль/л, у больных остается повышенным. Секреция альдостерона 
может подавляться введением калия и инфузией АКТГ. Диагностическое значение име-
ет определение ренина плазмы после назначения фуросемида. Ренин определяют утром 
и через 3 ч после приема больным 80 мг фуросемида. У здоровых его уровень значительно 
повышается, у больных с первичным альдостеронизмом этого не происходит. 

Локализацию альдостеромы устанавливают с помощью КТ живота. Но иногда опу-
холь при КТ не обнаруживают. В таких случаях проводят исследование содержания аль-
достерона в крови, взятой с помощью катетера из вен обоих надпочечников. На стороне 
поражения уровень альдостерона может быть в 2–3 раза выше, чем с другой стороны.

Исключительное значение имеет дифференциальный диагноз альдостеромы от иди-
опатического гиперальдостеронизма, при котором менее выражены гипокалиемия, повы-
шенный уровень альдостерона и низкая активность ренина. Концентрация альдостерона и 
ренина у больных с двусторонней гиперплазией после приема фуросемида через 4 ч выше, 
чем у больных с односторонней альдостеромой. При идиопатическом гиперальдостерониз-
ме высокое содержание альдостерона в пробах из вен обоих надпочечников одинаковое.

Ëå÷åíèå. Больным с односторонней альдостеромой показано хирургическое лече-
ние. После удаления аденомы излечение гипертензии наблюдается у 55–60% больных и 
улучшение состояния еще у 25% больных. При двусторонней гиперплазии надпочечни-
ков предпочтительнее проведение медикаментозной терапии. Назначают спиронолактон 
(антагонист альдостерона) в дозах 25–100 мг через 8 ч. Рекомендуют также ограничение 
потребления натрия в диете. У большинства больных купируются гипокалиемия и артери-
альная гипертензия. Оперативное лечение при двусторонней гиперплазии надпочечников 
показано при выраженной гипокалиемии, сопровождающейся клиническими симптома-
ми. Но улучшение состояния происходит у 25–40% больных, и сохраняется артериальная 
гипертония.

 Âòîðè÷íûé àëüäîñòåðîíèçì – синдром, обусловленный повышенной секрецией аль-
достерона нормальными надпочечниками в ответ на активацию ренин-ангиотензиновой 
системы. Вторичный альдостеронизм нередко развивается при быстром развитии арте-
риальной гипертонии, сопровождающейся возникновением первичной гиперпродукции 
ренина (первичным ренинизмом). Гиперпродукция ренина развивается также при сни-
жении почечного кровотока или почечного инфузионного давления. Подобные состояния 
возникают при стенозировании одной или обеих почечных артерий атеросклеротически-
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ми бляшками или фиброзно-мышечной гиперплазией при артериальном нефросклерозе 
(злокачественная гипертензия). Иногда первичный ренинизм возникает при ренинпроду-
цирующих опухолях, исходящих из юкстагломерулярных клеток и секретирующих ренин. 
Вторичный альдостеронизм у таких больных проявляется артериальной гипертензией, ги-
покалиемией, метаболическим алкалозом, значительным повышением активности ренина 
плазмы и уровня альдостерона. Опухоли выявляют при рентгенографическом исследова-
нии почек.

Вторичный альдостеронизм нередко развивается при заболеваниях, сопровождаю-
щихся отеками (сердечной недостаточности, циррозах печени, нефротическом синдроме). 
Повышенная секреция альдостерона, вероятно, связана в этих условиях с артериальной 
гиповолемией и снижением АД. Диуретики могут усилить вторичный альдостеронизм за 
счет уменьшения объема и усиления продукции ренина. Клиника вторичного альдостеро-
низма у таких больных характеризуется массивными отеками, артериальной гипотонией, 
гипокалиемией и иногда алкалозом.

Вторичный альдостеронизм у беременных является нормальной физиологической 
реакцией, вызываемой эстрогенами, увеличивающими уровень ренина в крови и актив-
ность ренина плазмы.

При вторичном альдостеронизме необходимо лечение основного заболевания. При 
отечном синдроме используют антагонист альдостерона – спиронолактон (альдактон, ве-
рошпирон) и обычные мочегонные средства.

Глава 72

ФЕОХРОМОЦИТОМА

 Феохромоцитома – гормонально-активная опухоль, происходящая из зрелых клеток 
хромаффинной ткани, чаще из мозгового слоя надпочечников. Значительно реже опухоль 
имеет вненадпочечниковую локализацию в симпатических ганглиях или около них (пара-
ганглиомы). Феохромоцитома выявляется у 0,1% больных с гипертонией. Заболевание раз-
вивается с одинаковой частотой у мужчин и женщин в возрасте 25–50 лет. 

Ýòèîëîãèÿ феохромоцитомы неизвестна. В 5% случаев выявляют семейную феохро-
моцитому, наследуемую по аутосомно-доминантному типу. Локализуется опухоль в 80% 
случаев в одном из надпочечников и в 10% случаев – в обоих надпочечниках. В 10% опу-
холь имеет вненадпочечниковую локализацию. Менее 10% из них – злокачественные. 

Ïàòîãåíåç заболевания обусловлен секрецией преимущественно катехоламинов. Но 
процессы их синтеза и запасания в феохромоцитомах сходны с таковыми в нормальных 
надпочечниках. Выброс  катехоламинов из надпочечников может быть вызван нарушением 
кровотока и некрозом опухолевой ткани. Высказывают предположение о возможном значе-
нии ЦНС в возникновении гипертонических кризов при феохромоцитомах. Но они не ин-
нервируются, следовательно, нервная стимуляция не влияет на секрецию катехоламинов.

Избыточная продукция адреналина или норадреналина определяет клинические 
проявления заболевания. Так, при преобладании адреналина могут наблюдаться более 
выраженные вегетативные нарушения (коллапс, возбуждение, тахикардия, расширение 
зрачков, гипергликемия), а при преобладании норадреналина – стойкое повышение АД, 
брадикардия, потливость. Повышение содержания катехоламинов стимулирует секрецию 
ренина и альдостерона, вызывает раннее развитие атеросклероза коронарных артерий, 
нарушает углеводный обмен вплоть до развития сахарного диабета.
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Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Наиболее частым симптомом является гипертензия, которая 
у 60% больных бывает постоянной, у половины из них возникают приступы или кризы. 
У остальных 40% артериальное давление повышается только во время приступа. Но у не-
которых больных выявляют гипотензию или коллапс при травмах или хирургических опе-
рациях. Артериальное давление нередко имеет высокие значения. Гипертензия может 
протекать злокачественно, и, как правило, резистентна к лечению гипотензивными сред-
ствами.

Кризы возникают обычно внезапно и часто, но могут быть и спорадическими с интер-
валами в несколько недель или месяцев. Характерны головная боль, боль за грудиной и в 
животе, сопровождающиеся тошнотой и рвотой. У многих больных развиваются возбуж-
дение, озноб, профузное потоотделение, сердцебиение, страх смерти. У некоторых боль-
ных могут быть эпилептиформные судороги.

Во время приступа может развиваться либо бледность, либо покраснение кожных 
покровов. Слизистые цианотичны, температура тела может достичь 39 °С и выше. Арте-
риальное давление резко повышено, иногда до угрожающего уровня, обычно сопровож-
дается тахикардией и иногда нарушениями ритма (экстрасистолией и пароксизмальной 
мерцательной аритмией). Вначале приступы бывают непродолжительными, но со време-
нем частота, продолжительность и их тяжесть увеличиваются. Выяснить причины кризов 
у большинства больных не удается. Возникновение приступов может быть спровоцирова-
но обильной едой; деятельностью, вызывающей смещение внутренних органов; глубокой 
пальпацией органов брюшной полости, особенно опухоли. Но психические стрессы обыч-
но не приводят к развитию кризов.

У половины больных развивается нарушение толерантности к углеводам вследствие 
торможения секреции инсулина и стимуляции продукции глюкозы печенью.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Диагноз феохромоцитомы подтверждается обнаружением в 
суточной моче повышенного содержания свободных (неконъюгированных) катехолами-
нов или их метаболитов (ванилилминдальной кислоты (ВМК) и метанефринов). Все пока-
затели равноценны по своей специфичности и чувствительности, поэтому для диагноза 
достаточно выявления одного показателя. При сборе мочи следует выполнять некоторые 
условия. Мочу следует собирать в условиях покоя. Исключаются больные, которым недав-
но было проведено исследование с использованием рентгеноконтрастных средств. Не сле-
дует назначать лекарственные средства (симпатомиметические амины, метилдофу, лево-
дофу), увеличивающие экскрецию катехоламинов в течение 2 недель. У больных с кризами 
сбор суточной мочи следует начинать с момента приступа гипертонии.

Экскреция с мочой свободных катехоламинов за 24 ч у больных с феохромоцитомой 
превышает 250 мкг (норма 100–150 мкг/сут). Целесообразно исследование экскреции 
адреналина, так как при надпочечниковых феохромоцитомах преобладает экскреция этого 
гормона. У больных экскреция адреналина превышает 50 мкг/сут (норма 0–13 мкг/сут).

Суточная экскреция метанефрина у здоровых составляет 0–1,0 мг и ВМК – 2–10 мг. 
У больных феохромоцитомой экскреция этих метаболитов увеличивается в 2–3 раза.

Катехоламины плазмы исследуют в настоящее время редко, только при клинической 
картине феохромоцитомы и неубедительных данных исследования суточной мочи. Обыч-
но исследуют базальную концентрацию катехоламинов в стандартных условиях. Рекомен-
дуется пробу крови на катехоламины брать с помощью поставленного венозного катетера 
через 30 мин пребывания больного в положении лежа в расслабленном состоянии. Диаг- 
ноз феохромоцитомы подтверждается при значительном повышении в плазме базальных 
уровней норадреналина (норма 0,09–1,8 нмоль/л) и адреналина (норма 135–270 нмоль/л).  
Но у трети больных они могут быть нормальными. Целесообразно проведение пробы с 
клонидином, снижающим тонус симпатической нервной системы. Клонидин назнача-
ют утром натощак 0,20 мг больным в возрасте 35–50 лет и 0,25 мг – в возрасте старше  
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50 лет. Непосредственно перед и через 60 и 90 мин после приема клонидина берут кровь 
для определения уровня катехоламинов. У здоровых и больных гипертонической болезнью 
клонидин снижает уровень катехоламинов в плазме и не влияет на уровень катехоламинов 
при феохромоцитоме.

Ñóïðåññèâíûå è ïðîâîêàöèîííûå ïðîáû. Из супрессивных проб применяют только 
пробу с фентоламином во время гипертонического криза с целью диагностики и пробно-
го лечения. После пробной дозы 0,5 мг в/в струйно вводят фентоламин в дозе 5 мг. При 
феохромоцитоме систолическое АД снижается как минимум на 35 мм рт. ст., диастоличе-
ское – на 25 мм рт. ст. через 2 мин. Гипотензивный эффект продолжается 10 мин. Ïðî-
âîêàöèîííûå ïðîáû îïàñíû è èñïîëüçîâàíèå èõ ïðàêòè÷åñêè ïîëíîñòüþ ïðåêðàùåíî. 
Надпочечниковые феохромоцитомы могут быть обнаружены с помощью КТ или МРТ над-
почечников. Феохромоцитомы, локализующиеся в грудной клетке, выявляют с помощью 
рентгенографии и КТ, локализующиеся в брюшной полости – с помощью МРТ. Для вы-
явления феохромоцитомы, расположенной в брюшной полости и не обнаруженной с по-
мощью МРТ, проводят аортографию. Кроме этих методов, используют сцинтиграфию с 
мета-131I-бензилгуанидином.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с гипертонической болезнью, катехоламино-
выми кризами, развивающимися при отмене клонидина и лечении ингибиторами МАО, и 
провокационными кризами у больных с нарушениями функции ЦНС, принимающих сим-
патомиметики. Проведение исследования экскреции катехоламинов в суточной моче по-
зволяет исключить эти состояния.

Ëå÷åíèå. Радикальным методом является оперативное лечение. Предоперационная 
подготовка направлена на стабильную блокаду α-адренорецепторов. С этой целью исполь-
зуют феноксибензамин, который назначают внутрь в начальной дозе 10 мг 2 раза в день. 
Дозу увеличивают на 10–20 мг через несколько дней до нормализации АД и прекращения 
приступов. Оптимальная доза у большинства больных 40–80 мг в день. При развитии тя-
желых гипертонических кризов применяют в/в фентоламин. У некоторых больных дли-
тельная α-адренергическая блокада может быть достигнута с помощью празозина – изби-
рательного антагониста α1-рецепторов. Препарат назначают в дозе 1,5–2,5 мг каждые 6 ч.

Блокаторы β-адренорецепторов не следует применять изолированно, так как они 
могут вызвать парадоксальное повышение АД. β-блокаторы назначают только после до-
стижения α-блокады, сопровождающейся тахикардией и аритмиями. Назначают неболь-
шие дозы пропранолола 10 мг 3–4 раза в день. Предоперационную подготовку проводят  
1–14 дней.

При хирургической операции непрерывно регистрируют АД, ЭКГ и центральное ве-
нозное давление. Осложнения операции – значительные колебания АД, нарушения ритма 
сердца и шок, обусловленные внезапным удалением источника гиперпродукции катехо-
ламинов. Гипотензию обычно купируют возмещением объема жидкости, гипертензию – 
в/в введением фентоламина, но может потребоваться нитропруссид натрия. Нарушения 
ритма и тахикардия купируются внутривенным введением пропранолола.

При неоперабельных опухолях проводят длительное лечение α- и β-блокаторами. При 
непереносимости адреноблокаторов или отсутствии эффекта назначают метирзин – ин-
гибитор тирозингидроксилазы, блокирующий образование катехоламинов опухолью. Ме-
тирзин надолго уменьшает выраженность симптомов феохромоцитомы. Облучение и хи-
миопрепараты при феохромоцитоме обычно не применяют.

Ïðîãíîç. После полного удаления феохромоцитомы у 75% больных нормализуется 
АД, у 25% давление остается повышенным, что обусловлено или сопутствующей гиперто-
нической болезнью, или выраженным склерозированием сосудов, возникшим в результа-
те предшествующей длительной гипертензии. Послеоперационная выживаемость в тече-
ние 5 лет достигает 95%, частота рецидивов менее 10%.
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Глава 73

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ

Патология женских половых желез проявляется обычно нарушением менструаций. 
Различают первичную аменорею, при которой не наступает менархе, и вторичную амено-
рею, при которой менструации прекращаются после менархе.

Первичная аменорея

 Первичная аменорея бывает обусловлена поражением гонад и внегонадной патоло-
гией. Поражение гонад развивается при дисгенезии гонад (синдром Тернера), синдромах 
тестикулярной феминизации и резистентных яичников. Внегонадными причинами явля-
ются гипогонадотропиновый гипогонадизм, нарушение продукции гонадолиберина в ги-
поталамусе и задержка менархе.

 Äèñãèíåçèÿ ãîíàä – хромосомная болезнь женщин, обусловленная отсутствием в 
кариотипе одной Х-хромосомы. Ведущее значение в патогенезе заболевания имеет отсут-
ствие яичников, которые заменяются соединительно-тканными тяжами без зародышевых 
клеток. Отсутствие ткани яичников приводит к дефициту эстрогена.

Основным клиническим синдромом является половой инфантилизм, проявляющийся 
отсутствием развития молочных желез и других вторичных половых признаков. У женщин 
небольшой рост – от 120 до 145 см, короткая шея, щитообразная грудная клетка, аномалии 
сердца и почек.

Назначение эстрогенов вызывает развитие вторичных половых признаков. Дополни-
тельное назначение прогестерона приводит к возникновению регулярных менструальных 
кровотечений, но беременность невозможна.

 Ñèíäðîì òåñòèêóëÿðíîé ôåìèíèçàöèè, форма ложного гермафродитизма, развива-
ется у генетических мужчин с кариотипом 46, XY, имеющих яички. Внешний вид больного 
– несомненная девочка. Наружные половые органы развиваются по женскому типу, но 
влагалище заканчивается слепым карманом, вместо фаллопиевых труб и матки имеются 
гипопластические мужские протоки. Недоразвитые яички могут локализоваться в брюш-
ной полости или больших половых губах. В период полового созревания развиваются мо-
лочные железы. Диагностируется синдром при отсутствии менархе или при обнаружении 
яичка. Рекомендуется обязательное удаление яичек из-за возможности их злокачествен-
ного перерождения. С целью сохранения вторичных половых признаков назначают эстро-
гены.

 Ñèíäðîì ðåçèñòåíòíûõ ÿè÷íèêîâ – неспособность яичников отвечать на стимуля-
цию гонадотропинами. Развивается при аутоиммунном разрушении яичников, поврежде-
нии яичников инфекционными процессами (эпидемический паротит, туберкулез и др.). 
Если повреждение яичников возникло в детском возрасте, вторичные половые признаки 
не развиваются или развиваются слабо. Характерны недоразвитие матки, влагалища и 
яичников и первичная аменорея.

Наиболее частой внегонадной причиной, приводящей к первичной аменорее, являет-
ся гипогонадотропиновый гипогонадизм, развивающийся при деструктивных поражениях 
гипоталамо-гипофизарной области, возникших в препубертатном периоде, и характери-
зующийся клиническими проявлениями гипопитуитаризма с первичной аменореей. Пер-
вичная аменорея может развиться также при нарушении образования гонадолиберина в 
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гипоталамусе, приводящем к дефициту гонадотропина. К первичной аменорее относится 
задержка менархе – отсутствие менструаций к 16-летнему возрасту.

Вторичная аменорея

Наиболее частыми причинами вторичной аменореи являются заболевания гипота-
ламо-гипофизарной системы и нарушения питания, сопровождающиеся уменьшением 
массы тела вследствие голодания, чрезмерного увлечения диетой или нейропсихической 
анорексии. Вторичная аменорея нередко развивается у женщин, имеющих чрезмерные 
физические нагрузки (балерин и спортсменок). Иногда аменорея развивается после пре-
кращения приема пероральных контрацептивов.

 Вторичная аменорея может быть связана с изменениями яичников. Вариантом такой 
аменореи является преждевременная менопауза, развившаяся в результате первичного 
истощения яичников, сходная с нормальной менопаузой, но развивающаяся до 40-летне-
го возраста. Вторичная аменорея может быть следствием тяжелой инфекции и ожирения, 
перенесенных девушкой в пубертатном периоде, и гормонального дисбаланса при некото-
рых эндокринных заболеваниях (гипотиреозе, дисфункции коры надпочечников, болезни 
Иценко-Кушинга).

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà обусловлена основным заболеванием. Характерны аменорея, 
обратное развитие вторичных половых признаков, возникает гипоплазия матки и наруж-
ных половых органов. В крови снижен уровень гонадотропных гормонов и эстрогенов. 
Уменьшается их экскреция с мочой.

Ëå÷åíèå направлено на устранение основного заболевания. Стимуляцию яичников 
проводят эстрогенными препаратами под тщательным врачебным наблюдением. Эстро-
генные препараты противопоказаны женщинам при злокачественных и доброкачествен-
ных новообразованиях половых органов, молочных желез и других органов (в возрасте до  
60 лет), при мастопатии, эндометрите и маточных кровотечениях.

Глава 74

ЗАБОЛЕВАНИЯ МУЖСКИХ ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ

Наиболее частой патологией половых желез у мужчин является гипогонадизм, обу-
словленный пониженной секрецией андрогенов яичками. Различают первичный и вторич-
ный гипогонадизм.

 Ïåðâè÷íûé ãèïîãîíàäèçì развивается вследствие непосредственного поражения 
яичек патологическим процессом или в результате кастрации. Гипогонадизм проявляется 
нарушением сперматогенеза в извитых семенных канальцах, приводящим к стерильности, 
и синтеза тестостерона в клетках Лейдига, приводящего к неадекватному развитию и под-
держанию вторичных половых признаков.

Первичный гипогонадизм (гипергонадотропный гипогонадизм) развивается при 
врожденном повреждении яичек, наличием двух или более Х-хромосом (синдром Кляйн-
фелтера), и характеризуется ответной стимуляцией ЛГ и ФСГ. Причинами первичного 
гипогонадизма могут быть тестикулярная агенезия, проявляющаяся отсутствием яичек в 
мошонке или в паховых каналах и полового созревания после 7–14 недель гестации, по-
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вреждения яичек при орхите, например, при эпидемическом паротите, травмах, операци-
ях, лучевой терапии, крипторхизме и химиотерапии по поводу рака.

Клиническая картина зависит от возраста, в котором произошло повреждение яичек. 
Если тестикулярная недостаточность развилась до полового созревания, то характерными 
симптомами являются небольшой пенис, маленькие яички, отсутствие сперматозоидов, 
скудное оволосение на лице и теле и "евнухоидный вид". У больных сохраняется высокий 
голос. Характерен высокий рост с непропорционально длинными конечностями (размах 
рук на 6 см больше роста). Если недостаточность яичек развилась после полового созрева-
ния, у больных постепенно частично регрессируют вторичные половые признаки, замед-
ляется рост волос на лице и теле, снижается мышечная масса. Как правило, утрачивается 
либидо и потенция.

 Âòîðè÷íûé ãèïîãîíàäèçì развивается при нарушениях гипоталамо-гипофизарной 
системы, называется гипогонадотропным гипогонадизмом и характеризуется дефицитом 
ЛГ и ФСГ с последующей недостаточностью тестостерона. Гипогонадотропный гипогона-
дизм обычно развивается при гипопитуитаризме, синдроме Колмена – врожденных де-
фектах развития по средней линии (агенезия обонятельных долей, аносмия, расщепление 
неба) и задержке полового развития.

Ведущее значение в патогенезе вторичного гипогонадизма имеет уменьшение про-
дукции андрогенов вследствие недостаточной секреции гонадотропных гормонов.

Клиническая картина вторичного гипогонадизма аналогична таковой при первичном 
гипогонадизме. Восстановление сперматогенеза у больных с первичным поражением яи-
чек невозможно. При гипогонадотропном гипогонадизме можно вызвать сперматогенез, 
стимулируя яички инъекциями хорионического гонадотропина по 1500 ЕД в/м 3 раза в не-
делю и менопаузного гонадотропина. Возможно введение пульсовых доз гонадолиберина 
каждые 90–120 мин. Дефицит тестостерона может быть уменьшен инъекциями пролонги-
рованных препаратов тестостерона (депо тестостерона).

Глава 75

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

 Сахарный диабет – заболевание, обусловленное абсолютной или относительной не-
достаточностью инсулина, проявляющееся метаболическими нарушениями, поражения-
ми мелких (ретинопатия, нефропатия) и крупных (атеросклероз) кровеносных сосудов и 
периферической нейропатией.

Сахарный диабет относится к наиболее частым эндокринным болезням. По данным 
национального опроса по проблемам здоровья в 1993 г., распространенность сахарного 
диабета в США была оценена в 3,1%, в Швеции – в 1,5%, в Испании – 1,8%, среди итальян-
цев в возрасте старше 40 лет распространенность сахарного диабета составила 1,9%. Ев-
ропейская группа эпидемиологии сахарного диабета повторно проанализировала данные 
по обследованию 17881 человек в возрасте 17–92 лет в 8 странах Европы и отметила, что 
распространенность сахарного диабета составила 7,7%. Международным комитетом экс-
пертов при Американской диабетической ассоциации предложены следующие диагности-
ческие критерии сахарного диабета (табл. 77).

1. Классические симптомы сахарного диабета (полиурия, полидипсия, необъяснимая 
потеря веса) и концентрация глюкозы в плазме венозной крови, взятой в произ-
вольное время 11,1 ммоль/л и более.
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2. Концентрация глюкозы в плазме венозной крови натощак (не менее 8 ч голодания) 
7,0 ммоль/л и более.

3. В стандартном двухчасовом пероральном тесте на толерантность к глюкозе (ПТГ) 
концентрация глюкозы в плазме венозной крови 11,1 ммоль/л и более через 2 ч  
после приема глюкозы (1,75 г/кг, но не более 75 г; в виде водного раствора).

Таблица 77
Диагноз СД и гипергликемии других категорий (ВОЗ, 1999)

Диагноз

Концентрация глюкозы ммоль/л (мг/дл)

Цельная кровь Плазма

венозная капиллярная венозная капиллярная

СД:

натощак ≥6,1
(≥110)

≥6,1
(≥110)

≥7,0
(≥126)

≥7,0
(≥126)

через 2 ч после нагрузки глюкозой ≥10,0
(≥180)

≥11,1
(≥200)

≥11,1
(≥200)

≥12,2
(≥220)

Нарушенная толерантность к глюкозе:

натощак (если определяется) <6,1
(<110)

<6,1
(<110)

<7,0
(<126)

<7,0
(<126)

через 2 ч после нагрузки глюкозой ≥6,7
(≥120)

и <10,0
(<180)

≥7,8
(≥140)

и <11,1
(<200)

≥7,8
(≥140)

и <11,1
(<200)

≥8,9
(≥160)

и <12,2
(<220)

Нарушенная гликемия:

натощак ≥5,6
(≥100)
и <6,1
(<110)

≥5,6
(≥100)
и <6,1
(<110)

≥6,1
(≥110)
и <7,0
(<126)

≥6,1
(≥110)
и <7,0
(<126)

через 2 ч (если определяется) <6,7
(<120)

<7,8
(<140)

<7,8
(<140)

<8,9
(<160)

Если концентрация глюкозы в плазме крови натощак составляет 6,1–7,0 ммоль/л, а по-
сле нагрузки глюкозой – 6,7–8,9, диагностируют "нарушение толерантности к глюкозе".

"Нарушенная гликемия натощак" диагностируется при концентрации глюкозы нато-
щак в плазме крови – 5,6–6,1 и после нагрузки глюкозой 6,7–7,8.

Êëàññèôèêàöèÿ
Классификация сахарного диабета приведена ниже. В этой классификации сахарный 

диабет подразделяется на диабет 1-го и 2-го типов. Тип диабета указывается арабскими,  
а не римскими цифрами. В названии заболевания исключены прилагательные инсулиноза-
висимый и инсулинонезависимый.

Этиологическая классификация нарушения гликемии (ВОЗ, 1999)

1. СД 1-го типа (деструкция β-клеток, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой недо-
статочности):

 А. Аутоиммунный.
 Б. Идиопатический.

2. СД 2-го типа (от преимущественной резистенции к инсулину с относительной инсулиновой 
недостаточностью до преимущественного секреторного дефекта с инсулиновой резистент-
ностью или без нее).

3. Другие специфические типы диабета:
 А. Генетические дефекты β-клеточной функции.
 Б. Генетические дефекты в действии инсулина.
 В. Болезни экзокринной части поджелудочной железы.
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 Г. Эндокринопатии.
 Д. Диабет, индуцированный лекарствами или химикалиями.
 Е. Инфекции.
 Ж. Необычные формы иммунно-опосредованного диабета.
4. Другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с диабетом.
5. Гестационный СД.

Этиология и патогенез сахарного диабета 1-го типа

Сахарный диабет 1-го типа развивается при разрушении большей части β-клеток под-
желудочной железы. Деструкция β-клеток обусловлена аутоиммунными реакциями у лиц 
с наследственной предрасположенностью к сахарному диабету. Но сахарный диабет 1-го 
типа сравнительно редко развивается у ближайших родственников больного (табл. 78). 
Если болен отец, риск болезни у ребенка в 2–4 раза выше, чем если больна мать. Относи-
тельно низкий риск прямого наследования сахарного диабета позволяет больным иметь 
детей, если они этого хотят. 

Механизм наследования сахарного диабета точно не установлен. Существует мнение, 
что наследственная предрасположенность детерминируется несколькими генами, распо-
ложенными на 2, 6, 11 и 15 хромосомах. Главный диабетический локус находится в области 
НLA на коротком плече 6-й хромосомы. В области НLA имеется несколько локусов, обозна-
чаемых буквами А, В, С, DP, DQ и DR, а аллели каждого локуса обозначаются комбинация-
ми букв и цифр, например, НLA-DR3.

Таблица 78
Риск сахарного диабета 1-го типа  (по M.A. Arkinson, N.K. MacLaren, 1994)

Группа Риск%

Родственники больного сахарным диабетом 1-го типа

Родители 3

Дети

Если болен отец 8

Если больна мать 3

Родные братья и сестры

Однояйцовые близнецы 33

Совпадения генотипов HLA 15

Совпадение одного из гаплотипов HLA 5

Несовпадение генотипов HLA 1

Абсолютное большинство больных сахарным диабетом 1-го типа имеют гаплотипы 
НLA-DR3, НLA-DR4 или НLA-DR3/DR4. При последующем типировании локусов НLA-DQ  
и НLA-DR было установлено основное значение сублокуса НLA-DКВ1 в патогенезе за-
болевания. Выявлено, что к предрасполагающим аллелям этого сублокуса относятся  
НLA-DQВ1*0201 и НLA-DQВ1*0302, причем высокий риск заболевания характерен для ге-
терозигот НLA-DQВ1*0201/0302. Однако для развития болезни необходимо воздействие 
внешних факторов. Существует точка зрения, что одним из таких факторов является 
вирусная инфекция (корь, краснуха, острый гепатит, вирус Коксаки), которая способна 
поражать β-клетки, вызывая инсулит – лимфоцитарную инфильтрацию островков под-
желудочной железы, и стимулировать аутоиммунную реакцию. Доказано, что разрушение 
β-клеток при сахарном диабете 1-го типа обусловлено иммунной системой. У таких боль-
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ных обнаруживают антитела к антигенам β-клеток, инсулину, глутаматдекарбоксилазе, 
карбоксипептидазе и другим антигенам цитоплазмы, что позволяет отнести сахарный диа-
бет 1-го типа к аутоиммунным заболеваниям.

Существует гипотеза о том, что развитие сахарного диабета 1-го типа может быть свя-
зано со вскармливанием грудных детей коровьим молоком. Подтверждается эта гипотеза 
обнаружением у больных антител к бычьему альбумину, способных связываться с поверх-
ностным белком β-клеток – антигеном р 69.

Аутоиммунную деструкцию β-клеток вызывают экспрессия клеток под воздействием 
вирусной инфекции, токсических веществ и пищевых белковых антигенов, против кото-
рых развивается аутоиммунный процесс, и стимулирование продукции цитокинов. Воз-
можен механизм индукции апоптоза (запрограммированной гибели клеток). Основное 
значение придается молекулярной мимикрии – сходству аминокислотных последователь-
ностей нормального тканевого белка и чужеродного антигена. По этому механизму дей-
ствует обычно альбумин и вирус Коксаки, один из белков которого гомологичен глутамат-
декарбоксилазе β-клеток, антитела к которой находят в крови больных сахарным диабетом 
1-го типа.

Разрушение β-клеток обусловлено клеточным и гуморальным звеньями иммунной си-
стемы и происходит медленно. Заболевание развивается постепенно. Секреция инсулина 
на первой стадии сохраняется, уровень глюкозы натощак нормальный, но обнаруживают 
антитела к антигенам β-клеток. Следующая стадия характеризуется нарушением толерант-
ности к глюкозе, но уровень глюкозы натощак остается нормальным. Диагноз сахарного 
диабета ставят с момента выявления гипергликемии натощак, но клиника его напоминает 
сахарный диабет 2-го типа, так как у больных не бывает кетоацидоза даже без лечения. 
Только при разрушении большей части (75–80%) β-клеток развивается потребность в ин-
сулинотерапии. При отсутствии этого лечения у больных возможен кетоацидоз, особенно 
при стрессах. При идиопатическом сахарном диабете 1-го типа этиология и патогенез не-
известны.

Этиология и патогенез сахарного диабета 2-го типа

Прежнее название сахарного диабета 2-го типа – инсулинонезависимый сахарный 
диабет тип II. Замена терминов была обусловлена тем, что многие больные инсулинонеза-
висимым сахарным диабетом со временем нуждаются в инсулине, и у них возможно раз-
витие кетоацидоза.

Сахарный диабет 2-го типа имеет значительно большую распространенность, чем 
сахарный диабет 1-го типа (90%), и чаще носит семейный характер, но механизм его на-
следования неизвестен. Конкордантность по сахарному диабету 2-го типа у однояйцовых 
близнецов достигает 80%, и примерно 40% родных братьев и сестер и 30% детей больного 
или заболевают, или имеют нарушенную толерантность к глюкозе.

Ïàòîãåíåç сахарного диабета 2-го типа зависит от нарушений секреции инсулина и 
его действия на ткани-мишени. В развитии заболевания выделяют три периода. В первый 
период выявляется инсулинорезистентность, но уровень глюкозы нормальный за счет 
гиперинсулинемии. Во второй период инсулинорезистентность становится более выра-
женной, и, хотя гиперинсулинемия сохраняется, появляется гипергликемия после еды.  
В третьем периоде секреция инсулина начинает снижаться, выявляются гипергликемия 
натощак и другие симптомы сахарного диабета.

Существует мнение, что инсулинорезистентность является первичной и вызывает 
компенсаторную гиперсекрецию инсулина. Но гиперинсулинемия может привести к раз-
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витию инсулинорезистентности. Следовательно, первичным нарушением может быть 
дисфункция β-клеток. Предполагают, что у части больных инсулинорезистентность мо-
жет быть обусловлена усиленным синтезом в печени жиров и их накоплением в скелет-
ных мышцах. Окисление большой массы жиров нарушает синтез гликогена и утилизацию 
глюкозы. Поэтому ожирение, которым страдают многие больные сахарным диабетом 2-го 
типа, является причиной инсулинорезистетности. Но гиперинсулинемия и инсулинорези-
стентность могут быть у больных, не страдающих ожирением.

Снижение секреции в третьем периоде может быть обусловлено или генетическим 
дефектом, или токсическим действием на β-клетки избытка продуктов метаболизма (глю-
козы и длинноцепочных жирных кислот).

В настоящее время установлен главный метаболический дефект при сахарном диабе-
те 2-го типа – нарушение синтеза гликогена. Поглощение глюкозы клетками не меняется, 
ни гликолиз, ни кислородное расщепление глюкозы не нарушаются. При сахарном диабе-
те 2-го типа масса β-клеток у больных не изменена, а масса α-клеток увеличена.

В классификации выделены другие специфические типы диабета. Существует форма 
ñàõàðíîãî äèàáåòà ñ ãåíåòè÷åñêèìè äåôåêòàìè β-êëåòî÷íîé ôóíêöèè, к которым относит-
ся юношеский сахарный диабет 2-го типа (MODY – Moturity-Onset-Diabetes of the Young). 
Доказано, что в его патогенезе основное значение имеет нарушение определенных генов. 
Установлено, что это заболевание имеет три варианта, обусловленные тремя мутациями. 
Это мутации гена HNF4A, расположенного на длинном плече 20-й хромосомы (вариант 
MODY 1), гена гексокиназы, расположенного на коротком плече 7-й хромосомы (вариант 
MODY 2), и гена ТСF-1, расположенного на длинном плече 12-й хромосомы (MODY 3). Раз-
витие заболевания сочетается с моногенным дефектом функции клеток. Эта форма диа-
бета наследуется аутосомно-доминантно и характеризуется умеренной гипергликемией и 
отсутствием склонности к кетоацидозу.

Ãåíåòè÷åñêèå äåôåêòû â äåéñòâèè èíñóëèíà могут приводить к семейным случаям 
сахарного диабета 2-го типа. К ним относятся случаи, протекающие с образованием му-
тантных или аномальных инсулинов: "чикагский инсулин" – мутация инсулина, в моле-
куле которого фенилаланин в положении В25 заменен на лейцин; "лос-анджелесский ин-
сулин", в молекуле которого фенилаланин в положении В24 заменен на лейцин; "инсулин 
Вакаяма", в молекуле которого в положении А3 аминокислота валин заменена на лейцин. 
Установлено развитие сахарного диабета при мутации митохондриального гена, приводя-
щей к  MEЛAS синдрому, проявляющегося митохондриальной миопатией, лактатацидозом, 
энцефалопатией, инсультоподобными эпизодами и сахарным диабетом 2-го типа. В клини-
ке могут быть различной степени выраженности гиперинсулинемия и гипергликемия.

Çàáîëåâàíèÿ ýíäîêðèííîé ÷àñòè ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû: хронический панкреатит, 
фиброкалькулезная панкреатопатия, кистозный фиброз, неоплазия и другие – сопровож-
даются сахарным диабетом при вовлечении в патологический процесс значительной части 
железы и характеризуются нарушениями ее экзокринной функции и недостаточностью 
секреторной функции β-клеток.

Ê ýíäîêðèíîïàòèÿì, сопровождающимся развитием сахарного диабета, относятся 
феохромоцитома, акромегалия, синдром Иценко–Кушинга, глюкагонома, гипертиреоз. 
Причиной сахарного диабета при эндокринопатиях является гиперсекреция гормонов, 
обладающих выраженным контринсулиновым действием. К этой же группе относится ги-
пергликемия при инфаркте миокарда, ожоговой болезни, травмах и других угрожающих 
жизни состояниях, сопровождающихся секрецией катехоламинов и глюкагона.

Многие лекарственные средства и токсические вещества нарушают толерантность к 
глюкозе и индуцируют сахарный диабет: а) гормональные вещества, б) α- и β-адренергиче-
ские агонисты, в) β-блокаторы, г) диуретики и гипотензивные препараты; д) анальгетики и 
нестероидные противовоспалительные вещества и другие.
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Вирусные инфекции в новой классификации выделены в отдельную группу факторов, 
приводящих к деструкции β-клеток и способных вызвать развитие сахарного диабета. Ве-
роятно, вирусная теория патогенеза сахарного диабета нуждается в уточнении. Но при са-
харном диабете 1-го типа вирусная инфекция может быть отнесена к внешним факторам.

Диабет беременных (гестационный диабет) выявляется у 2–3% ранее не болевших 
диабетом беременных обычно в последнем триместре беременности. Основной причиной 
диабета являются повышение потребности в инсулине при беременности и недостаточ-
ность его секреции β-клетками.

Гипергликемия может привести к перинатальной смертности и развитию врожден-
ных уродств. Поэтому важно своевременно диагностировать заболевание и проводить ле-
чение до самых родов. После родов уровень глюкозы плазмы у большинства женщин нор-
мализуется, но у некоторых больных возможно развитие диабета через 5–15 лет.

Клиническая картина

Сахарный диабет 1-го типа обычно начинается до 35 лет. Возможно развитие заболе-
вания в возрасте 45 и больше лет. Но у большинства таких больных первым клиническим 
синдром может быть диабетический кетоацидоз, являющийся причиной их госпитализа-
ции. Классические симптомы (полиурия, полидипсия и полифагия) у многих больных воз-
никают внезапно в течение нескольких дней. Характерна быстрая потеря массы тела.

Концентрация инсулина плазмы снижена, а глюкагона повышена. Диагностическое 
значение имеет определение уровня гликолизированного гемоглобина А1с в крови, кото-
рый в небольшом количестве (меньше 6%) имеется у здоровых людей. При гипергликемии 
его содержание увеличивается и превышает 10%.

Сахарный диабет 2-го типа начинается, как правило, после 40 лет. Симптомы нарас-
тают постепенно, заболевание иногда обнаруживают случайно при исследовании крови во 
время профилактического обследования. Многие больные страдают ожирением.

Концентрация инсулина плазмы при сахарном диабете 2-го типа в отличие от сахар-
ного диабета 1-го типа нормальная или увеличенная, но не соответствует повышенному 
содержанию глюкозы в плазме, т. е. имеется относительный дефицит инсулина. У больных 
сахарным диабетом 2-го типа не бывает диабетического кетоацидоза, но возможно разви-
тие гиперосмолярной комы.

Острые осложнения сахарного диабета

К острым осложнениям относится диабетический кетоацидоз, гиперосмолярная и ги-
пергликемическая комы.

 Äèàáåòè÷åñêèé êåòîàöèäîç развивается у больных с сахарным диабетом 1-го типа 
при дефиците инсулина и относительном или абсолютно избытке глюкагона. Обычно это 
осложнение бывает вызвано перерывом в инъекциях инсулина. Возможно также его воз-
никновение на фоне продолжающейся инсулинотерапии в случаях развития инфекций, 
хирургических вмешательств, эмоциональных стрессов и избыточного потребления алко-
голя, повышающих потребность в инсулине. Если дефицит инсулина является причиной 
подъема уровня глюкагона, то при стрессах высокое содержание глюкагона обусловлено 
гормонами стресса (адреналином, норадреналином, кортизолом и СТГ), стимулирующими 
секрецию глюкагона и блокирующими секрецию инсулина. В результате нарушается ути-
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лизация глюкозы периферическими тканями и усиливается образование глюкозы в пече-
ни в результате стимуляции глюконеогенеза, гликогенолиза и ингибирования гликолиза. 
Субстратом для глюконеогенолиза являются аминокислоты, образующиеся при распаде 
белка в периферических тканях. Развившаяся выраженная гипергликемия вызывает осмо-
тический диурез, что сопровождается гиповолемией, обезвоживанием и потерей крови, 
калия, фосфата и других веществ с мочой.

Одновременно в печени начинается образование кетоновых тел (кетогенез) из сво-
бодных жирных кислот, поступающих из депо в жировой ткани. Печень продуцирует из-
быточное количество β-оксимасляной и ацетоуксусной кислот, утилизация которых пери-
ферическими тканями также нарушается.

В патогенезе кетогенеза большое значение имеет глюкагон. Глюкагон повышает уро-
вень корнитина в печени, способствующего поступлению жирных кислот в митохондрии, 
где они подвергаются β-окислению с образованием кетоновых тел. Глюкагон, кроме того, 
уменьшает содержание в печени ингибитора окисления жирных кислот – малонил-КоА. 
Эти реакции приводят к активации карнитинпальмитоилтрансферазы I и усилению кето-
генеза (схема 5).

В крови происходи соединение ионов водорода кетоновых тел с бикарбонатом, что 
сопровождается снижением содержания буфера сыворотки и рН. Развивающаяся гипер-
вентиляция снижает концентрацию двуокиси углерода в артериальной крови, а β-оксимас-
ляная и ацетоуксусная кислоты способствуют увеличению анионной разницы. В результа-
те развивается метаболический ацидоз в сочетании с увеличенной анионной разницей.

Дефицит инсулина
  ↓
 Активация липолиза в жировой ткани
   ↓
 Увеличение концентрации свободных жирных кислот 
  в плазме
   ↓
 Поступление жирных кислот в печень
   ↓
   + →Усиленный кетогенез
     ↑
   Активация карнитинпальмитоилтрансферазы I
     ↑
  Увеличение содержания карнитина в печени
    ↑
 Снижение содержания малонил-КоА в печени
   ↑
Избыток глюкагона

Схема 5. Регуляция кетогенеза (Vc Garry J.D., Forster D.W., 1976)

Диабетический кетоацидоз может развиваться внезапно, в течение нескольких часов, 
или постепенно, в течение нескольких дней. У больных снижается аппетит, усиливается 
диурез, появляются тошнота, рвота и боль в животе, которая носит разлитой характер и не 
имеет четкой локализации. Тяжелый ацидоз вызывает гипервентиляцию (дыхание Куссма-
уля), которая является компенсаторной реакцией, так как усиливает выделение двуокиси 
углерода и уменьшает его метаболический ацидоз. В выдыхаемом воздухе часто определя-
ется запах ацетона. При осмотре выявляют сухость кожи и слизистых, снижение тургора 
кожи и тонуса периферических мышц, отражающих состояние дегидратации. Температу-
ра тела нормальная или пониженная. Снижается объем циркулирующей крови, возникает 
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ортостатическая гипотония, но шок развивается редко. При прогрессировании кетоацидо-
за нарушается сознание, у 10% больных развивается кома.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Уровень глюкозы плазмы значительно повышен, составляет в 
среднем 22 ммоль/л (400 мг%). Очень высокий уровень глюкозы плазмы выявляют при син-
дроме Кимиллстила–Уилсона. Уровни β-оксимасляной и ацетоуксусной кислот и ацетона 
в сыворотке повышены. Уровень бикарбоната сыворотки меньше 10 мэкв/л, анионная раз-
ница увеличена. Уровень калия в сыворотке вначале нормальный или высокий (следствие 
его перемещения из внутриклеточного пространства во внеклеточное). Позже концентра-
ция калия в сыворотке снижается. Концентрация сывороточного натрия обычно снижена 
из-за выведения по осмотическому градиенту из клеток в плазму. Осмоляльность сыворот-
ки обычно выше 300 мосмоль/кг. В моче повышены уровни глюкозы и кетоновых тел.

Анамнестические указания на наличие у больного сахарного диабета 1-го типа, кли-
нические проявления, гипергликемия, гиперкетонемия, глюкозурия и кетонурия позволя-
ют быстро и точно диагностировать диабетический кетоацидоз.

Дифференциальный диагноз кетоацидоза проводят с лактацидозом, уремией и голо-
данием, при которых развивается метаболический ацидоз с увеличенным анионным ин-
тервалом. В отличие от диабетического кетоацидоза при указанных состояниях в моче от-
сутствует глюкоза и кетоновые тела.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят также с алкогольным кетоацидозом, который 
обычно развивается после запоя. Алкогольный кетоацидоз сопровождается диспептиче-
скими расстройствами, болями в животе, но уровень глюкозы плазмы низкий. Гипергли-
кемия выявляется лишь у отдельных больных и не превышает 15 ммоль/л. Алкогольный 
кетоацидоз, в отличие от диабетического, легко устраняется в/в инфузией глюкозы и на-
значением тиамина и других водорастворимых витаминов.

Ëå÷åíèå диабетического кетоацидоза включает инсулинотерапию, дегидратацию, 
возмещение потерь минеральных веществ и электролитов и лечение сопутствующих 
осложнений и состояний.

Инсулин при диабетическом кетоацидозе следует вводить внутривенно. Начальную 
дозу инсулина короткого действия 0,1 ЕД/кг вводят внутривенно струйно с последующей 
инфузией 0,1 ЕД/кг/ч, т.е. примерно 4–8 ЕД/ч вплоть до устранения кетоацидоза. Если 
через 2–3 ч после начала инсулинотерапии уровень гликемии не снижается, дозу инсу-
лина в последующий час увеличивают вдвое. Скорость снижения гликемии – не более  
5,5 ммоль/л/ч и не ниже 13–14 ммоль/л в первые сутки. При более быстром снижении 
возникает опасность синдрома осмотического дисбаланса и отека мозга. Инфузионная те-
рапия обычно продолжается несколько часов до снижения глюкозы плазмы до 5,5 моль/л 
(75–100 мг%), кетоновых тел и повышения рН. Но некоторым больным этих доз не хвата-
ет, что, вероятно, связано с сильно выраженной инсулинорезистентностью, необходимо 
введение более высоких доз инсулина со скоростью 20 до 50 ЕД/ч, с помощью больших 
доз инсулина легче достигается насыщение рецепторов инсулина как при наличии аутоан-
тител, так и других факторов, способствующих инсулинорезистентности. При невозмож-
ности проведения внутривенной инсулинотерапии возможно внутримышечное введение 
инсулина по следующей схеме: начальная доза – 20 ЕД инсулина короткого действия в/м; 
последующие введения – по 6 ЕД инсулина короткого действия 1 раз в час. После купи-
рования гипергликемии и ацидоза и исчезновения кетоновых тел из мочи переходят на 
подкожное дробное лечение инсулином короткого действия каждые 4–5 ч дозами в зави-
симости от уровня гликемии. С первого дня после перевода на подкожную инсулинотера-
пию возможно введение пролонгированного инсулина в дополнение к инсулину короткого 
действия в дозах 10–12 ЕД 2 раза в сутки.

Äåãèäðàòàöèÿ корректируется инфузионной терапией. Дефицит жидкости при кето-
ацидозе составляет 3–5 л, его возмещают солевыми растворами. В первые 2 часа после 
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госпитализации в/в быстро вводят 1–2 л изотонического 0,9% раствора хлорида натрия. 
При повышении концентрации натрия до 155 мэкв/л вводят гипотонический (0,45%) раст- 
вор NaCl с меньшей скоростью (300–500 мл физраствора в последующие часы).

Инсулинотерапия снижает глюкозу плазмы еще до устранения кетоацидоза. При паде-
нии уровня глюкозы до 11–12 ммоль/л (200–250 мг%) для предупреждения гипогликемии 
вводят 5% раствор глюкозы. Если исходно глюкоза плазмы меньше 20 ммоль/л (400 мг%) 
глюкозу водят с самого начала лечения. Иногда регидратация снижает глюкозу плазмы в 
результате увеличения диуреза и, следовательно, глюкозурии и снижения катехоламинов 
и кортизола без применения инсулина.

Важным в лечении диабетического ацидоза является âîçìåùåíèå êàëèÿ, запасы ко-
торого в организме низки. В начале метаболического ацидоза концентрация калия сыво-
ротки повышена. Но на фоне инсулинотерапии развивается дефицит калия, угрожающий 
жизни больного. Поэтому необходимо через 2 ч от начала лечения с момента увеличения 
диуреза при нормальном или низком уровне калия в сыворотке введение раствора хлорида 
калия со скоростью 15–20 мэкв/ч только в периферические вены. При введении калия 
рекомендуется постоянный мониторинг ЭКГ.

При инсулинотерапии возможен вход фосфатов в клетки и уменьшение их в плазме. 
Потеря фосфатов возмещается введением фосфата калия со скоростью 10–20 ммоль/ч до 
общей дозы 40–60 ммоль/л.

Бикарбонат вводят при падении рН артериальной крови ниже 7,1. Но если диабети-
ческий кетоацидоз сопровождается шоком или комой, или имеется выраженная гиперка-
лиемия, бикарбонат можно вводить с началом лечения. Бикарбонат натрия в дозе 88 мэкв 
(2 ампулы) растворить в 1 л 0,45% NaCl и вводить вместо физиологического раствора.

Диабетический кетоацидоз может осложняться инфекцией мочевыводящей системы, 
выявление и лечение которой должно проводиться с началом лечения кетоацидоза. Воз-
можно развитие отека мозга, проявляющегося головной болью, помрачением сознания и 
психическими нарушениями. При осмотре глазного дна выявляют отек соска зрительного 
нерва.

Летальность при отеке мозга очень высокая. Данное осложнение требует неотложно-
го специального лечения.

Артериальные тромбозы (инсульты, инфаркт миокарда, ишемия конечностей) лечат 
антикоагулянтнами и проводят тромбэктомию.

 Ãèïåðîñìîëÿðíàÿ íåêåòîàöèäîòè÷åñêàÿ êîìà встречается реже кетоацидотической, 
чаще бывает у пожилых больных сахарным диабетом 2-го типа.

Гиперосмолярный синдром может развиваться после тяжелого стресса, при инсульте 
и при чрезмерном употреблении углеводов. Предрасполагающими факторами могут быть 
инфекция, потеря жидкости при приеме диуретиков, инкурентные заболевания. В патоге-
незе этого синдрома имеет значение нарушение выделения глюкозы почками при нефро-
ангиосклерозе, осложненном острой почечной недостаточностью, или при ренальной азо-
темии. Гипергликемия нарастает в течение нескольких дней или недель, сопровождается 
осмотическим диурезом и дегидратацией. Но количество инсулина достаточное, кетогенез 
в печени им ингибируется. Поэтому не происходит образования большого количества ке-
тоновых тел. Кетоацидоз или отсутствует, или бывает легким.

Êëèíèêà. Состояние больных обычно тяжелое, развиваются заторможенность или 
кома, характерно сильное обезвоживание. Как правило, выявляют сопутствующие забо-
левания. При нарастании дегидратации и гиперосмоляльности больные теряют сознание, 
могут развиться припадки и местные неврологические симптомы.

При лабораторных исследованиях обнаруживают выраженную гипергликемию, пре-
вышающую 35 ммоль/л, очень высокую осмоляльность сыворотки (320 мсмоль/кг), кетоно-
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вые тела в норме или незначительно повышены. Гиповолемия может привести к тяжелой 
азотемии и молочнокислому ацидозу, значительно ухудшающим прогноз. 

Ëå÷åíèå проводят так же, как и при диабетическом кетоацидозе. Основные задачи 
– купирование гипергликемии и восстановление ОЦК.

Инсулинотерапию проводят под контролем уровня глюкозы плазмы по тем же прин-
ципам, что и при диабетической кетоацидотической коме. Учитывая высокую чувствитель-
ность к инсулину при данном виде комы, следует вводить инсулин вначале инфузионной 
терапии в малых дозах (2 ЕД инсулина короткого действия в час в/в). Если через 4-5 ч после 
частичной регидратации и снижения уровня Na+ сохраняется выраженная гиперглике-
мия, переходят на режим дозирования инсулина, рекомендованный для лечения диабети-
ческой кетоацидотической комы. 

Регидратацию проводят физиологическим раствором быстро (1 л/ч или быстрее) до 
восстановления ОЦК. Инфузионную терапию пожилым больным с сопутствующими за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы проводят с особой осторожностью для пред-
упреждения развития сердечной недостаточности. Поддерживающую инфузию проводят 
со скоростью 100–250 мл/ч.

 Ãèïîãëèêåìè÷åñêàÿ êîìà возникает при лечении сахарного диабета пероральными 
гипогликемизирующими препаратами и инсулином.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Гипогликемия развивается при передозировке инсулина, за-
держке приема пищи и повышенной физической активности. Пероральные гипоглике-
мизирующие препараты вызывают гипогликемическую кому значительно реже. Второй 
причиной комы у больных сахарным диабетом 1-го типа могут быть нарушения контринсу-
лярной активности адреналина и глюкагона. Адреналин стимулирует выработку глюкозы, 
тем самым предупреждает развитие гипогликемии. При гипогликемии выработка адрена-
лина нарушена, что приводит к появлению симптомов, требующих немедленного приема 
глюкозы. У таких больных реакция глюкагона на гипогликемию бывает ниже 2,8 ммоль/л.

Êëèíèêà гипогликемической комы вначале проявляется раздражительностью, пот-
ливостью, тремором, сердцебиением, мышечной слабостью и дезориентацией. Эти симп- 
томы обусловлены повышенной выработкой адреналина – адреналиновой стимуляцией. 
Больные обычно сами распознают эту реакцию и купируют ее конфетой, молоком или 
апельсиновым соком. Но если развивается выраженная гипогликемия, особенно при пере-
дозировке препаратов, возникают симптомы со стороны ЦНС, лишенной основного ис-
точника питания – глюкозы. У больных возможны головная боль, ступор, переходящие в 
кому, судорожные припадки и местные неврологические симптомы.

В отличие от диабетического кетоацидоза при гипогликемической коме имеются ука-
зания на пропуск приема пищи после введения инсулина или чрезмерная нагрузка любого 
типа, характерно профузное потоотделение и отсутствует дыхание Куссмауля. Гипоглике-
мия подтверждается содержанием глюкозы в плазме или цельной крови ниже 2,2 ммоль/л.

Ëå÷åíèå. Легкий приступ гипогликемии купируется употреблением глюкозы, сахара 
или сладких напитков, но они могут привести к гипергликемии. Поэтому бывает достаточ-
ным прием 100–150 мл молока, 100 г апельсинового сока, печенья или кусочка сыра. Если 
больной по состоянию не может принять глюкозу внутрь, необходимо в/в струйно ввести 
30–60 мл 40% раствора глюкозы в течение 3–5 мин, затем переходят на поддерживающую 
инфузию 5–10% раствора глюкозы. Многие больные сразу приходят в сознание, другие 
медленнее.

При тяжелой гипогликемии в тех случаях, когда невозможно вводить глюкозу в/в, 
вводят 1 мг глюкагона в/м или п/к. Глюкагон быстро восстанавливает сознание и позво-
ляет больному принять глюкозу внутрь. Поэтому больные, предрасположенные к тяжелой 
гипогликемии, должны иметь глюкагон при себе, а члены семьи – быть готовы сделать 
инъекцию глюкагона при развитии гипогликемической комы.
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После эпизода гипогликемии для предупреждения повторных приступов необходимо 
отрегулировать дозу и время введения инсулина, провести коррекцию диеты и ограничить 
физические нагрузки. Если гипогликемия развилась при лечении производными сульфо-
нилмочевины, следует уменьшить их дозу.

Хронические осложнения сахарного диабета

Хронические осложнения сахарного диабета многочисленны, обычно развиваются 
спустя 15–20 лет от начала заболевания, имеют различную степень выраженности и явля-
ются причиной инвалидизации и преждевременной смерти больных.

В патогенезе осложнений имеют значение два основных механизма. Наибольшее 
значение придают ïîëèîëîâîìó пути метаболизма глюкозы. Глюкоза с помощью альдоре-
дуктазы восстанавливается до сорбитола, оказывающего токсическое действие на ткани и 
участвующего в патогенезе диабетической ретинопатии, ангиопатии, нейропатии, нефро-
патии и катаракты.

Второй механизм развития осложнений – неферментативное гликозилирование 
белков (присоединение к белкам гексоз без участия ферментов), сопровождающееся по-
терей ими своих функций. Например, гликозилированный коллаген менее растворим и 
более устойчив к действию коллагеназ, он поглощает ЛПНП со скоростью, превышающей 
в 2–3 раза нормальную. Это приводит к утолщению базальной мембраны мелких сосудов 
и развитию микрососудистых осложнений. Гликозилированные ЛПНП не распознаются 
рецепторами ЛПНП, и его уровень в плазме возрастает.

Гликозилированные белки соединяются друг с другом, образуя конечные продукты 
гликозилирования, которые, связываясь с рецепторами на макрофагах и эндотелиальных 
клетках, усиливают синтез цитокинов, молекул адгезии, эндотелина-1 и тканевого фактора, 
определяющего развитие тромбоза, особенно в микроциркуляторном русле. В настоящее 
время установлено, что развитие микроангиопатических (диабетической ретинопатии, не-
фропатии и нейропатии) и макроангиопатических осложнений (инсульта, инфаркта мио-
карда, гангрены) участвуют оба механизма. Таким образом, главной причиной осложне-
ний диабета являются метаболические факторы, развивающиеся при гипергликемии.

 Äèàáåòè÷åñêàÿ ðåòèíîïàòèÿ – основная причина слепоты. Ее возникновение зави-
сит от давности и тяжести диабета. Так, через 10 лет от момента диагностики заболевания 
это осложнение выявляют у 30–45% больных, через 20 лет – у 80%. Но у некоторых боль-
ных даже через 30 лет после начала сахарного диабета ретинопатия отсутствует.

Диабетическая ретинопатия может быть ïðîñòîé (непролиферативной, фоновой) и 
ïðîëèôåðàòèâíîé. Простая ретинопатия составляет 90–95% всех случаев. Вначале повы-
шается проницаемость капилляров, приводящая к отеку сетчатки и желтого пятна. Затем 
развивается их окклюзия и образуются микроаневризмы. Одновременно утрачиваются 
перициты, являющиеся опорными элементами. Характерны кровоизлияния во внутрен-
ние слои сетчатки, дилатация вен и экссудаты, приводящие к ухудшению зрения, не кор-
регируемому очками.

Пролиферативная ретинопатия составляет 5–10% всех случаев и отличается разрас-
танием новых сосудов, прорастающих в стекловидное тело (гемофтальм) с последующей 
ретракцией сгустка, фиброзом и отслойкой сетчатки, что может привести к внезапной по-
тере зрения на один глаз.

Ëå÷åíèå. Проведение правильного лечения сахарного диабета может замедлить про-
грессирование простой ретинопатии. При развитии микроаневризм, кровоизлияний и  
отека желтого пятна эффективна лазерная коагуляция.
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В случае пролиферативной диабетической ретинопатии при разрастании сосудов сет-
чатки лазерная коагуляция показана всем больным для уменьшения частоты кровоизлия-
ний и фиброза.

 Äèàáåòè÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ развивается примерно у 40% больных сахарным диабе-
том 1-го типа и у 15–20% больных диабетом 2-го типа. Специфическими поражениями по-
чек при диабете являются сосочковый некроз, хронический интерстициальный нефрит и 
атеросклеротическое поражение (синдром Киммельстила–Уилсона).

Диабетическая нефропатия имеет проявления диабетического гломерулосклероза, 
характерными признаками которого являются утолщение базальной мембраны клубоч-
ков, расширение и уплотнение мезангиального матрикса. Обычно развивается гиалино-
вый атеросклероз приносящих и выносящих клубочковых артериол. Происходит отложе-
ние IgG и альбумина в клубочках и канальцах.

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ развиваются через 10–15 лет от начала сахарного диабе-
та. Вначале появляется микроальбуминурия, которую можно выявить лишь специальными 
методами. В настоящее время для определения микроскопического количества альбумина 
используют иммуноферментные диагностические наборы. Микроальбуминурия позво-
ляет прогнозировать прогрессирование почечной недостаточности. С момента развития 
протеинурии (макроальбуминурии) прогрессивно снижается СКФ, развиваются нефроти-
ческий синдром и хроническая почечная недостаточность. Через 3–4 года наступает тер-
минальная стадия почечной недостаточности. При диабетической нефропатии выявляют 
артериальную гипертонию, которая может усугубить поражение почек и сердечно-сосу-
дистой системы. Почечная недостаточность может быть причиной гиперкалиемии, требу-
ющей у некоторых больных экстренного лечения.

Специфического лечения диабетической нефропатии не существует. Адекватная 
терапия инсулином может замедлить развитие нефропатии. Артериальную гипертонию 
лечат ингибиторами АПФ. При развитии азотемии проводят терапию, направленную на 
предупреждение и коррекцию метаболических расстройств и сохранение остаточной 
функции почек. Больным с терминальной стадией ХПН проводят диализ или трансплан-
тацию почек.

 Àòåðîñêëåðîç развивается у больных сахарным диабетом значительно чаще и рань-
ше, чем у здоровых, и протекает тяжелее. Одной из возможных причин, способствующих 
развитию атеросклероза, является низкое соотнесение концентрации ЛПВП и ЛПНП, сни-
жающее антиоксидантную активность арилэстеразы и ускоряющее превращение макро-
фагов в ксантомные клетки. Большое значение при этом имеет неферментативное глико-
зилирование липопротеидов.

Возможными атерогенными факторами при сахарном диабете являются повышен-
ная адгезия тромбоцитов, увеличение секреции эндотелина-1, обладающего митогенным 
действием на гладкомышечные клетки, снижение продукции окиси азота, имеющей анти-
пролиферативные свойства и блокирующей агрегацию тромбоцитов. Атеросклероз при 
сахарном диабете обусловлен также повышенным содержанием тканевого фактора, фак-
тора VIII и фактора Виллебранда, нарушением фибринолиза. Существует мнение, что все 
эти процессы связаны у больных диабетом 1-го типа с повышением уровня инсулина, об-
условленным лечением, и у больных диабетом 2-го типа – резистентностью к инсулину.

Атеросклероз проявляется различными формами ИБС, связанными с патологией ко-
ронарных артерий, которая выявляется в 2 раза чаще среди больных сахарным диабетом. 
Нередко развивается инфаркт миокарда, проявляющийся у многих больных сердечной 
астмой и отеком легких. Часто у больных сахарным диабетом развиваются нарушения моз-
гового кровообращения.

Типичными для сахарного диабета являются поражения периферических артерий, 
проявляющиеся перемежающейся хромотой, инфицированием стоп, плохо заживающи-
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ми ишемическими язвами и в итоге гангреной и ампутацией конечностей. У мужчин не-
редко развивается импотенция как следствие изменений периферических артерий.

 Äèàáåòè÷åñêàÿ íåéðîïàòèÿ развивается при длительном течении диабета и высокой 
гипергликемии, особенно у пожилых больных. Поражаются все отделы нервной системы в 
результате накопления сорбитола в швановских клетках и последующего их повреждения, 
приводящего к замедлению нервной проводимости, развитию сегментарной демиелиниза-
ции и дегенерации аксонов.

Êëèíèêà. Наиболее частым является синдром периферической полинейропатии. По-
ражение обычно двустороннее. Начальными признаками полинейропатии бывает сниже-
ние сухожильных рефлексов и вибрационной чувствительности. В последующем присо-
единяются онемение, парестезии, гиперстезия и боль в стопах. Боли бывают сильными, 
стреляющими, усиливаются по ночам, продолжаются от нескольких месяцев до несколь-
ких лет и прекращаются самопроизвольно. Диабетическая полинейропатия может прояв-
ляться язвами стоп. Их развитие связано с сенсорными нарушениями, снижающими чув-
ствительность к легким травмам (тесная обувь, царапины, уколы и т.д.).

Мононейропатия встречается реже и проявляется внезапно развившейся висячей 
кистью, или свисанием стопы, или поражением глазодвигательного нерва. Радикулопатия 
– сравнительно редкое осложнение. Развивается при поражении спинномозговых кореш-
ков, характеризуется болью в зоне их иннервации, обычно в грудной или брюшной стенке, 
также происходящей самостоятельно.

Вегетативная нейропатия наблюдается обычно у больных с периферической по-
линейропатией и сопровождается постуральной гипотензией, импотенцией и задержкой 
мочи в связи с дисфункцией мочевого пузыря. Возможны дисфагия, задержка пищи в же-
лудке (диабетический парез желудка), запоры или поносы.

При лечении диабетической нейропатии используют аспирин, парацетамол и другие 
НПВС. Если эти средства не уменьшают боли, рекомендуется назначение кодена. Эффек-
тивным может оказаться сочетание амитриптилина по 75 мг внутрь на ночь и фторфенази-
на по 1 мг внутрь 3 раза в сутки. При поносе назначают лоперамид. При ортостатической 
гипотензии не рекомендуют резкие вставания, советуют носить эластичные чулки и спать 
с приподнятым головным концом кровати.

 Äèàáåòè÷åñêàÿ ñòîïà. Характерными признаками диабетической стопы являются 
язвы, обусловленные диабетической нейропатией и недостаточным кровоснабжением 
вследствие длительной диабетической ангиопатии. Образованию язв способствуют не-
правильная нагрузка на стопу при диабетической нейропатии и развивающаяся ее дис-
функция с остеопорозм. Вначале появляются омозолелости или незначительные повреж-
дения после порезов или уколов. В последующем присоединяются смешанная инфекция. 
При отсутствии достаточного лечения развивается гангрена. Специального лечения диа-
бетической стопы не существует. Обязательным должны быть перераспределение нагруз-
ки на стопу (постельный режим с водолечением, отмоделированные гипсовые повязки) 
и хирургическое удаление омертвевших тканей. При инфицированных язвах назначают 
противовоспалительную терапию, включая и антибиотики, не дожидаясь результата по-
сева. Но главное – профилактика язв (уход за стопами, отказ от неудобной модной обуви, 
ежедневный осмотр стоп, запрет на ходьбу босиком даже дома).

Осложнениями сахарного диабета являются èíôåêöèè, которые протекают тяжелее, 
чем у других категорий больных. Развиваются инфекции кожи и мочевых путей, пневмо-
нии и сепсис, обычно у больных декомпенсированным сахарным диабетом, имеющих на-
рушение функции лейкоцитов.

Сахарный диабет может осложниться различными кожными заболеваниями (липоид-
ным некробиозом и диабетической дерматопатией). Ëèïîèäíûé íåêðîáèîç поражает пе-
редние поверхности голеней и проявляется бляшками, желтыми или оранжевыми в центре  
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и бурыми на периферии. Диабетическая дерматопатия также обычно возникает на перед-
ней поверхности голеней, имеет форму мелких круглых пятен с приподнятыми краями.  
В центре пятна могут образовываться язвы, а по краям – корки. 

Лечение

Существующие схемы лечения сахарного диабета направлены на коррекцию гипер-
гликемии и профилактику острых и хронических осложнений. Однако никаких стандарт-
ных способов поддержания нормального уровня глюкозы плазмы не существует. Поэтому 
основной задачей является подбор схемы лечения, позволяющей уменьшить частоту и тя-
жесть приступов гипогликемии.

Äèåòà – обязательный метод лечения всех форм диабета. Питание разрабатывает-
ся индивидуально для каждого больного с учетом типа диабета, привычек, образа жизни 
больного, наличия осложнений и медикаментозной терапии. Для еды используют обычные 
продуты с учетом вкусов больного. Калорийность пищи подбирается таким образом, что-
бы добиться идеального веса. Уменьшение калорийности проводят только при избыточном 
весе. Ежедневная потребность в калориях в зависимости от необходимости увеличения, 
поддержания или уменьшения массы тела и активности больного представлена в табл. 79.

Таблица 79
Ежедневная потребность в килокалориях*

Телосложение ИМТ (кг/м2)
Активность

малая средняя высокая 

Недостаточная масса тела 18–20 35 45 50–55

Нормальное 20,1–25 30 35 40

Легкое и умеренное ожирение 25,1–30 25 30 35

Тяжелое ожирение 30,1 и больше 20 25 30

 Примечание. * Ккал, необходимые на 1 кг идеальной массы тела. 

Рекомендуемые величины применяют для увеличения недостаточной массы тела, 
поддержания нормальной массы тела и похудания при ожирении.

Состав пищи определяется потребностями больного в белках, жирах и углеводах, но 
также риском атеросклероза и других осложнений сахарного диабета (табл. 80). Потреб-
ность больного сахарным диабетом в белках составляет 1–1,5 г/кг/сут или 15–20% суточ-
ной энергетической потребности. При развитии диабетической нефропатии количество 
белка снижают до 0,8 г/кг/сут, что соответствует 10% суточной энергетической потреб-
ности и способствует замедлению прогрессирования этого осложнения. Для поддержания 
баланса состава аминокислот 50% белка должно быть представлено мясными продуктами. 
Углеводы составляют в суточной потребности энергии 50–60%. Предпочтительнее употре-
бление сложных углеводов, легкоусвояемые углеводы включают только для сбалансиро-
ванности питания. 

Жиры обладают большой энергоемкостью. В диете больных с нормальным ИМТ 
жиры должны составлять 30% суточной энергетической потребности, причем доля насы-
щенных жирных кислот должна составлять меньше 10%, мононенасыщенных – 10–15% 
и полиненасыщенных – меньше 10%, т.е. предпочтительнее использование растительных 
масел. Суточное потребление холестерина должно быть 200–300 мг.
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Таблица 80
Суточная потребность в белках, жирах и углеводах

Пищевые компоненты Потребность (г/кг/сут)
Выделение энергии  
при утилизации 1 г

Энергетическая  
потребность,%

Белки 1–1,5 4 ккал 10–20

Углеводы 3,5–4,3 4 ккал 50–60

Жиры 0,7–1,2 9 ккал 25–30

Рекомендуется повышенное потребление клетчатки (25 г/1000 ккал), замедляющей 
всасывание сахаров и компенсирующей гипергликемию после еды в результате ускоре-
ния пассажа пищи по кишечнику и уменьшения абсорбции жирных кислот. Клетчатка в 
большом количестве содержится в овощах, фасоли, бобовых, фруктах и отрубях, которые, 
кроме того, снижают уровень общего холестерина и холестерина липопротеидов низкой 
плотности. Суточное потребление соли не должно быть 4–5 г.

Для придания напиткам и пище нормальных вкусовых качеств и уменьшения употре-
бления сахарозы применяют искусственные сахарозаменители: сахарин, L-аспартам (ну-
трасвит, сладке, сурель), цикламат (цукли, свитли) и др.

Рекомендуют ограничить употребление алкоголя, который тормозит гликонеогенез 
в печени, приводит к гипогликемии у больных, получающих инсулины или пероральные 
гипогликемические препараты, вызывает острую и хроническую гипертриглицеридемию. 
Алкоголь может способствовать ухудшению состояния больных с диабетической нейропа-
тией.

Большое значение имеет правильная организация режима питания. Больным, полу-
чающим инсулин, рекомендуют следующее распределение калорийности на отдельные 
приемы: 20% – завтрак, 35% – обед, 30% – ужин, 15% – легкая закуска перед сном. Если 
больные получают инсулин многократно, необходимо шестикратное питание: 3 приема 
основные и 3 промежуточные (второй завтрак, полдник, легкая закуска перед сном). Боль-
ные сахарным диабетом 2-го типа, не получающие инсулин, должны более строго соблю-
дать диету из-за снижения у них резерва инсулина. У таких больных возможно развитие 
гипергликемии при приеме избытка легкоусвояемых углеводов или калорий.

При составлении диеты больным сахарным диабетом 1-го типа используют расчет ко-
личества хлебных единиц (ХЕ), при котором не учитываются белки и жиры. 1 ХЕ – это 
количество продукта, содержащего 10–12 г углеводов, для усвоения которых требуется 
3–4 ЕД инсулина. Составлены специальные таблицы хлебных единиц, в которые включе-
ны зерновые и молочные продукты, овощи, фрукты и некоторые сладости. Учитывая, что 
ХЕ соответствует только углеводному компоненту пищи, рассчитанная доза соответствует 
необходимой дозе инсулина, вводимого перед каждым приемом пищи.

Контроль эффективности диетотерапии осуществляется регулярными измерениями 
уровня глюкозы, гликозилированного гемоглобина А1с и липидов, АД и массы тела. Обя-
зательным является изучение физического состояния и психологического самочувствия 
больных. Следует учитывать, что постоянные строгие ограничения диеты могут отрица-
тельно повлиять на больного. Поэтому иногда допускаются нарушения при условии, что на 
следующий день будет восстановлен обычный режим питания и применение интенсивной 
терапии адекватными дозами инсулина короткого или ультракороткого действия. Важно, 
чтобы больные прошли обучение в школе больных диабетом.

 Èíñóëèí. Для снижения гипергликемии применяют препараты инсулина человека, 
полученный при помощи генно-инженерной или рекомбинантной технологии. Средняя су-
точная потребность в инсулине у взрослых составляет 40–60 ЕД, в среднем 0,6–0,8 ЕД/кг  
массы тела как у взрослых, так и детей и подростков. У здорового человека секреция ин-
сулина усиливается во время еды, но после еды не бывает ни гипергликемии, ни глюко-
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зурии, так как углеводы поглощаются печенью и другими тканями. С момента снижения 
концентрации глюкозы в крови секреция инсулина прекращается, и начинают поступать 
контринсулярные гормоны, предотвращающие гипогликемию. Воспроизвести этот совер-
шенный физиологический цикл с помощью инъекций инсулина невозможно. Существу-
ющие препараты инсулина снижают уровень глюкозы плазмы при всех типах сахарного 
диабета. Разрабатываемые схемы лечения предполагают возможную имитацию поступле-
ния инсулина в кровь у здорового человека. Препараты инсулина различаются по скорости 
начала, пика и продолжительности действия после п/к инъекции (табл. 81), концентрации 
и видовой принадлежности донора (животное или человек).

Препараты инсулина короткого действия (ИКД) – актрапид, хумулин R и др. – вво-
дятся как п/к, так и в/в. При п/к введении препараты начинают действовать через 30 мин, 
при в/в – через 15–20 мин, максимальное действие наступает через 1–3 ч, продолжи-
тельность действия – 5–8 ч. В настоящее время разработан инсулин второй генерации – 
инсулин Лизпро (хумалог) – аналог инсулина ультракороткого действия (инсулина аспар-
та). Начало действия препарата через 15 мин после п/к инъекции, максимум – 0,5–2,5 ч, 
продолжительность действия – 3–4 ч. Поэтому хумалог можно вводить непосредственно 
перед едой.

Таблица 81
Фармакокинетика инсулина при подкожном введении

Препараты инсулина Начало действия (ч) Пик действия (ч) Продолжительность действия (ч)

Инсулины короткого действия:

Актропид НМ 0,5 1–3 8

Инсуман Р 0,5 1–2 5–8

Хумулин Регуляр 0,5 1–3 5–7

Инсулины промежуточного действия:

Инсуман Базал 1 4–6 11–20

Монотард НМ 2–2,5 7–15 24

Протафан НМ 1,5 4–12 24

Хумулин НПХ 0,5 3–10 18–20

Инсулины длительного действия:

Ультратард НМ 4 8–20 28

Инсулины комбинированные:

Инсуман комб 15/85
25/75
50/50

0,5
0,5
0,5

1–2
1–2

1–1,5

11–20
12–18
10–16

Хумулин М3  20/80
30/70

0,5
0,5

1,5–9
1–8,5

14–16
14–15

Препараты инсулина промежуточного действия (ИПД), инсуман базал, хумулин ПВХ 
и др., после утренней п/к инъекции начинают действовать через 1–2,5 ч, пик действия на-
ступает через 4–15 ч, продолжительность действия – 11–24 ч. 

Препарат инсулина длительного действия (ИДД) ультратард НМ начинает действовать 
через 1–4 ч, максимальное действие развивается через 8–20 ч и продолжается до 28 ч.

В настоящее время применяют комбинированные инсулины, состоящие из препара-
тов короткого и промежуточного действия (нейтральный раствор инсулина 15, 25, 50 МЕ и 
изофан протамин инсулина 85, 75, 50 МЕ – инсуман комб). 

Препараты инсулина готовят в концентрации U-40 и U-100 (U – от англ. "unit" – еди-
ница; U-40, содержащие 40 ЕД инсулина в 1 мл, U-100 – 100 ЕД в 1 мл препарата). Принци-
пиальной клинической разницы между этими препаратами нет. Инсулин U-40 чаще при-
меняют у детей и в подкожных инфузионных насосах.
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До недавнего времени при лечении сахарного диабета использовали бычий, свиной 
и человеческий инсулины. Бычий инсулин часто приводил к различным осложнениям, на 
сегодняшний день его выпуск и применение прекращены. Свиной инсулин, близкий по 
структуре к человеческому, реже вызывает осложнения, но его применение также огра-
ничивается. Препаратом выбора является человеческий инсулин, который получают с по-
мощью генно-инженерной технологии.

Инсулинотерапия подразделяется на интенсивную и традиционную. Интенсивная 
(базисно-болюсная) проводится с учетом базисной секреции инсулина, которая обеспечи-
вается двумя инъекциями инсулина среднего действия, составляющими половину всей су-
точной суммарной дозы, и пищевой (болюсной) секреции инсулина, которая замещается 
инъекциями инсулина короткого действия перед каждым приемом пищи. Дозу ИКД дол-
жен рассчитывать больной 4–5 раз в день по уровню гликемии и содержанию углеводов в 
приготовленной для еды пище.

Примерная схема базисно-болюсной терапии может быть представлена следующим 
образом. Больной сахарным диабетом имеет массу тела 80 кг, суточная потребность в ин-
сулине равна приблизительно 0,5 ЕД на 1 кг, т. е. для этого больного 40 ЕД. Около 1/3 дозы 
(13 ЕД) составляет ИСД, 2/3 (27 ЕД) – ИКД. Доза ИПД делится на 2 инъекции: 2/3 утром и 
1/3 вечером. Дозу ИКД, исходя из суточной секреции инсулина у здоровых, в первые дни 
подразделяют следующим образом: вечером вводят 1/4 дозы ИКД (7 ЕД), на завтрак и обед 
– по половине оставшейся дозы (10 ЕД).

Впоследствии дозу ИКД уточняют по числу ХЕ, исходя из углеводного компонента 
пищи. 1 ЕД инсулина снижает уровень гликемии ориентировочно на 2,22 ммоль/л, а 12 г 
глюкозы (50 ккал) повышают его на 2,37 ммоль/л. Следовательно, для усвоения 12 г углево-
дов (1 ХЕ), содержащихся в пище, необходимо ввести 1 ЕД инсулина. Перед приемом пищи 
рассчитывают количество ХЕ в ней и требуемое количество ЕД ИКД.

Коррекцию дозы инсулина проводят при физической нагрузке с учетом ее уровня 
и интенсивности. При легких физических нагрузках необходим дополнительный прием 
углеводов из расчета 15 г легко усваиваемых углеводов на каждые 40 мин занятий спор-
том. При умеренных и тяжелых нагрузках продолжительностью более 1 часа требуется 
снижение дозы инсулина. Уровень глюкозы крови следует измерить до, во время и после 
физической нагрузки. Коррекция дозы инсулина проводится также при интеркуррентных 
заболеваниях и хирургических операциях.

Если предполагается посещение любых празднеств (дней рождения, банкетов и др.), 
на которых употребляют избыточное количество пищи, включая и непривычную, необхо-
димо за 25–30 мин ввести дополнительно ИКД.

Вечернее введение ИПД может привести к утренней гипергликемии – феномену Са-
моджи, или феномену "качелей". Патофизиологический механизм этого феномена заклю-
чается в том, что максимальная чувствительность тканей к ИПД регистрируется между 2.00 
и 3.00 ч ночи. В это время развивается гипогликемия, вызывающая компенсаторный выброс 
глюкагона и других контринсулярных гормонов с последующей гипергликемией в утрен-
ние часы. Феномен Самоджи может быть диагностирован по содержанию глюкозы в крови 
в 3 ч ночи. Увеличение вечерней дозы ИПД может усугубить раннюю гипергликемию.

Но развитие гипергликемии в утренние часы возможно в результате снижения к это-
му времени эффективности действия инсулина и повышения активности контринсуляр-
ных гормонов. Это состояние называется феноменом "утренней зари" и требует диффе-
ренциальной диагностики с феноменом Самоджи. Для снижения утренней гипергликемии 
после исключения феномена Самоджи необходимо или смещение введения ИПД на более 
позднее время, или увеличение дозы с обязательным контролем уровня глюкозы крови  
в 3 ч ночи.
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Традиционная инсулинотерапия проводится с помощью препаратов инсулина про-
лонгированного действия для уменьшения числа инъекций, иногда до одного введения 
препарата длительного действия. Но этим методом невозможно смоделировать даже ори-
ентировочно физиологический цикл секреции инсулина, добиться компенсации сахарно-
го диабета и сохранить нормальное качество жизни больного.

В настоящее время главным способом введения инсулина является подкожный с по-
мощью шприца. Широко используется шприц-ручка с инсулиновой емкостью небольшого 
размера. Шприц-ручка может быть постоянно с больным в сумочке, портфеле или в пид-
жаке. Сама инъекция проще, чем инъекция шприцем. Реже используется носимый доза-
тор инсулина, представляющий собой маленький насос, непрерывно вводящий ИКД п/к 
в брюшною стенку через иглу-бабочку. В соответствии с программой, заложенной в пор-
тативный компьютер, скорость инфузии инсулина в течение суток постоянна. Перед при-
емом пищи скорость и доза увеличиваются. Коррекция проводится по уровню глюкозы 
капиллярной крови так же, как в режиме интенсивной терапии.

Самостоятельный контроль глюкозы является неотъемлемой частью всех схем инсу-
линотерапии. Используют разные глюкометры, предназначенные для экспресс-анализа 
уровня гликемии. Больной должен быть обучен правилам забора капиллярной крови из 
концевых фаланг пальца автоматическим скарификатором и обращения с глюкометром.

Важное значение имеет определение уровня гликозилированного гемоглобина  
(НbА1с), позволяющего оценить состояние компенсации сахарного диабета на протяжении 
предшествовавших 110–120 дней. Этот показатель рекомендуют исследовать 1 раз в 3 мес. 
У здоровых содержание гликозилированного гемоглобина 1с не превышает 6%, а при де-
компенсированном диабете он может быть больше 10%.

Осложнения инсулинотерапии

 Èíñóëèíîðåçèñòåíòíîñòü – состояние, при котором для уменьшения гипергликемии 
требуется более 200 ЕД. Инсулин – белково-пептидный гормон, стимулирующий погло-
щение глюкозы мышечной и жировой тканью, в которой он связывается со своими ре-
цепторами. Клинически выраженная инсулинорезистентность развивается менее чем у  
0,1% больных. Выделяют три формы инсулинорезистентности: пререцепторную, рецеп-
торную и пострецепторную. Пререцепторная инсулинорезистентность развивается при 
наличии антител к инсулину. Антитела к инсулину относятся к классу IgG. Они образуются 
в течение первых двух месяцев после начала лечения или после перерыва в инсулиноте-
рапии. Рецепторная инсулинорезистентность возникает при снижении числа рецепторов 
или нарушении связывания гормона с рецептором, что характерно для больных с ожире-
нием. Пострецепторная инсулинорезистентность связана с нарушением внутриклеточной 
передачи сигнала, обусловленным снижением тирозинкиназной активности.

Инсулинорезистентность чаще развивается постепенно и проявляется нарастающей 
гипергликемией, для снижения которой иногда требуется 500–1000 ЕД/сут инсулина. Но 
возможно острое появление инсулинорезистентности, у больных развивается диабетиче-
ский кетоацидоз.

При инсулинорезистентности, обусловленной антителами, назначают большие дозы 
глюкокортикоидов. Начальная доза – 80–100 мг преднизолона в день. Улучшение насту-
пает к концу первой недели, потребность в инсулине снижается. Дозу преднизолона на-
чинают снижать на 10–15 мг каждые 3–5 дней, поддерживающая доза 5–10 мг. Многим 
больным помогает переход на протамин-цинк-инсулин.

 Àëëåðãè÷åñêèå ðåàêöèè íà èíñóëèí бывают местными и системными. Местные ре-
акции развиваются на месте инъекций через несколько минут или часов после введения 
инсулина. Появляются красные болезненные припухлости, сопровождающиеся жжением 
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и зудом. Иногда в месте инъекции возникает плотный отек. Местные реакции относятся к 
аллергическим реакциям немедленного типа и могут держаться до 24–30 ч.

Системные реакции встречаются редко, возникают обычно при перерыве инсулино-
терапии и ее возобновлении через несколько месяцев. Реакции развиваются вскоре после 
инъекции и проявляются генерализованной сыпью, зудом, бронхоспазмом, а в некоторых 
случаях – анафилактическим шоком. При легких аллергических реакциях назначают 
гистаминовые Н1-блокаторы второго и третьего поколения (фенкарол, терфенадин, асте-
мизол и др.) При тяжелых реакциях проводят десенсибилизирующую терапию в течение 
первых суток по схеме, представленной в табл. 82. После десенсибилизирующей терапии 
на протяжении 24–36 ч больному вводят 2–10 ЕД ИКД каждые 4–6 ч и затем переводят 
на интенсивную инсулинотерапию. При развитии шока иногда требуется введение адре-
налина и глюкокортикоидов.

Таблица 82
Десенсибилизирующая терапия при аллергии к инсулину  (Galloway J.A., Bressler R., 1978)

Время, ч Доза инсулина ЕД Путь введения

0 0,001 Внутрикожно

0,5 0,002 Внутрикожно

1 0,004 п/к

1,5 0,01 п/к

2 0,02 п/к

2,5 0,04 п/к

3 0,1 п/к

3,5 0,2 п/к

4 0,5 п/к

4,5 1 п/к

5 2 п/к

5,5 4 п/к

6 8 п/к

 Ëèïîäèñòðîôèÿ возникает в местах инъекций инсулина и проявляется липогипертро-
фией или липоатрофией. Липогипертрофия характеризуется появлением припухлости, 
состоящей из фиброзной и жировой ткани, развивающимся при частых инъекциях в один 
и тот же участок кожи и внешне напоминающим липому. Липогипертрофия уменьшается 
при прекращении введения инсулина в пораженный участок кожи. Липоатрофия проявля-
ется образованием ямок в месте инъекций вследствие исчезновения подкожной клетчатки 
даже при лечении рекомбинантным человеческим инсулином. Повторные введения малых 
доз инсулина по периферии пораженного участка могут привести к уменьшению и даже 
исчезновению явлений липоатрофии.

 Пероральные сахароснижающие препараты

Пероральные сахароснижающие препараты представлены следующими группами:
а) производные сульфонилмочевины и аминокислот;
б) бигуаниды;
в) ингибиторы α-глюкозидаз;
г) глитазоны или сенситайзеры инсулина.
При сахарном диабете 2-го типа эффективными являются производные сульфонил-

мочевины и аминокислот, действие которых связано главным образом со стимуляцией  
β-клеток. Рецептор сульфонилмочевины является субъединицей АТФ-зависимого калие-
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вого канала, поддерживающего мембранный потенциал β-клетки. Связывание препарата с 
рецептором приводит к закрытию АТФ-чувствительных калиевых каналов, деполяризации 
мембраны β-клетки, открытию кальциевых каналов, входу кальция в клетку и увеличению 
секреции инсулина. Кроме того, производные сульфонилмочевины увеличивают число ре-
цепторов инсулина в других тканях и усиливают транспорт глюкозы, стимулированнный 
инсулином. Существуют препараты сульфонилмочевины первой и второй генерации. Но 
из препаратов первой генерации в России разрешен к клиническому применению только 
хлорпропамид. Препараты второй генерации действуют в меньших дозах, чем препараты 
первой генерации, но в остальном от них практически не отличаются. Характеристики 
производных сульфонилмочевины представлены в табл. 83.

Таблица 83
Пероральные сахароснижающие препараты

Препарат
Некоторые  

фирменные названия
Суточная доза, мг

Число приемов  
в сутки

Длительность  
действия, ч

Производные сульфонилмочевины

Хлорпропамид 0,25 1–2 60

Глибенкламид Бетаназ 1,25–20 1–2 20–24

Гламид

Даонил

Манинил
Эглюкон 

Гликлазид Глиорал 80–320 1–2 до 24

Диабетон

Диабетон МВ пролонгированная форма

Диабрезид

Предиан

Реклид

Глипизид Глибенез 2,5–40 1–2 до 24

Глюкотрол

Минидиаб

Гликвидон Глюренорм 30–120 1–3 8

Глимепирид Амарил 6–8 1 до 24

Производные аминокислот

Репаглидин Hoвo Норм 6–8 3 4-6

Бигуаниды

N,N-диметилбигуанид Гликон 1500–2500 1–2 до 24

Глиформин

Глюкофаж

Метформин

Сиофор

Ингибиторы α-глюкозидаз

Акарбоза Глюкобай 150–300 3 14–24

Глитазоны (сенситайзеры инсулина)

Пиоглитазон Актос 30 1 до 24
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Хлорпропамид в настоящее время применяется редко. Наиболее выраженный саха-
роснижающий эффект наблюдается при лечении глибенкламидом, начальная доза которо-
го 250 мг за 30 мин до еды. Через несколько дней при отсутствии эффекта дозу постепенно 
увеличивают и добавляют вечернюю дозу. В настоящее время производится микронизиро-
ваннная форма глибенкламида – манинил-1,75 и манинил-3,5 с высокой биодоступностью, 
начальная доза которого 1,75 мг, а максимальная – 10,5 мг.

Гликлазид, глипизид и гликвидон не обладают каким-либо определяющим преимуще-
ством по сравнению друг с другом. Глимепирид (амарил) – препарат пролонгированного 
действия. Его начальная доза – 1 мг 1 раз в день перед завтраком с 0,5 стакана жидкости; 
при необходимости суточная доза постепенно (по 1 мг каждые 1–2 нед) повышается до 
6 мг (в исключительных случаях до 8 мг).

Побочные эффекты препаратов сульфонилмочевины развиваются редко. Возможна 
гипогликемия при приеме чрезмерной дозы, взаимодействии с потенцирующими действие 
сульфонилмочевины лекарствами, поражении печени и почек и нарушении диеты. Иногда 
развивается гипонатриемия, обусловленная потенцированием действия АДГ на почечные 
канальцы. У некоторых больных развиваются аллергические реакции (зуд, крапивница, 
кожная сыпь, снижение АД), нарушения пищеварительной системы (тошнота, рвота, боли 
в животе, диарея, холестаз, желтуха, гепатит) и системы кроветворения (тромбоцитопе-
ния, лейкопения, эритропения, агранулоцитоз, гемолитическая анемия).

Бигуаниды описывают как гипогликемические препараты, но, вероятно, их следует на-
зывать антигипергликемическими. Механизм их действия связан с подавлением глюконео-
генеза, а также образованием свободных жирных кислот и окислением жиров. Бигуаниды, 
не влияя на количество инсулина в крови, снижают соотношение связанного инсулина к сво-
бодному и повышают соотношение инсулина к проинсулину, изменяя тем самым его фар-
макодинамику. Бигуаниды стимулируют усвоение глюкозы мышечными клетками, ускоря-
ют в печени превращение глюкозы в гликоген, снижают уровень триглицеридов, ЛПНП и 
ЛПОНП, улучшают фибринолиз и снижают агрегационные свойства тромбоцитов.

В настоящее время широко используют препараты N,N-диметилбигуанида метфор-
мин и сиофор. Метформин назначают при сахарном диабете 2-го типа, устойчивом к дието-
терапии и физической нагрузке. Монотерапию метформином следует назначать больным с 
ожирением. Но чаще препарат используют вместе с препаратами сульфонилмочевины при 
неэффективности их максимальных доз. Начинают лечение бигуанидами с небольших доз 
– 250–500 мг утром перед завтраком. Через 2–3 дня при необходимости дозу увеличива-
ют до 500 мг 3 раза в день или 850 мг 2 раза в день до максимальной суточной дозы 2500 мг.

Побочные эффекты развиваются примерно у 10% больных в начале лечения. К ним 
относятся металлический вкус во рту, тошнота, рвота, боли в животе, понос, мегалобласт-
ная анемия в результате подавления всасывания витамина В12 и фолиевой кислоты в ки-
шечнике, кожные аллергические реакции. У большинства больных они быстро проходят. 
Непереносимость бигуанидов отмечается менее чем у 5% пациентов.

Акарбоза (глюкобай) – конкурентный ингибитор кишечных α-глюкозидаз. Тормозит 
процесс биотрансформации сахарозы и крахмала до хорошо всасывающихся моносахари-
дов. В результате снижается скорость всасывания углеводов во всей тонкой кишке, сни-
жается постпрандиальная (после приема пищи) гипергликемия и уменьшаются суточные 
колебания глюкозы в крови. Акарбоза не оказывает стимулирующего действия на подже-
лудочную железу. Назначают препарат внутрь, начальная доза 50 мг 3 раза в сутки. Доза мо-
жет быть увеличена в зависимости от переносимости пациентом до 150–300 мг в 3 приема.

Со стороны пищеварительной системы выявляются побочные эффекты: метеоризм, 
боли в животе, диарея. При приеме высоких доз возможно повышение активности пече-
ночных трансаминаз, которое полностью исчезает при отмене препарата.
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Оценка эффективности лечения

Все методы лечения должны привести к компенсации сахарного диабета, т.е. под-
держанию близкой к нормальной концентрации глюкозы в крови в течение длительного 
времени и отсрочке развития поздних осложнений заболевания. В настоящее время ис-
пользуются критерии компенсации сахарного диабета, предложенные Европейской груп-
пой экспертов ВОЗ и МФО (международной федерацией по диабету) в 1998 г. Критерии 
компенсации для больных сахарным диабетом 1-го типа представлены в табл. 84, 2-го типа 
– в табл. 85.

Таблица 84
Биохимические критерии компенсации сахарного диабета 1-го типа

Показатели
Здоровые Адекватные показатели Неадекватные показатели

Глюкоза (ммоль/л)

Натощак (до еды) 4,0–5,0 (70–90 мг/дл) 5,1–6,5 (91–120 мг/дл) >6,5 (>120)

После еды (пик) 4,0–7,5 (75–135 мг/дл) 7,6–9,9 (136–160 мг/дл) >9 (>160)

Перед сном
HbA1c (стандартизация по ДССТ в%)

4,0–5,0 (70–90 мг/дл)
<6,1

6,0–7,5 (110–135 мг/дл)
6,2–7,5

>7,5 (>135)
>7,5

Таблица 85
Биохимические критерии компенсации сахарного диабета 2-го типа

Показатели Низкий риск Риск макроангиопатии Риск микроангиопатии

HbA1c (%) ≤6,5 >6,5 >7,5

Глюкоза плазмы венозной крови

Натощак (перед едой): 
моль/л 
мг/дл

≤6,1
≤110

>6,1
>110

≥7,0
≥126

Глюкоза капиллярной крови (самоконтроль)

Натощак (перед едой): 
моль/л 
мг/дл

≤6,1
≤110

>6,1
>110

≥7,0
≥126,0

После еды (пик):
моль/л 
мг/дл

<7,5
<135

≤7,5
≤135

>9,0
>160

Сахарный диабет 2-го типа сопровождается нарушениями липидного обмена, кото-
рые следует учитывать при рассмотрении компенсации метаболических процессов, опре-
деляющих развитие сосудистых осложнений. Европейская группа экспертов по изучению 
сахарного диабета рекомендует критерии оценки степени нарушения липидного обмена у 
больных сахарным диабетом 2-го типа, которые представлены в табл. 86. 

Таблица 86
Критерии оценки степени нарушения липидного обмена у больных сахарным диабетом 2-го типа

Показатели Низкий риск Риск макроангиопатии Риск микроангиопатии

Общий холестерин
ммоль/л
мг/дл

<4,8
<185

4,8–6,0
185–230

>6,0
>230

Холестерин ЛНП 
моль/л 
мг/дл

<3,0
<115

3,0–4,5
115–155

>4,0
>155

Холестерин ЛВП 
моль/л 
мг/дл

>1,2
>46

1,0–1,2
39–46

<1,0
<39
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Показатели Низкий риск Риск макроангиопатии Риск микроангиопатии

Триглицериды
моль/л 
мг/дл

<1,7
<150

1,7–2,2
150–200

>2,2
>200

Особые методы лечения сахарного диабета 1-го типа

В настоящее время проводят òðàíñïëàíòàöèþ ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû или ее сег-
мента, нормализующую уровень глюкозы плазмы и излечивающую сахарный диабет у 
85–90% реципиентов. Эта операция проводится только у больных сахарным диабетом 1-го 
типа, осложненным тяжелой диабетической нефропатией, и только в сочетании с транс-
плантацией почки с последующей иммуносупрессивной терапией.

Применяется òðàíñïëàíòàöèÿ èçîëèðîâàííûõ îñòðîâêîâ ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû 
èëè β-êëåòîê. Но этот метод менее эффективен, чем трансплантация поджелудочной же-
лезы и почки. Разрабатывают методы получения с помощью генной и клеточной инжене-
рии инсулиносекретирующих неостровковых клеток (клеток эпидермиса) с встроенным 
геном, регулирующим экспрессию инсулина в зависимости от концентрации глюкозы в 
плазме.

На ранних стадиях сахарного диабета 1-го типа проводят лечение с помощью èììó-
íîäåïðåññàíòîâ. Применяют циклоспорин, который устраняет гипергликемию и потреб-
ность в инсулине. Но полученный эффект непродолжительный, и это лечение сопряжено 
с высоким риском осложнений.

Глава 76

ГИПОГЛИКЕМИЯ

 Гипогликемия – синдром, возникающий при уровне глюкозы плазмы ниже 2,4– 
2,8 ммоль/л (43–50 мг%). Но у здоровых людей через несколько дней после голодания или 
нескольких часов после нагрузки глюкозой, приводящих к избыточной секреции инсули-
на, симптомы гипогликемии отсутствуют даже при более низкой концентрации глюкозы в 
плазме. В настоящее время синдром гипогликемии определяется как триада Уиппла (сим-
птом гипогликемии, низкая концентрация глюкозы плазмы, купирование симптомов при 
восстановлении нормогликемии).

Различают гипогликемию голодания и реактивную гипогликемию. Гипогликемия го-
лодания развивается натощак, а реактивная – после приема пищи. Гипогликемия голо-
дания развивается при усиленной утилизации на фоне гиперинсулинемии (инсулиноме, 
гиперплазии β-клеток, незидобластозе, передозировке инсулина и производных сульфо-
нилмочевины) и на фоне нормального уровня инсулина (солидные опухоли непанкреати-
ческого происхождения, генетические дефекты окисления жирных кислот). Гипогликемия 
голодания развивается также при снижении продукции глюкозы в печени при эндокрин-
ных нарушениях (гипопитуитаризме, надпочечниковой недостаточности), нарушениях 
функции печени (гепатитах, циррозах печени), почечной и сердечной недостаточности, 
приеме алкоголя и некоторых лекарств (пропранолола, салицилатов).

Окончание табл. 86
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Инсулинома

 Инсулинома – редко встречающаяся инсулинпродуцирующая опухоль, происходя-
щая из β-клеток островков Лангерганса. Большая часть опухолей – доброкачественные 
единичные аденомы диаметром 5–15 мм. В 10% случаев опухоли множественные, в 10% 
– злокачественные. Эти опухоли имеют диаметр 2–3 см. Локализуются опухоли с одина-
ковой частотой в головке, теле и хвосте поджелудочной железы.

Патогенез заболевания обусловлен автономной гиперсекрецией инсулина и наруше-
нием его содержания в опухолевых клетках в результате повышения выработки и накопле-
ния в них предшественника инсулина – проинсулина. Если в норме проинсулин составля-
ет 5–20% общего инсулина в крови, то у больных с инсулиномой содержание проинсулина 
в крови превышает 25%.

Клиническая картина характеризуется развитием гипогликемии натощак. Обычно 
симптомы гипогликемии возникают после длительного голодания ранним утром, поздно 
после обеда и после физической нагрузки. Возникают две группы симптомов: адренерги-
ческие и нейрогликопенические, аналогичные симптомам, развивающимся при передози-
ровке инсулина у больных сахарным диабетом.

Течение инсулиномы может быть различным. Выделяют острое начало с характерной 
клиникой гипогликемического синдрома с последующими частыми усиливающимися при-
ступами. У некоторых больных после первого приступа гипогликемии в течение 1–1,5 лет  
приступы отсутствуют, и болезнь приобретает латентный характер. Возможен третий 
вариант, при котором заболевание развивается постепенно. Длительное время больные 
жалуются на легкую утомляемость, слабость, головные боли, отражающие латентный пе-
риод. В последующем развиваются тяжелые приступы гипогликемии, сопровождающиеся 
психическими расстройствами. В межприступные периоды выявляют симптомы, обуслов-
ленные хронической гипогликемией: снижение памяти, интеллекта и профессиональных 
навыков, асимметрия сухожильных рефлексов, недостаточность VII и IX пар черепных не-
рвов. У некоторых больных увеличивается масса тела, так как они привыкают облегчать 
свое состояние приемом пищи в самом начале приступа. Некоторые больные в течение дня 
несколько раз принимают углеводы для предупреждения приступов гипогликемии.

Диагноз инсулиномы предполагают при повышении концентрации инсулина в сыво-
ротке, низком уровне глюкозы и исключении экзогенного источника инсулина. У здоровых 
лиц при снижении уровня глюкозы плазмы ниже 2,1 ммоль/л инсулин в ней не определяет-
ся, у больных уровень инсулина при такой гипогликемии может составлять 5–7 мЕД/мл.

Для выявления гипогликемии натощак проводят пробу с длительным (24–72 часовым) 
голоданием. У больных с инсулиномой гипогликемия с уровнем глюкозы ниже 2,5 ммоль/л 
развивается через 16–20 ч, уровень же инсулина продолжает нарастать. У здоровых на-
блюдается параллельное снижение и глюкозы плазмы, и инсулина.

Если после длительного голодания гипогликемия не развивается, проводят тест на по-
давление С-пептида. При подозрении на инсулиному больному вводят простой инсулин 
(0,1 ЕД/кг в/в в течение 1 ч). С-пептид отделяется от молекулы проинсулина при его рас-
щеплении с образованием молекулы инсулина. Во введенном инсулине С-пептид не со-
держится. Если содержание С-пептида превышает 1,2 нг/мл после введения инсулина, это 
свидетельствует об автономном образовании инсулина инсулиномой. 

Диагностическое значение имеет обнаружение при радиоиммунологическом ис-
следовании в крови проинсулина – предшественника инсулина. У здоровых проинсулин 
составляет 5–20% общего инсулина, у больных с инсулиномой содержание проинсулина 
превышает 25%.
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Топическая диагностика инсулином проводится с помощью УЗИ (трансабдоминально-
го и эндоскопического), КТ, МРТ и селективной ангиографии. Но у большинства больных 
из-за небольшого размера опухоли (в среднем 1–1,5 см) их визуализация невозможна.

Ëå÷åíèå. Основным методом лечения является оперативное удаление аденомы путем 
энуклеации, эксцизии (удаление патологически измененной ткани в пределах окружаю-
щих здоровых тканей) или частичной резекции поджелудочной железы.

При невозможности полного удаления опухоли, неэффективности операции, нали-
чии противопоказаний к операции вследствие сопутствующих заболеваний или отказа 
больного проводят медикаментозное лечение. Используют диазоксид (гиперстат, прогли-
кем) – ингибитор высвобождения инсулина из β-клеток. Назначают по 150 мг 3–4 раза в 
день. При необходимости доза может быть повышена до 800 мг/сут. Препарат предупреж-
дает гипогликемию, но может привести к отечному синдрому. Поэтому его применяют 
в комбинации с мочегонными средствами. Угнетение секреции инсулина инсулиномой 
может быть достигнуто назначением октреотида – аналога соматостатина, обладающего 
большой продолжительностью действия. Начальная доза составляет 50 мкг 1–2 раза/сут, 
затем ее постепенно повышают до 100–200 мкг 3 раза/сут. При неэффективности диазок-
сида, октреотида и их комбинации назначают стрептозоцин – алкилирующее средство из 
группы производных нитрозомочевины, вызывающее избирательную деструкцию β-кле-
ток. Режим дозирования индивидуальный, в зависимости от применяемой схемы лечения 
и побочного действия. Возможны нефротоксическое и гепатотоксическое действие, лей-
копения и тромбоцитопения.

Ãèïåðïëàçèÿ îñòðîâêîâ ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû включает незидиобластоз и микро-
аденоматоз островков Лангерганса.

 Незидиобластоз – диффузная или диссеминированная пролиферация островковых 
клеток, являющихся полипотентными стволовыми клетками эпителия поджелудочной же-
лезы, трансформированными в β-клетки. Микроаденоматоз – это изолированные микро-
аденомы. Иногда они являются частью синдрома множественного эндокринного аденома-
тоза (МЭА) I типа.

Заболевания встречаются крайне редко, главным образом у детей, имеют одинако-
вые клинические проявления при морфогенетическом различии. Клиническая картина 
характеризуется гипогликемическим синдромом, аналогичным таковому при инсулиноме. 
Диагноз подтверждается органическим гиперинсулинизмом, высоким уровнем инсулина 
в крови, оттекающей от поджелудочной железы, и ее биопсией с гистологическим иссле-
дованием биоптата.

Лечение оперативное, производится резекция 70–80% поджелудочной железы. Эф-
фективным может быть длительное лечение октреотидом.

 Ãèïîãëèêåìèÿ может развиться при приеме инсулина или перорального гипогли-
кемического препарата здоровым человеком или больным сахарным диабетом без пред-
писания врача самостоятельно. Введение инсулина диагностируется при обнаружении 
повышенного уровня инсулина сыворотки и низкого уровня С-пептида. Препараты суль-
фонилмочевины усиливают секрецию эндогенного инсулина и повышают концентрацию 
С-пептида. Поэтому для установления причины гипогликемии исследуют кровь или мочу 
на эти препараты.

 Àëêîãîëüíàÿ ãèïîãëèêåìèÿ развивается при приеме алкоголя после длительного голо-
дания, при котором образование глюкозы в печени зависит от глюконеогенеза. Окисление 
этанола в ацетат и ацетальдегид в печени сопровождается накоплением восстановленного 
никотинамидадениндинуклеотида (НАД-Н) и уменьшением окисленного (НАД), что при-
водит к снижению утилизации лактата и аланина, основных субстратов глюконеогенеза, 
и продукции глюкозы. В плазме выявляют гипогликемию и увеличение содержания сво-
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бодных жирных кислот и кетоновых тел, развивается метаболический ацидоз. У больных 
нарушается сознание, возможны сопор и кома. Летальность достигает 10%. Быстрая диаг- 
ностика и внутривенное введение 50 мл 50% раствора глюкозы с последующей инфузией 
5% глюкозы в 0,9% растворе хлорида натрия приводит больного в сознание.

Реактивная гипогликемия

 Реактивная гипогликемия – синдром, развивающийся через несколько часов после 
еды при отрицательной пробе с трехдневным голоданием. Наиболее частым является ïîñò-
ïðàíäèàëüíûé ãèïîãëèêåìè÷åñêèé ñèíäðîì ó áîëüíûõ ïîñëå ãàñòðýêòîìèè èëè õèðóðãè-
÷åñêèõ îïåðàöèé íà òîíêîé êèøêå. Патофизиологический механизм заключается в том, 
что быстрый пассаж пищи приводит к нарушению секреции гастроинтестинальных гор-
монов и быстрому всасыванию углеводов, приводящему к гипергликемии. Избыточная се-
креция инсулина запаздывает, вызывая гипогликемию через несколько часов после еды.

Èäèîïàòè÷åñêèé ïîñòïðàíäèàëüíûé ãèïîãëèêåìè÷åñêèé ñèíäðîì развивается в 
редких случаях у лиц, не подвергавшихся операциям на желудочно-кишечном тракте, по-
сле приема обычной пищи и проявляется триадой Уиппла.

Íàñëåäñòâåííîå íàðóøåíèå òîëåðàíòíîñòè ê ôðóêòîçå, ãàëàêòîçåìèÿ è ÷óâñòâèòåëü-
íîñòü ê ëåéöèíó проявляются у новорожденных и детей симптоматической гипогликеми-
ей при потреблении отдельных нормальных пищевых продуктов. Существует íåîíàòàëü-
íàÿ ãèïîãëèêåìèÿ, развивающаяся в первые 72 ч жизни младенцев, рожденных матерьми, 
страдающими сахарным диабетом. Гиперинсулинемия у таких детей развивается в ре-
зультате высокого уровня глюкозы у матерей, свободно проникающей через плаценту. Ги- 
перинсулинемия транзиторная и является причиной гипогликемии.
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Тестовые задания к части 7 
"Болезни эндокринной системы и обмена веществ"

01. Повышение уровня какого из перечисленных гормонов чаще всего выявляют при гипопитуита-
ризме?

а) соматотропного гормона;
б) АКТГ;
в) пролактина;
г) фолликулостимулирующего гормона;
д) тиреотропного гормона.

02. 17-летняя девушка обратилась в женскую консультацию в связи с тем, что у нее никогда не было 
менструаций. При обследовании установлено: рост 155 см, вторичные половые признаки разви-
ты плохо, влагалище заканчивается слепым карманом. Обнаружен кариотип 46, XY. Какой диаг- 
ноз наиболее вероятен?

а) дисгинезия гонад (синдром Тернера);
б) синдром тестикулярной феминизации;
в) синдром резистентных яичников;
г) вторичная аменорея, обусловленная патологией гипоталамо-гипофизарной системы.

03. Основным звеном патогенеза болезни Иценко–Кушинга является:
а) катаболическое действие глюкокортикоидов;
б) нарушение электролитного баланса;
в) дефект гипоталамуса, секретирующего избыточное количество кортиколиберина;
г) большая хромофобная аденома гипофиза.

04. Основной причиной развития стероидного диабета является:
а) стимуляция липолиза;
б) состояние инсулинорезистентности;
в) повышение глюконеогенеза в печени;
г) гиперсекреция надпочечниками альдостерона.

05. Синдром Иценко–Кушинга развивается при следующих заболеваниях, кроме:
а) овсяно-клеточной карциномы легкого;
б) карциномы поджелудочной железы;
в) аденомы и карциномы надпочечников;
г) длительного лечения глюкокортикоидами бронхиальной астмы;
д) первичного гиперпаратиреоза.

06. Пробу с кортиколиберином используют для дифференциальной диагностики:
а) ожирения и болезни Кушинга;
б) гипоталамического синдрома и синдрома Кушинга;
в) болезни и синдрома Иценко–Кушинга;
г) гипоталамического синдрома и ожирения.

07. Какие из перечисленных препаратов применяют в лечении несахарного диабета?
а) десмопрессин;
б) хлорпропамид;
в) тиазидовые диуретики;
г) адиуретин;
д) все выше перечисленные.

08. При лечении акромегалии используют следующие методы, кроме:
а) трансфеноидальной аденэктомии;
б) лучевой терапии;
в) медикаментозного лечения бромкриптином или октреотидом;
г) электрофореза лекарственных средств.
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09. Женщина, 37 лет, имеет ожирение III степени (ИМТ – 41 кг/м2). Избыточный вес с 16 лет. Диету не 
соблюдает. При обследовании выявлены повышение АД до 180/110 мм рт. ст, синдром Пиквика, 
поражение коленных суставов, инсулинрезистентность. Предварительный диагноз:

а) болезнь Иценко–Кушинга;
б) ожирение;
в) гипотиреоз;
г) акромегалия.

10. Какой из признаков позволяет наилучшим образом дифференцировать токсический зоб с про-
стым (нетоксическим) зобом:

а) увеличение щитовидной железы;
б) низкое содержание ТТГ в крови;
в) высокое поглощение радиоактивного йода;
г) болезненность при пальпации щитовидной железы.

Вопросы 11–14.
 Для каждого результата функциональных тестов щитовидной железы выберите заболевание, с 

которым тест вероятнее всего связан.
а) диффузный токсический зоб;
б) хронический лимфоцитарный тиреоидит (тиреоидит Хасимото);
в) первичный гипотиреоз;
г) простой (нетоксический) зоб.

11. Уровени Т4 и Т3 снижены, содержание ТТГ и холестерина повышено;

12. Повышенная концентрация Т4 и Т3, высокое поглощение радиоактивного йода.

13. Снижение общего Т4, повышенный уровень ТТГ, усиление поглощения радиоактивного йода.

14. Содержание Т4 снижено, Т3 нормальное, уровень ТТГ нормальный, поглощение радиоактивного 
йода нормальное.

15. Лечение радиоактивным йодом диффузного токсического зоба является средством выбора. Ка-
кое осложнение из перечисленных развивается наиболее часто при этом лечении?

а) лучевой тиреоидит;
б) тиреотоксический криз;
в) рак щитовидной железы;
г) гипотиреоз;
д) лейкоз.

16. Какое из перечисленных медикаментозных средств, применяемых при лечении диффузного ток-
сического зоба, может вызвать лейкопению, редко – агранулоцитоз и апластическую анемию?

а) тиамазол;
б) пропилтиоурацил;
в) трийодтиронин;
г) обзидан;
д) преднизолон.

17. Больному, 56 лет, страдавшему первичным гиперпаратиреозом, проведена операция – удаление 
одиночной аденомы паращитовидной железы. В последующие 2,5 мес развилась гипокальцие-
мия, для коррекции которой потребовался постоянный прием витамина D внутрь по 1,25 мг/сут 
с постепенным увеличением до 2,5 мг и препараты кальция 1–2 г внутрь в сутки. Чрез 2,5 мес 
необходимость в приеме препаратов уменьшилась. Содержание кальция в сыворотке крови нор-
мализовалось. Какое из следующих состояний явилось причиной гипокальциемии у больного?

а) недиагностированный псевдогипопаратиреоз;
б) реминерализация костей;
в) язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, вызванная гиперпаратиреозом;
г) удаление всей паращитовидной железы.

18. При каком из перечисленных заболеваний не развивается гиперпигментация кожи?
а) болезни Аддисона;
б) идиопатическом гемохроматозе;
в) системной склеродермии;
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г) болезни Вильсона–Коновалова (гепатолентикулярной дегенерации);
д) узелковом периартериите.

19. Первичный гиперальдостеронизм (синдром Конна) характеризуется следующими признаками, 
кроме:

а) повышения АД;
б) гипокалиемии;
в) метаболического алкалоза;
г) гипоактивации ренина плазмы;
д) гипонатриемии.

Вопросы 20–24. 
 Для каждого пронумерованного фактора этиологии выберите, обозначенное буквой заболева-

ние, при котором вероятнее всего имеет значение этот фактор:
а) болезнь Аддисона;
б) диффузный токсический зоб;
в) первичный гипогонадизм;
г) феохромоцитома;
д) несахарный диабет.

20. Избыточная продукция гормона опухолью эндокринной железы.

21. Нарушение секреции гормона железой при переломах основания черепа, гистиоцитозе Х, грану-
лематозах, патологии сосудов.

22. Стимуляция иммуноглобулинами или органоспецифическими антителами эндокринной железы.

23. Атрофия эндокринной железы аутоиммунным механизмом.

24. Отсутствие железы или ее поражение при инфекции, травме, операциях.

25. Больной, 43 лет, жалуется на повышенный аппетит, полиурию и необъяснимую потерю массы 
тела. При анализе плазмы венозной крови днем выявлено повышение концентрации глюкозы до 
9,3 ммоль/л. Какое из перечисленных исследований необходимо провести для уточнения диа-
гноза?

а) глюкоза крови натощак;
б) стандартный двухчасовой пероральный тест на толерантность к глюкозе;
в) глюкоза в моче;
г) определение уровня гликолизированного гемоглобина А1c в крови.

26. Какой из препаратов инсулина имеет наибольшую продолжительность действия?
а) актрапид НМ;
б) хумулин Регуляр;
в) инсулин Базал;
г) хумулин НПХ;
д) ультратард НМ.

27. Больному, 42 лет, с ИМТ 26,3 к/м2, получающему ежедневно 42 ЕД инсулина (12 ЕД ИСД и 30 ЕД 
ИКД) проведены контрольные исследования глюкозы. Получены следующие результаты:

натощак (до еды) – 7,1 ммоль/л
после еды (пик) – 10,2 ммоль/л
перед сном  – 7,8 ммоль/л
Hb A1c (стандартизация по DCCT в%) – 7,2 

 Определите эффективность лечения инсулином:
а) компенсированный сахарный диабет (показатели адекватные);
б) некомпенсированный сахарный диабет (показатели неадекватные).

28. При диабетическом кетоацидозе обычно обнаруживают все перечисленные признаки, кроме:
а) нарушения утилизации глюкозы периферическими тканями;
б) повышения катаболизма белка, приводящего к увеличенному образованию аминокислот;
в) развития осмотического диуреза;
г) увеличения анионной разницы;
д) снижения липолиза.
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29. Лечение инсулином больных сахарным диабетом может сопровождаться следующими осложне-
ниями, кроме:

а) инсулинорезистентности;
б) местных аллергических реакций;
в) липодистрофии;
г) феномена Самоджи;
д) нарушения обмена углеводов, липидов и белков в органах-мишенях (печени, скелетных мышцах, 

жировой ткани).

30. Бигуаниды относятся к антигипергликемическим препаратам, чьи механизмы действия следую-
щие, кроме:

а) подавления глюконеогенеза в печени;
б) ускорения превращения в печени глюкозы в гликоген;
в) увеличения количества инсулина в крови;
г) стимуляции усвоения глюкозы мышечными клетками;
д) подавления образования жирных кислот и окисленных жиров.

31. К клиническим проявлениям диабетической вегетативной нейропатии относятся следующие 
симптомы, кроме:

а) задержки мочи;
б) дисфагии;
в) пареза желудка;
г) артериальной гипертензии;
д) импотенции.

Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – в.
При гипопитуитаризме развивается избыточная секреция пролактина, который может быть причиной сниже-
ния секреции лютеинизирующего и фолликулостимулирующего гормонов. Секреция СТГ, АКТГ и ТТГ при ги-
попитуитаризме снижена.

02. Правильный ответ – б.
Синдром тестикулярной феминизации – форма ложного гермофродитизма, развивающегося у генетических 
мужчин с кариотипом 46, XY и с яичками (в полости живота или паху). Но во внутриутробном периоде наруж-
ные гениталии развиваются по женскому типу из-за резистентности мишеней к тестостерону, вырабатывае-
мому яичками. Дисгинезия гонад – хромосомная болезнь женщин, обусловленная отсутствием в кариотипе 
одной Х-хромосомы. Синдром резистентных яичников – неспособность яичников отвечать на стимуляцию 
гонадотропинами. Вторичная аменорея – заболевание гипоталамо-гипофизарной системы, развивающееся 
при стрессовых ситуациях (голодании, чрезмерных физических нагрузках, тяжелых инфекциях, гормональ-
ном дисбалансе).

03. Правильный ответ – в.
Болезнь Иценко–Кушинга характеризуется избыточной секрецией АКТГ гипофизом, обусловленной дефек-
том гипоталамуса, сопровождающимся гиперпродукцией кортиколиберина. Избыточная секреция АКТГ мо-
жет быть при больших хромофобных аденомах, но они встречаются редко (примерно у 10% больных). При 
остальных состояниях гиперсекреция АКТГ гипофизом отсутствует.

04. Правильный ответ – в.
Стероидный диабет при болезни Иценко–Кушинга обусловлен повышением глюконеогенеза в печени под вли-
янием кортизола, который обычно сочетается со снижением утилизации глюкозы на периферии. Состояние 
инсулинорезистентности характерно для сахарного диабета II типа. Гиперсекреция надпочечниками альдосте-
рона сопровождается гипокалиемией. Стимуляция липолиза не определяет развитие стероидного диабета.
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05. Правильный ответ – д.
Первичный гиперпаратиреоз – заболевание, характеризующееся повышенной секрецией паратиреоидного 
гормона солитарной аденомой околощитовидной железы и генерализованным нарушением минерального 
обмена. При всех остальных заболеваниях возможно развитие синдрома Иценко–Кушинга.

06. Правильный ответ – в.
Кортиколиберин применяют для дифференциальной диагностики болезни и синдрома Иценко–Кушинга.  
У больных с гипофизарной болезнью Иценко–Кушинга в плазме при проведении пробы с кортиколиберином 
резко возрастает уровень АКТГ, у больных же синдромом Иценко–Кушинга уровень АКТГ при стимуляции 
кортиколиберином не изменяется. В остальных случаях проба с кортиколиберином не проводится.

07. Правильный ответ – д.
Десмопрессин (адиуретин) – синтетический аналог вазопрессина. Хлорпропамид – пероральный гипоглике-
мический препарат, потенцирующий действия и секрецию эндогенного АДГ. Тиазидовые диуретики вызывают 
парадоксальный эффект – уменьшают выделение мочи на 30–50%. Их считают препаратами выбора в лече-
нии нефрогенного несахарного диабета.

08. Правильный ответ – г.
В лечении акромегалии используют хирургическое удаление аденомы, лучевую терапию и медикаментозные 
средства. Электрофорез лекарственных средств на фоне действия гальванического тока – активного биоло-
гического раздражителя – противопоказан при акромегалии.

09. Правильный ответ – б.
У больной избыточный вес обусловлен ожирением с артериальной гипертензией, синдромом Пиквика, остео-
артрозом коленных суставов и инсулинрезистентностью. Болезнь Иценко–Кушинга характеризуется гиперсе-
крецией гипофизом АКТГ и остеоартрозом. Гипотиреоз развивается при недостаточности синтеза тиреоидных 
гормонов и проявляется заторможенностью, увеличением сердца и гипотонией. При акромегалии ожирение 
обычно отсутствует.

10. Правильный ответ – в.
При диффузном токсическом зобе поглощение радиоактивного йода высокое, а при простом зобе – нор-
мальное. Увеличение щитовидной железы, снижение уровня ТТГ, болезненность при пальпации щитовидной 
железы выявляют при обоих заболеваниях.

11–14. Правильные ответы: 11 – в, 12 – а, 13 – б, 14 – г.
Первичный гипотиреоз характеризуется структурными и функциональными дефектами щитовидной железы, 
приводящими к снижению секреции Т3 и Т4,  повышению содержания ТТГ и холестерина в сыворотке крови. 
Диффузный токсический зоб характеризуется гиперсекрецией фолликулярными клетками щитовидной желе-
зы и увеличением поглощения радиоактивного йода.

Хронический лимфоцитарный тиреоидит (тиреоидит Хасимото) – хроническое аутоиммунное воспалительное 
заболевание щитовидной железы, при прогрессировании которого повышается уровень ТТГ, снижается об-
щий Т4 и усиливается поглощение радиоактивного йода.

Простой (нетоксический) зоб развивается, главным образом, при дефиците йода и приеме большого количе-
ства струмогенных веществ, приводящих вначале к гиперплазии и гиперваскуляризации, а в последующем – к 
инволюции щитовидной железы, и характеризуется снижением содержания Т4, нормальным содержанием Т3, 
нормальным уровнем ТТГ и нормальным поглощением радиоактивного йода.

15. Правильный ответ – г.
Гипотиреоз – наиболее частое осложнение. В течение 10 лет он возникает у 50–70% больных и может иметь 
тяжелые проявления. Редким осложнением является лучевой тиреоидит, который может сопровождаться ти-
реотоксическим кризом. Лечение радиоактивным йодом не увеличивает риск рака щитовидной железы и лей-
коза. Риск радиоактивного йода сравним с риском бариевой клизмы или внутривенной урографии.

16. Правильный ответ – а.
Тиамазол (мерказолил) при длительном применении может вызвать лейкопению и редко – агранулоцитоз и 
апластическую анемию.

17. Правильный ответ – б.
Гипокальциемия после операции развилась вследствие интенсивного поглощения деминерализованными ко-
стями кальция в результате одномоментного прекращения избыточного стимулирования ПТГ (синдром "го-
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лодных костей"). Восстановление нормального содержания кальция исключает удаление всей паращитовид-
ной железы и язвенную болезнь двенадцатиперстной кишки, которая может осложнить гиперпаратиреоз. 
Псевдогипопаратиреоз – врожденное наследственное заболевание, характеризующееся костными изменени-
ями, пороками развития и снижением фракции сывороточного кальция, связанного с белком, и общего каль-
ция сыворотки, восстановление которого в течение двух месяцев невозможно.

18. Правильный ответ – г.
Гиперпигментация характерный признак болезни Аддисона – первичной недостаточности надпочечников; 
идиопатического гемохроматоза (пигментного цирроза печени); системной склеродермии и узелкового пе-
риартериита. Гепатолентикулярная дегенерация – наследственная ферментопатия, характеризующаяся от-
ложением меди в тканях. Возможно появление у больных колец Кайзера–Флейшера зеленовато-бурого цвета 
по периферии роговицы, но гиперпигментация кожи не развивается.

19. Правильный ответ – д.
Первичный альдестеронизм характеризуется задержкой натрия, приводящей к артериальной гипертензии. 
Гипокалиемия, метаболический алкалоз и инактивация ренина плазмы – характерные признаки синдрома 
Конна.

20 – 24. Правильные ответы: 20 – г, 21 – д, 22 – б, 23 – а, 24 – в.

Феохромоцитома – гормонально-активная опухоль, происходящая из зрелых клеток хромаффинной ткани, 
чаще из мозгового слоя надпочечников, характеризуется повышенной секрецией преимущественно катехола-
минов, вызванной нарушением кровотока или некрозом опухолевой ткани.

Несахарный диабет – нейрогипофизарное заболевание, характеризующееся недостаточностью вазопресси-
на (антидиуретического гормона, АДГ), причиной которой являются повреждение гипоталамо-гипофизарной 
области при травмах головы с переломом основания черепа, гистиоцитоз Х, гранулематозы, патология сосу-
дов (аневризмы и тромбозы) и инфекции (энцефалит или менингит).

При диффузном токсическом зобе обнаруживают тиреостимулирующие иммуноглобулины и тиреостимули-
рующие антитела, представляющие собой 7S-Ig G, которые стимулируют рост и продукцию гормонов щито-
видной железой.

Болезнь Аддисона – первичная недостаточность надпочечников, развивается при их аутоиммунном пораже-
нии. Подтверждается аутоиммунный генез недостаточности надпочечников развитием у этих больных других 
аутоиммунных заболеваний (тиреотоксикоза, тиреоидита Хасимото, сахарного диабета).

Первичный гипогонадизм – частая патология половых желез у мужчин, развивается при врожденном отсут-
ствии яичек в мошонке или в паховых каналах и их повреждении при эпидемическом паротите, травмах и 
операциях и характеризуется пониженной секрецией андрогенов яичками.

25. Правильный ответ – б.
Пероральный тест на толерантность к глюкозе является наиболее чувствительным по сравнению с иссле-
дованием глюкозы крови натощак. Повышение концентрации глюкозы в плазме венозной крови более  
11,1 ммоль/л через 2 ч после приема глюкозы подтверждает диагноз сахарного диабета. Исследование HbA1c 

и глюкозы в моче – недостаточно надежные тесты и применяют их для контроля  течения заболевания.

26. Правильный ответ – д.
Ультратард НМ имеет продолжительность действия 28 ч, Актрапид НМ – 8 ч, Хумулин Регуляр – 7 ч, Инсулин 
Базал 20 ч, Хумулин НПХ – 20 ч.

27. Правильный ответ – б.
У больного неадекватные показатели, свидетельствующие о неэффективности лечения инсулином. Адекват-
ные показатели глюкозы:
 натощак (до еды) – 5,1–6,5 ммоль/л
 после еды (пик) – 7,6–9,9 ммоль/л
 перед сном  – 6,0–7,5 ммоль/л
 Hb A1c (стандартизация по DCCT в%) – < 6,1

28. Правильный ответ – д.
Диабетический кетоацидоз характеризуется ускорением, а не снижением липолиза, что приводит к увеличе-
нию концентрации свободных жирных кислот в плазме, которые в печени превращаются в кетоновые тела. Все 
остальные указанные процессы – характерные признаки диабетического кетоацидоза.
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29. Правильный ответ – д.
Инсулин, оказывая гипогликемическое действие, улучшает, а не нарушает обмен и депонирование углево-
дов, липидов и белков в органах-мишенях. Наиболее частым осложнением является инсулинрезистентность,  
обусловленная образованием антител класса Ig G к инсулину. Аллергические реакции относятся к реакциям 
немедленного типа и могут продолжаться до 24–30 ч. Липодистрофия развивается в местах инъекций инсу-
лина. Феномен Самоджи – гипогликемия в 2.00 и 3.00 ночи, возникающая из-за компенсаторного выброса 
глюкагона и других контринсулярных гормонов, приводящих к гипергликемии в утренние часы.

30. Правильный ответ – в.
Бигуаниды не влияют на количество инсулина в крови, но снижают соотношение связанного инсулина к сво-
бодному и повышают соотношение инсулина к проинсулину. Все остальные механизмы обеспечивают анти-
гипергликемические свойства бигуанидов.

31. Правильный ответ – г.
У больных диабетической вегетативной нейропатией характерна артериальная гипотензия, а не гипертензия. 
Часто выявляют дисфункцию мочевого пузыря, дисфагию, парез желудка и импотенцию.



946

Часть 8 
РЕВМАТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ

 Ревматические заболевания включают диффузные болезни соединительной ткани 
(системную красную волчанку, дерматомиозит, склеродермию и др.), артрозы и артриты, 
болезни позвоночника, внесуставных и околосуставных тканей.

Все ревматические болезни имеют общую патогенетическую основу – преимуще-
ственное поражение плотной соединительной ткани (кожи, хрящевой и костной ткани, 
сухожильно-связочного аппарата) и ее специальных типов (синовиальных и серозных обо-
лочек).

В этиологии ревматических заболеваний ведущее значение имеют генетическая пред-
расположенность и внешние факторы (травмы, инфекции). Существуют факторы риска, 
определяющие возможность развития ревматических заболеваний, – это возраст и пол. 
Например, хронические заболевания суставов развиваются главным образом у женщин в 
возрасте старше 45 лет, а анкилозирующий спондилит – у мужчин. Некоторые заболева-
ния, например, первичный ревматизм и ювенильный ревматоидный артрит, развиваются 
в детском возрасте, у взрослых в молодом возрасте – системная красная волчанка и вос-
палительные ревматические болезни, а у взрослых старше 55 лет – дегенеративные забо-
левания и подагра.

Основными механизмами патологического процесса при ревматических болезнях яв-
ляются воспалительный, дегенеративный и репаративный. Воспаление – защитная реак-
ция организма на действие патогенного раздражителя. Воспаление при ревматических бо-
лезнях развивается в соединительной ткани и проявляется изменениями кровообращения, 
повышением проницаемости капилляров, выходом из кровеносного русла лейкоцитов и 
мононуклеаров, активацией комплемента и усилением фагоцитоза. Воспаление усилива-
ется в результате продукции физиологически активных веществ (кининов, простоглан-
динов, супероксидных радикалов и др.). Развивается дистрофия соединительной ткани, 
сопровождающаяся иммунными нарушениями. Аутоиммунные и иммунокомплексные 
процессы становятся основными механизмами патогенеза ревматических болезней.

Дегенерация соединительной ткани и хряща является следствием нарушения обмена 
гликопротеидов и характеризуется накоплением в соединительно-тканных структурах во-
локнистых муцинов и мукоидных веществ, что сопровождается изменением соединитель-
ной ткани и хряща, приводящим к его деградации. Деградация хряща усиливается измене-
ниями гиалуроновой кислоты в синовиальной жидкости.

Репаративная регенерация при ревматических болезнях характеризуется замедлени-
ями процессов восстановления тканей, поврежденных в результате воспаления, и избы-
точным развитием замещающей ткани.
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Глава 77

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Расспрос больных

Основным симптомом ревматических болезней является áîëü в суставах, обусловлен-
ная патологическим процессом в суставах и околосуставных тканях. Возникновение болей 
нередко связано с физической перегрузкой сустава, растяжением его сухожильно-связоч-
ного аппарата, раздражением синовиальной оболочки остеофитами, микроциркуляторны-
ми расстройствами, изменяющимися метеорологическими условиями и обменными нару-
шениями в костях сустава. Боли нередко имеют эмоциональную окраску, приводящую к 
развитию депрессии и психогенных артропатий, при которых отсутствуют органические 
изменения в суставах даже при многолетнем наблюдении.

Диагностическое значение имеют õàðàêòåð, äëèòåëüíîñòü, èíòåíñèâíîñòü è âðåìÿ 
ïîÿâëåíèÿ áîëåé. Так, при ревматоидном артрите боли имеют ноющий характер, усили-
ваются во второй половине ночи и уменьшаются после начала движения. Характерным 
является ÷óâñòâî ñêîâàííîñòè в суставах по утрам. Деформирующий остеоартроз сопро-
вождается тупыми, ноющими болями, усиливающимися к концу дня после физической на-
грузки и в первой половине ночи. Боли уменьшаются к утру и в покое. Нередко больные 
жалуются на мышечную слабость в прилежащих к пораженным суставам областях. 

Важное значение имеет òùàòåëüíî ñîáðàííûé àíàìíåç. Необходимо установить на-
чало, течение и длительность заболевания. Подагра и инфекционный артрит развиваются 
внезапно, а ревматоидный артрит и деформирующий остеоартроз – постепенно. По тече-
нию поражение суставов может быть рецидивирующим (при подагре), мигрирующим (при 
ревматизме и вирусных артритах), непрерывно прогрессирующим (при ревматоидном ар-
трите, синдроме Рейтера) и хроническим (при деформирующем остеоартрозе). Поражение 
суставов может быть острым (менее 6 недель) и хроническим (более 6 недель). Ревматиче-
ские заболевания могут протекать с поражением одного (моноартрит), двух-трех (олигоар-
трит) и более чем трех суставов (полиартрит). Следует уточнить, перенес ли больной или 
члены его семьи какие-либо инфекции (носоглоточные, кишечные, урогенные) незадолго 
до возникновения симптомов поражения, выявить неблагоприятное воздействие внешней 
среды (охлаждение, инсоляцию, травмы).

Осмотр

Состояние больных может быть удовлетворительным, средней тяжести и тяжелым. 
При осмотре выявляют  ïðèïóõëîñòü суставов, обусловленную воспалительным отеком си-
новиальной оболочки и мягких тканей, окружающих сустав, и иногда выпотом в суставные 
полости. При хроническом артрите развивается  äåôèãóðàöèÿ (изменение формы) суста-
вов вследствие гипертрофии синовиальной оболочки и фиброзно-склеротических процес-
сов в периартрикулярной ткани. Возможно обнаружение  äåôîðìàöèè суставов – стойкое 
изменение формы суставов за счет костных разрастаний. Припухлость сустава следует 
отличать от припухлости околосуставных тканей. Пальпация и баллотирование позволя-
ют иногда выявить выпот в полости суставов и отличить его от утолщения синовиальной 
оболочки, капсулы или кости. Нередко припухлость выявляется только с одной стороны 
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сустава, что может быть обусловлено воспалительными изменениями связок, сухожилий 
или синовиальных сумок. Пораженные суставы необходимо сравнивать с симметричными 
здоровыми.

Признаком воспаления может быть повышение температуры кожи над суставом. Ги-
пертермия обычно сопровождается изменением цвета кожи. Так, ярко-красная окраска 
кожи характерна для артрита большого пальца стопы у больных подагрой, малиново-крас-
ный – для псориатического артрита.

Обязательным при физикальном обследовании является îïðåäåëåíèå  îáúåìà äâèæå-
íèÿ каждого пораженного сустава. Определяют объем активных и пассивных движений во 
всех направлениях (сгибание, разгибание, отведение, приведение, супинация и пронация). 
Ограничение движений может быть связано с болью и выпотом, развитием фиброзных и 
костных анкилозов, главным образом при хроническом течении заболевания. При движе-
нии в суставах могут возникнуть ùåë÷êè, источником которых могут быть внутрисустав-
ные образования или сухожилия. Например, трение между бедренной и большеберцовой 
костями может сопровождаться щелчками в коленном суставе.

Патологические изменения суставов нередко сопровождаются  ïîðàæåíèåì ïðèëå-
æàùèõ ê íèì ìûøö, в которых развиваются воспалительные и гранулематозные изме-
нения, васкулиты и дегенеративно-дистрофические процессы. Клинически поражения 
мышц проявляются слабостью и атрофией, но они обычно не являются основными сим-
птомами заболевания. Единственное ревматическое заболевание, при котором поражение 
мышц определяет клиническую картину, является дерматомиозит.

Ревматические заболевания сопровождаются ðàçíîîáðàçíûìè  ïîðàæåíèÿìè êîæè. 
Эритему в виде бабочки в области спинки носа выявляют при СКВ; многоморфную экс-
судативную эритему, округлые розовато-красные пятна или папулы на тыле кистей и стоп 
при синдроме Стивенса–Джонсона и дерматомиозите. Возможно развитие крапивницы 
– аллергической реакции немедленного типа, которая может быть острой и хронической. 
Хроническая крапивница характерна для СКВ, РА и др.

Характерным симптомом являются óçëû различной величины и плотности, располо-
женные в глубоких слоях кожи и подкожной клетчатки. Например, при ревматоидном 
артрите узелки обнаруживают в области олекранона. Подагрические узлы, отложения 
кристаллов мононатриевого урата – в сухожилиях, хрящах, синовиальных оболочках су-
ставов. Наиболее частая локализация – ушные раковины, область локтей, коленных су-
ставов, пальцев кистей и стоп.

При обследовании состояние костно-мышечной системы изучают как в статике, так 
и динамике. Необходимо установить патологические отклонения походки – хромоту, не-
равномерность длины шага, движение с преимущественной опорой на пятки, ходьбу на 
прямых ногах из-за невозможности сгибательно-разгибательных движений в коленных су-
ставах. Следует установить способность больного подниматься и спускаться по лестнице.

Лабораторные методы исследования

Стандартное обследование включает общий анализ крови, исследование СОЭ и  
С-реактивного белка. Повышение СОЭ и появление С-реактивного белка происходит при 
инфекционных и аутоиммунных болезнях, артритах, у беременных и пожилых.

Определение  ревматоидного фактора,  антинуклеарных антител, комплемента и титра 
антител к стрептолизину-О не имеют диагностического значения при минимальных или 
неспецифических поражениях суставов и соединительной ткани. Проведение этих серо-
логических исследований показано только при выраженных симптомах соответствующих 
заболеваний. Диагностическое значение имеют высокий титр антинуклеарных антител и 
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их иммунофлюоресцентное окрашивание. Наличие  антител к нативной ДНК подтвержда-
ется краевым (периферическим) свечением, что характерно для СКВ. Биохимическое ис-
следование мочевой кислоты в сыворотке проводят для диагностики подагры.

При острых и хронических моноартритах, выпоте в сустав после травмы и подозре-
нии на инфекционный, кристаллический артрит или гемартроз проводят пункцию суста-
ва и  аспирацию синовиальной жидкости. Оценивают общий вид и вязкость синовиальной 
жидкости, подсчитывают в ней количество лейкоцитов, окрашивают по Граму, проводят 
посев по показаниям и определяют чувствительность к антибиотикам. Наличие кристал-
лов определяют с помощью поляризационной микроскопии.

При невоспалительном поражении сустава синовиальная жидкость прозрачная, 
янтарного цвета, вязкая (капля, выпущенная из шприца, вытягивается в длинную нить), 
количество лейкоцитов менее 2000 мкл-1. При воспалительном поражении синовиальная 
жидкость непрозрачная, желтая, вязкость снижена (нити после капли отсутствуют), коли-
чество лейкоцитов превышает 2000 мкл-1, преобладают нейтрофилы. При гемартрозе си-
новиальная жидкость имеет геморрагический характер. При гнойных артритах синовиаль-
ная жидкость густая, мутная, с пониженной вязкостью, количество лейкоцитов превышает 
50000 мкл-1, преобладают нейтрофилы. Синовиальную жидкость окрашивают по Граму и 
проводят посев.

Кристаллы урата натрия в синовиальной жидкости при подагре игольчатые, длинные, 
с отрицательным двойным лучепреломлением; кристаллы пирофосфата кальция дигидрата 
при псевдоподагре короткие, ромбовидные, с положительным двойным лучепреломлением.

Лучевая диагностика

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå имеет большое значение в диагностике, оценке 
тяжести поражения суставов и последующей динамики процесса. Ранними рентгеноло-
гическими признаками большинства хронических артритов являются утолщение мягких 
тканей или околосуставной остеопороз. При прогрессировании заболевания развиваются 
обызвествление мягких тканей, хрящей, костей, сужение и неравномерность суставных 
щелей, эрозии, кисты субхондриального отдела костей, остеосклероз, остеофиты, кост-
ный анкилоз. Дальнейшее обследование при детальном и правильном анализе результатов 
рентгенологического исследования обычно не требуется. 

 Óëüòðàçâóêîâîå èññëåäîâàíèå имеет ограниченные показания для применения. Ме-
тод используют для выявления поражения мягких тканей, синовиальных кист и поврежде-
ний сухожилий.  Ñöèíòèãðàôèÿ – чувствительный, но недостаточно специфичный метод 
диагностики воспалительных и метаболических поражений костей и околосуставных мяг-
ких тканей, не позволяющий иногда различать эти поражения. Используют  99mTc, лейко-
циты, меченные 111In, и 67Ga. 

 Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ – эффективный метод диагностики, позволяющий по-
лучить изображение сагиттальных, фронтальных и горизонтальных срезов всех суставов.  
КТ дает возможность выявить саркоилеит, остеоид-остеолиз, суставные мыши, остеомие-
лит и остеонекроз.

 Ìàãíèòíî-ðåçîíàíñíàÿ òîìîãðàôèÿ имеет высокую разрешающую способность и 
превосходит рентгеновское исследование и КТ в диагностике внутрисуставных наруше-
ний, повреждений мягких тканей, подвывихов или артритов межпозвоночных суставов. 
МРТ позволяет выявить остеонекроз и остеомиелит. МРТ не имеет побочных эффектов и 
ионизирующего излучения. Но высокая стоимость и большая продолжительность иссле-
дования ограничивают применения МРТ. Проводят это исследование лишь в отдельных 
случаях, когда более простые и дешевые методы не дают достаточную информацию.
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Глава 78

РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ

Ревматоидный артрит – хроническое системное воспалительное заболевание, харак-
теризующееся симметричным поражением суставов и внесуставными проявлениями.

Ревматоидный артрит (РА) выявляется во всех странах мира. В зависимости от ис-
пользуемых диагностических методов, распространенность РА составляет от 0,6 до 1%. 
Клинически выраженные формы обнаруживают чаще у женщин, чем у мужчин (4–5 : 1).

Ýòèîëîãèÿ. В настоящее время не установлена роль какого-либо одного фактора в 
развитии заболевания. Существует мнение, что поражение соединительной ткани, пре-
имущественно суставов, развивается как иммунная реакция (аутоагрессия) в ответ на 
воздействие внешнего фактора, например, инфекции. Доказано, что патологический про-
цесс начинается с воспаления и окклюзии мелких сосудов синовиальной оболочки, что яв-
ляется основанием для предположения о гематогенном заносе в сустав этиологического 
агента. Но невозможность обнаружения инфекционного возбудителя и безрезультатность 
противоинфекционной терапии свидетельствуют о неинфекционной этиологии РА. Тем не 
менее существуют данные о влиянии вируса Эпштейна–Барр на регуляцию активности 
В-лимфоцитов и нарушение синтеза иммуноглобулинов. Однако доказательств, что этот 
вирус может инициировать РА, в настоящее время нет. Вероятно, вирус Эпштейна–Барр 
может быть поликлональным активатором продукции аутоантител, способствующих про-
грессированию заболевания. Аутоиммунная природа РА подтверждается выявлением рев-
матоидного фактора (РФ), аутоантител и иммунных комплексов, сенсибилизированных к 
компонентам соединительной ткани. РФ в сыворотке крови больных (серопозитивных) из-
меняет клинические проявления РА по сравнению с больными без РФ (серонегативных). 
Для серопозитивных больных характерно более тяжелое клиническое течение заболева-
ния, большее количество эрозий и системных (внесуставных) проявлений.

Существует наследственная предрасположенность к РА. Установлена тесная кор-
реляционная связь между развитием заболевания и антигенами гистосовместимости  
HLA-DR4, HLA-DR1, HLA-DW4 и HLA-DW14 и аллоантигенами комплекса гистосовместимо-
сти (МНС).

Ïàòîãåíåç. Существует мнение, что неизвестный этиологический фактор (экзоген-
ный или эндогенный) вызывает гетероспецифический эффект, в основе которого лежит 
взаимодействие клеток, регулируемое цитокинами. В синовиальной жидкости содержат-
ся в высокой концентрации ИЛ-1, ИЛ-6. Колониестимулирующий фактор гранулоцитов 
и макрофагов, фактор некроза опухолей и лимфокины (ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4, γ-интерферон) 
определяются в малых концентрациях.

Иммунная реакция запускается взаимодействием макрофагов и Т-хелперов (СД4-
лимфоцитов), что сопровождается их активацией. Активированные лимфоциты СД4 сти-
мулируют пролиферацию и дифференцировку В-лимфоцитов в плазматические клетки, 
продуцирующие антитела, в том числе и ревматоидный фактор, являющийся антителами 
(в основном к IgM и IgG) к Fe-фрагменту Ig. Лимфоциты СД4 вызывают пролиферацию 
синовиальных клеток классов фибробластов и макрофагов. Фибробластные синовиальные 
клетки участвуют в деструкции суставов, стимулируя ИЛ-2, ИЛ-8, ИЛ-10, интерферон γ, 
ГМ-КСФ и М-КСФ, ФНО-β, биологически активные вещества (коллагеназу и простаглан-
дины), а макрофаги вырабатывают ИЛ-1, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-10, ГМ-КСФ, трансформирую-
щий фактор роста β и вызывают усиленное размножение эндотелиальных клеток и мигра-
цию их в очаг воспаления в синовиальной оболочке.
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Параллельно изменяется синовиальная жидкость, содержащая хемоаттрактанты 
– компоненты комплемента, лейкотриен В4, РФ. Ведущее значение в этом имеют нейтро-
филы, продуцирующие свободные радикалы и гидролитичексие ферменты, разрушающие 
хрящ. РФ поглощается макрофагами в синовиальной оболочке и нейтрофилами в синови-
альной жидкости, активирует при этом комплемент, стимулирует образование цитокинов 
и высвобождает протеолитические ферменты, усиливающие воспаление. Пролифератив-
ные процессы, сопровождающиеся выработкой синовиальными клетками при воздей-
ствии на них ИЛ-1 простагландинов и литических ферментов, приводят к распаду коллаге-
на и протеогликанов хряща, образованию эрозий и хряща, и кости.

Противовоспалительные цитокины, вырабатываемые клетками синовиальной обо-
лочки, подавляют воспаление. Так, трансформирующий фактор роста β угнетает акти-
вацию и пролиферацию Т-лимфоцитов, дифференцировку В-лимфоцитов и миграцию 
клеток в очаг воспаления. Но у большинства больных компенсаторные механизмы не в 
состоянии противостоять процессам воспаления. Пролиферативные процессы разрушают 
хрящ, суставные поверхности и сустав в целом.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Начало заболевания у большинства больных постепенное и 
проявляется слабостью, утомляемостью и неспецифическими симптомами нарушения 
опорно-двигательного аппарата без симптомов артрита. Классический симптом РА – сим-
метричный артрит мелких суставов кистей и стоп – у таких больных появляется через 
несколько недель или месяцев. Но у 15% больных полиартрит развивается быстро, с лихо-
радкой, увеличением лимфоузлов и селезенки. В начале заболевания поражается один или 
несколько суставов. Но впоследствии поражение суставов становится симметричным, и 
лишь у отдельных больных сохраняется асимметричность.

Ревматоидный процесс локализуется преимущественно в периферических суставах. 
Основным симптомом ревматоидного артрита является боль в пораженных суставах, уси-
ливающаяся при движении. Суставы припухшие и болезненные при пальпации, что может 
быть обусловлено синовитом, сопровождающимся увеличением количества синовиальной 
жидкости, гипертрофией синовиальной оболочки и утолщением суставной капсулы. Вы-
раженность воспаления определяет интенсивность болей, хотя у некоторых больных этого 
параллелизма нет.

Характерным признаком ревматоидного полиартрита является скованность в суста-
вах после длительного покоя, например, утренняя скованность, которая может продол-
жаться более 1 часа.

Наиболее часто поражаются пястнофаланговые и проксимальные межфаланговые 
суставы, реже – дистальные межфаланговые. Почти у всех больных поражаются запяс-
тья, у многих развивается артрит локтевых суставов, который на ранних стадиях может 
сопровождаться сгибательной контрактурой. Часто развивается поражение коленных су-
ставов, которое обычно характеризуется накоплением выпота в суставной полости и ги-
пертрофией синовиальной оболочки. Поражение плюсневых, голеностопных и подтаран-
ных суставов развивается реже и является причиной болей при ходьбе и деформации стоп. 
Артрит и бурсит межпозвоночных суставов обычно наблюдаются только в шейном отделе 
позвоночника и сопровождаются болью в затылке.

У большинства больных заболевание сопровождается слабостью, снижением аппе-
тита, похуданием. Возможна субфебрильная лихорадка. Высокая лихорадка гектического 
типа с ознобами и проливными потами, значительной амиотрофией, анемией, висцерита-
ми характерна для ревматоидного полиартрита с псевдосептическим синдромом.

На ранних стадиях больные ограничивают движение в суставах из-за боли, старают-
ся держать сустав в согнутом состоянии, в котором уменьшаются растяжение капсулы и 
раздражение нервных окончаний, расположенных в ней. При прогрессировании заболе-
вания развиваются фиброзный или костный анкилоз и контрактуры, приводящие к харак-
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терной деформации суставов. Так, деформация кисти проявляется: 1) отклонением кисти 
в сторону лучевой, а пальцев – в сторону локтевой кости; 2) переразгибанием пальцев в 
проксимальных и компенсаторным сгибанием в дистальных межфаланговых суставах (де-
формация в виде лебединой шеи); 3) сгибанием пальцев в проксимальных и разгибанием 
в дистальных межфаланговых суставах; 4) переразгибанием в межфаланговом и сгибани-
ем в пястно-фаланговом суставе большого пальца. Поражение суставов стопы приводит к 
смещению головок плюсневых костей в подошвенную сторону, вальгусной деформации 
большого пальца и всей стопы, подвывиху пальцев с их смещением в латеральную сторону 
и вверх.

Ревматоидный артрит обычно сопровождается различными внесуставными проявле-
ниями, многие из которых ухудшают течение заболевания и требуют лечения. В России 
рабочая классификация ревматоидного артрита была впервые предложена А.И. Нестеро-
вым (1961), пересмотрена и дополнена на Пленуме Всесоюзного общества ревматологов в 
Тбилиси в 1980 г. Классификация ревматоидного артрита представлена далее.

Рабочая классификация ревматоидного артрита

 Êëèíèêî-àíàòîìè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà
Ревматоидный артрит: полиартрит, олигоартрит, моноартрит.
Ревматоидный артрит с системными проявлениями.
Особые синдромы: синдром Фелти, болезнь Стилла у взрослых.

 Èììóíîëîãè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà
Серопозитивный.
Серонегативный.

 Òå÷åíèå áîëåçíè ïî êëèíè÷åñêèì äàííûì
Быстро прогрессирующее.
Медленно прогрессирующее.
Без заметного прогрессирования.

 Ñòåïåíü àêòèâíîñòè
I – минимальная.
II – средняя.
III – высокая.

 Ðåíòãåíîëîãè÷åñêàÿ ñòàäèÿ (ÐÑ)
I – околосуставный остеопороз.
II – остеопороз, сужение суставных щелей (могут быть единичные узуры).
III – остеопороз, сужение суставных щелей, множественные узуры.
IV – то же и костные анкилозы.

 Ôóíêöèîíàëüíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü îïîðíî-äâèãàòåëüíîãî àïïàðàòà
Отсутствует.
I – профессиональная трудоспособность сохранена.
II – профессиональная трудоспособность утрачена.
III – утрачена способность к самообслуживанию.

Ðåâìàòîèäíûé àðòðèò ñ ñèñòåìíûìè ïðîÿâëåíèÿìè встречается у 13–15% главным 
образом серопозитивных больных и характеризуется, кроме полиартрита, поражением се-
розных оболочек, сердца, почек, легких, глаз, печени, селезенки и генерализованным ва-
скулитом. Системные проявления свидетельствуют о тяжелом, неблагоприятном течении 
заболевания, его высокой активности и неэффективности проводимой терапии.

К внесуставным проявлениям ревматоидного артрита относятся  ðåâìàòîèäíûå óçåë-
êè, которые выявляются у 20–30% больных. Узелки представляют собой плотные округ- 
лые соединительно-тканные образования величиной от чечевичного зерна до ореха, ло-
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кализуются обычно на разгибательной поверхности сустава, безболезненные при пальпа-
ции. Узелки чаще всего располагаются в области локтевого сустава и ахиллова сухожилия, 
на наружной поверхности коленного сустава и на затылке. Чаще появляются у больных, 
сыворотка которых содержит ревматоидный фактор. Узелки возникают внезапно и исче-
зают под влиянием лечения.

Âàñêóëèò развивается при тяжелом течении заболевания и высоком титре ревматоид-
ного фактора и поражает любые органы и ткани. Характерны для васкулита кожные симп- 
томы (множественные экхимозы, полиморфная сыпь, иногда геморрагического характера, 
крупные коричневые пятна на ногтевых валиках и подушечках пальцев). Васкулиты в пе-
риневральной ткани приводят к развитию полинейропатии и множественной мононейро-
патии. При васкулитах с облитерацией сосудов возникают изъязвления или гангрена кон-
чиков пальцев и инфаркты внутренних органов. Описаны случаи васкулита с развитием 
инфаркта миокарда, поражением кишечника, поджелудочной железы, печени.

Ïîðàæåíèå ëåãêèõ è ïëåâðû может проявляться интерстициальной пневмонией, 
пневмосклерозом, плевритом, ревматоидными узелками в плевре и легких и артериитом. 
Интерстициальная пневмония проявляется кашлем, одышкой, субфебрильной темпера-
турой. При аускультации над очагом пневмонита выслушиваются смешанное дыхание и 
влажные мелкопузырчатые хрипы. Пневмосклероз приводит к снижению диффузионной 
способности легких. Плеврит протекает в виде сухого, реже экссудативного, иногда в со-
четании с перикардитом (полисерозит). Полисерозит часто не имеет клинических про-
явлений и обнаруживается ретроспективно по наличию плевральных и плевроперикар-
диальных спаек. Ревматоидные узелки располагаются поодиночке или группами и могут 
разрушаться, образуя полости, бронхоплевральные свищи или пневмоторакс. Сочетание 
ревмтоидных узелков с пневмокониозом в литературе описывается как синдром Каплана. 
Ревматоидный артрит может привести к облитерации сосудов малого круга и синдрому 
хронического легочного сердца. Но это осложнение развивается очень редко.

Ïîðàæåíèå ñåðäöà наблюдается редко и проявляется перикардитом или миокарди-
том. Перикардит протекает бессимптомно, хотя в отдельных случаях при быстром скоп- 
лении экссудата возможна тампонада сердца и гибель больного. Миокардит проявляется 
небольшими тупыми болями в сердце, сердцебиениями, увеличением сердца, выявляемом 
при эхокардиографии, приглушением тонов сердца, функциональным систолическим шу-
мом. Миокардит может сочетаться с эндокардитом и, несмотря на рецидивирующее тече-
ние, редко приводит к развитию пороков сердца и сердечной недостаточности.

Íåâðîëîãè÷åñêèå íàðóøåíèÿ проявляются ревматоидными нейропатиями, причина-
ми которых могу быть подвывих атлантоосевого сустава и межпозвоночных суставов сред-
них шейных позвонков; деформацией суставов и разрастанием синовиальной оболочки, 
сдавливающей срединный и локтевой нервы или глубокий малоберцовый нерв; васкулита-
ми, вызывающими ишемию нервных стволов. Невриты сопровождаются болями в конеч-
ностях, двигательными и чувствительными нарушениями, атрофией регионарных мышц, 
общей слабостью. Поражения ЦНС, проявляющиеся головными болями и головокружени-
ем, при ревматоидном артрите редки.

Ïîðàæåíèå ãëàç обнаруживают менее чем у 1% больных. Проявляется преходящим 
легким эписклеритом, но иногда склеритом – воспалением, поражающим всю толщу скле-
ры. У некоторых больных развивается ирит или иридоциклит. Гистологическая картина 
воспалительных поражений сходна с ревматоидными узелками. Примерно у 15% больных 
РА развивается ñèíäðîì Ø¸ãðåíà, характеризующийся сухим кератоконъюктивитом и 
ксеростомией и/или паренхиматозным паротитом.

 Ñèíäðîì Ôåëòè – это сочетание ревматоидного артрита с увеличением селезенки 
и лимфатических узлов и нейтропенией, а иногда – с анемией и тромбоцитопенией. Он 
развивается при стойком суставном синдроме на поздних стадиях заболевания. Одновре-
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менно прогрессивно увеличивается селезенка, у половины больных развивается генера-
лизованная лимфоаденопатия, резко увеличивается титр ревматоидного фактора, появля-
ются ревматоидные узелки и развиваются другие внесуставные поражения. Содержание 
нейтрофилов в периферической крови снижается до 1500 мкл-1. Иногда выявляются ги-
похромная анемия и тромбоцитопения. В костном мозге обнаруживается замедление гра-
нулоцитопоэза и нарушение созревания нейтрофилов. Одной из причин нейтропении 
могут быть также циркулирующие аутоиммунные комплексы, которые фиксируются на 
поверхности нейтрофилов с разрушением последних в селезенке. Аутоиммунные наруше-
ния подтверждаются наличием в крови РФ, LЕ-клеток, антинуклеарных антител, антител 
к ДНК. Снижение числа и нарушение функции нейтрофилов часто приводят к тяжелым 
инфекционным заболеваниям, характерным для синдрома Фелти.

 Îñòåîïîðîç – частое осложнение ревматоидного артрита, затрагивающее обыч-
но суставные поверхности костей. Иногда остеопороз развивается в участках длинных  
костей, удаленных от пораженных суставов. Снижение плотности костной ткани, связан-
ное с ограничением подвижности в суставах и воспалением, может быть причиной перело-
мов. Потеря костной массы нередко вызывается применением глюкокортикоидов в начале 
лечения.

Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà. Специфических тестов для диагностики ревматоидного 
артрита не существует. Характерным является обнаружение ревматоидного фактора, ко-
торый является антителом, реагирующим с IgM. Существуют и другие ревматоидные фак-
торы – IgG и IgA. Ревматоидные факторы обнаруживаются у 5% здорового населения и у 
больных с СКВ, хроническими заболеваниями печени, гранулематозными заболеваниями, 
подострым инфекционным эндокардитом, интерстициальным легочным фиброзом, тубер-
кулезом, сифилисом. Тем не менее, обнаружение высоких титров ревматоидного фактора 
подтверждает диагноз ревматоидного артрита и указывает на возможность прогрессиро-
вания заболевания и развитие тяжелых системных поражений. 

Нормохромная нормоцитарная анемия выявляется у 80% больных РА. Причиной ане-
мии может быть неэффективныцй эритропоэз. Анемия и тромбоцитоз обычно корелли-
руют с активностью заболевания. Количество лейкоцитов в периферической крови, как 
правило, нормальное, но возможны умеренный лейкоцитоз и лейкопения при отсутствии 
синдрома Фелти. Почти у всех больных повышено в крови содержание серомукоида,  
фибриногена, С-реактивного белка, церулоплазмина. У 90% больных повышена СОЭ. 

Исследование синовиальной жидкости подтверждает активное воспаление суставов. 
Жидкость обычно мутная, вязкость ее снижена, но содержание белка увеличено. Число 
лейкоцитов в ней составляет 5–10×109/л, преобладают нейтрофилы, могут быть лимфо-
циты и другие мононуклеарные клетки. Уровень комплементов С3 и С4 в синовиальной 
жидкости резко снижен.

Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå. Рентгенография суставов на ранних стадиях за-
болевания выявляет лишь выпот в полость суставов и отек мягких тканей. При прогресси-
ровании болезни в первые месяцы развивается околосуставной симметричный остеопо-
роз. В последующем происходит разрушение хряща, образование костных эрозий (узур) 
вначале в области головок пястнофаланговых и плюснефаланговых суставов и сужение 
межсуставной щели. При неэффективности медикаментозной терапии может наблюдать-
ся остеолиз суставных поверхностей, приводящий иногда к исчезновению головок костей 
мелких суставов кистей и стоп.

Для выявления остеопороза при ревматоидном артрите используют костную денси-
тометрию.

Äèàãíîñòèêà. Ревматоидный артрит на ранних стадиях не имеет характерных прояв-
лений. Типичная клиническая картина развивается обычно спустя 1–1,5 года после начала 
заболевания. Ревматоидный артрит можно заподозрить у больных с симметричной при-



955Глава 78. Ревматоидный артрит

пухлостью мелких суставов кистей и стоп, утренней скованностью и болями в суставах, по-
худанием, лихорадкой, повышением СОЭ и высокими титрами ревматоидного фактора.

Американской коллегией ревматологов в 1987 г. разработаны диагностические крите-
рии ревматоидного артрита (табл. 87), чувствительность которых составляет 91,2%, специ-
фичность – 89,3%. Диагноз ревматоидного артрита ставится при наличии четырех из семи 
предложенных критериев, устойчиво сохраняющихся в течение 6 недель.

Таблица 87
Классификация критериев ревматоидного артрита  (Американская коллегия ревматологов, 1987)

Критерии Признаки

Утренняя скованность Утренняя скованность (суставов и околосуставных тканей),  
сохраняющаяся не менее одного часа

Артрит трех или большего 
числа суставов

Припухание периартикулярных мягких тканей или наличие жидкости в полости сустава, 
определяемые врачом по крайней мере в трех суставах (но не остеофиты)

Артрит суставов кисти Припухлость хотя бы одной группы следующих суставов:  
проксимальных межфаланговых, плюснефаланговых или лучезапястных

Симметричный артрит Сходное поражение в суставах справа и слева (билатеральные поражения  
проксимальных межфаланговых, пястнофаланговых или плюснефаланговых суставов)

Ревматоидные узелки Подкожные узлы, пальпируемые врачом, на разгибательной поверхности предплечья  
вблизи локтевого сустава или в области других суставов

Ревматоидный фактор  
в сыворотке крови

Наличие в сыворотке РФ, определяемого любым методом,  
позволяющим его выявить менее чем у 5% здоровых лиц в популяции

Рентгенологические  
изменения

Изменения, типичные для РА в лучезапястных суставах и суставах кисти, включающие  
эрозии или декальцификацию кости (кисты), расположенные вблизи пораженных суставов

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят при атипичном начале заболевания и при от-
сутствии ревматоидного фактора. Поражение суставов, напоминающее ревматоидный ар-
трит, развивается при некоторых инфекционных заболеваниях (гриппе, краснухе, кори, 
гепатите, стрептококковой инфекции), остеоартрозе, микрокристалличексих артритах, 
ревматических заболеваниях (СКВ, системной склеродермии, полимиозите, дерматоми-
озите, васкулитах), злокачественных опухолях, саркоидозе. Диагноз уточняется при дли-
тельном наблюдении.

Ëå÷åíèå. Лечение больных ревматоидным артритом должно быть комплексным, на-
правленным на подавление воспалительных и иммунных реакций. Исключительное значе-
ние имеет оказание помощи больным в решении бытовых, социальных и психологических 
проблем. Больным рекомендуют ограничение нагрузки на пораженные суставы и проведе-
ние ЛФК, сохраняющую мышечную силу и объем движений в суставах, и физиотерапии, 
уменьшающей воспаление. Необходимо рассказать больным и их родным о характере, 
течении и последствиях заболевания, помочь больным при необходимости изменить про-
фессию, чтобы не перегружать пораженные суставы. Для улучшения функции деформи-
рованных суставов и предотвращения смещения суставных поверхностей следует приме-
нять ортопедические и другие приспособления.

Медикаментозная терапия ревматоидного артрита включает применение аспирина и 
НПВС, глюкокортикоидов и средств базисной терапии.

ÍÏÂÑ  обладают анальгезирующими свойствами с выраженной противовоспали-
тельной активностью. Механизм их действия связан с подавлением синтеза простогланди-
нов и тромбоксанов. В настоящее время установлено, что синтез медиаторов воспаления 
из арахидоновой кислоты приводит к образованию двух форм циклооксигеназы (ЦОГ): 
структурного изофермента (ЦОГ-1), присутствующего постоянно в клетках и обеспечи-
вающего их нормальную функцию, и индуцируемого (ЦОГ-2), синтезируемого только при 
воздействии цитокинов, участвующих в развитии воспаления. НПВС, ингибируя ЦОГ-2, 
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обеспечивают противовоспалительное, анальгетическое и жаропонижающее действие. 
Но одновременное ингибирование ЦОГ-1 сопровождается развитием побочных эффектов 
(поражением ЖКТ, почек, нарушением агрегации тромбоцитов). В настоящее время раз-
работаны новые НПВС, селективно (нимесулид, мелоксикам) или специфически (целекок-
сиб) ингибирующие ЦОГ-2 и имеющие меньшую токсичность. НПВС позволяют иногда 
контролировать течение болезни, но при сильных болях, лихорадке и общих нарушениях 
функций организма целесообразно комбинировать НПВС со спазмолитиками, наркотиче-
скими анальгетиками (кодеином), кофеином, витамином С.

НПВС, применяемые для лечения ревматоидного артрита, представлены в табл. 88.
Лечение начинают с назначения менее токсичных препаратов с коротким периодом 

полувыведения (ибупрофена, диклофенака, мелоксикама, нимесулида, целекоксиба). Дозу 
увеличивают постепенно с интервалом в 2–3 недели при отсутствии эффекта.

Таблица 88
НПВС, применяемые для лечения ревматоидного артрита

Препарат Дозы, мг/сут Кратность приема в сутки

Ацетилсалициловая кислота 1000–6000 2–4

Диклофенак 75–150 2–3

Ибупрофен 1200–3200 3–4

Индометацин 50–200 2–4

Кетопрофен 100–400 3–4

Мелоксикам (мовалис) 7,5–15 1

Напроксен 500–1500 2

Парацетамол 2000–4000 3–4

Пироксикам 20–40 1

Целекоксиб (целебрекс) 100–400 1–2

Все НПВС имеют большое количество побочных эффектов. Они часто вызывают 
диспепсию, изъязвление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, нарушение 
функции почек, поражение печени, повышение АД, головные боли, асептический менин-
гит, зуд и кожную сыпь. Токсическое действие на костный мозг наблюдается очень редко. 
Побочные эффекты чаще развиваются у пожилых больных, принимающих диуретики.

Ãëþêîêîðòèêîèäû  оказывают наиболее сильное противовоспалительное действие, 
но не приводят к излечению ревматоидного артрита. Показаниями к их применению явля-
ются высокая лихорадка, быстрое снижение массы тела и внесуставные проявления (ане-
мия, васкулит, плеврит). Назначают кортикостероиды также при отсутствии эффекта на 
адекватную терапию НПВС и препаратами, замедляющими прогрессирование ревматоид-
ного артрита. Используют низкие дозы преднизолона (менее 7,5 мг/сут) дополнительно к 
другим препаратам. Но длительное системное применения глюкокортикоидов может приве-
сти к остеопорозу. Кроме того, их отмена вызывает, как правило, обострение заболевания.  
У некоторых больных, резистентных к предшествующей терапии, эффективны ежемесяч-
ные короткие курсы лечения высокими дозами глюкокортикоидов ( ïóëüñ-òåðàïèÿ), позво-
ляющие быстро (в течение 24 ч), но кратковременно снизить активность воспалительного 
процесса. Лечение глюкокортикоидами эффективно лишь на начальном этапе болезни.

Глюкокортикоиды применяют в начале и при обострении болезни местно. Показани-
ями для внутрисуставного введения являются активный синовит в одном или нескольких 
суставах и нарушение их функции. Применяют глюкокортикоиды короткого действия (ги-
дрокортизон), препараты средней продолжительности действия (метилпреднизолон, три-
амциналон) и длительно действующие (бетаметазон дипропионат + бетаметазон динатрия 
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фосфат). Эффект внутрисуставного введения может сохраняться от нескольких суток до 
нескольких месяцев.

Áàçèñíàÿ òåðàïèÿ проводится средствами, замедляющими прогрессирование рев-
матоидного артрита, тормозит образование костных эрозий и деструкцию хрящей суста-
вов. К средствам базисной терапии относятся препараты золота, пеницилламин, противо-
малярийные средства, сульфасалазин, некоторые цитостатики и иммунодепрессанты. 
Показаниями для назначения средств базисной терапии являются активный синовит, не 
поддающийся лечению НПВС и быстрое прогрессирование артрита с развитием эрозий. 
Препараты этой группы начинают действовать спустя недели или месяцы после начала ле-
чения. Все средства базисной терапии обладают выраженными побочными эффектами.

В настоящее время рекомендуют начинать лечение с ìåòîòðåêñàòà  (антиметаболита 
– антагониста фолиевой кислоты). Начальная доза для приема внутрь составляет 7,5 мг и 
принимается один раз в неделю. Метотрексат применяют также парентерально (в/м или 
в/в). Эффект наблюдается через 4–8 недель лечения, т.е. значительно быстрее, чем при 
использовании других средств, замедляющих прогрессирование ревматоидного артрита. 
При отсутствии эффекта через 6–8 недель дозу увеличивают на 2,5 мг каждую неделю (но 
не более 20 мг/нед), пока не будет улучшения. Терапию метотрексатом можно продолжать 
неопределенно долго, подобрав минимальную дозу. Препарат противопоказан при бере-
менности и значительных нарушениях функции печени и почек. 

Основные побочные эффекты: желудочно-кишечные нарушения, стоматит, алопе-
ция, сыпь, угнетение кроветворения, поражение печени и аллергический пневмонит. Для 
уменьшения побочного действия на желудочно-кишечный тракт рекомендуют распреде-
ление дозы на 2–3 приема с 12-часовым интервалом. Токсическое действие метотрексата 
уменьшается при приеме внутрь фолиевой кислоты по 1 мг/сут. 

В первые 3–4 месяца лечения необходимо ежемесячно проводить общий анализ кро-
ви с определением числа тромбоцитов, а затем – каждые 6–8 нед. Определяют активность 
АСТ, АЛТ, ЩФ, содержание альбумина и креатинина. Больным со стойким или рециди-
вирующим нарушением функции печени следует проводить ее биопсию с целью выявле-
ния фиброза печени. Для снижения частоты побочных эффектов метотрексата (алопеции, 
тошноты, диареи, стоматита) назначают фолиевую кислоту 1 мг/сут. При недостаточной 
эффективности метотрексата или развитии побочных эффектов назначают лефлуномид  
в первые 3 дня в дозе 100 мг/сут, затем – 20 мг/сут. Эффект развивается через 4–12 нед.

Ñîëè çîëîòà  вызывают улучшение примерно у половины больных ревматоидным 
артритом, если они хорошо переносятся. Применяют ауротимолат натрия, ауротиопрол и 
ауранофин. Предполагают, что терапевтическое действие препаратов золота обусловлено 
влиянием на иммунные процессы: ингибирование гуморального иммунитета с одновре-
менным стимулирующим действием на клеточный иммунитет; лизосомные мембраны и 
коллагеновые волокна.

Ауротимолат натрия (раствор) и ауротиопрол (суспензия) назначают в начале лече-
ния 2 инъекции в/м в неделю в дозе 10 мг, с 4-й по 6-ю – 20 мг. Эта доза должна сохранять-
ся до достижения клинического эффекта, но не следует превышать суммарную дозу 1,6 г 
(максимальная 2 г). Но если по достижении общей дозы 1000 мг улучшение не наступает, 
препараты отменяют. Если достигается клинический эффект, переходят на поддерживаю-
щую дозу 100 мг 1 раз в месяц в течение 1,5–2 лет.

Ауранофин менее эффективен, но лучше переносится. Взрослым назначают по 3 мг 
внутрь 2 раза в день. При клинической неэффективности лечения в течение 3 мес доза мо-
жет быть увеличена до 3 мг 3 раза в день. Эффект развивается обычно постепенно, не ра-
нее 3–6 мес, независимо от введения. Поэтому рекомендуют продолжение приема НПВС, 
уменьшение дозы или отмена которых производится только после того, как разовьется 
действие солей золота. Продолжают лечение еще 3 мес. Если после этого улучшение не 
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наступает, препарат отменяют; если достигаются благоприятные результаты, прием аура-
нофина продолжают в дозе 6–9 мг/сут неопределенно долго.

Препараты золота противопоказаны при повышенной чувствительности к тяжелым 
металлам, значительном нарушении функции почек, печени и кроветворения, беременно-
сти, лактации и детям.

Побочные эффекты могут развиваться в любой период лечения. Наиболее часты же-
лудочно-кишечные нарушения (диарея, боли в животе, тошнота и рвота) особенно при 
приеме ауранофина; дерматит (кожная сыпь, зуд); поражение почек (протеинурия – "зо-
лотая нефропатия", микрогематурия); стоматит, конъюнктивит; реже развиваются угнете-
ние кроветворения (апластическая анемия, тромбоцитопения); нитритоподобные реакции 
(приливы, повышение потоотделения, головокружение, диффузное поражение легких) и 
нейропатия. При развитии указанных побочных явлений введение препаратов золота вре-
менно прекращают и после их уменьшения вводят небольшую дозу. Если рецидив ослож-
нений не возникает, лечение возобновляют вначале с меньшей дозой и в последующем 
можно вернуться к первоначальной.

Перед началом лечения солями золота необходимо исследовать уровень гемоглобина, 
количество тромбоцитов, активность трансаминаз, концентрацию мочевины, креатини-
на в сыворотке крови и количество белка в моче. В течение 1-го года лечения необходимо 
проводить исследование крови и количества белка в моче ежемесячно. В течение 2-го года 
лечения эти исследования проводят каждые 2–3 месяца. При протеинурии более 1 г/сут 
применение солей золота следует прекратить.

Ïåíèöèëëàìèí  влияет на различные звенья иммунной системы: подавляет Т-хел-
перную функцию лимфоцитов, тормозит хемотаксис нейтрофилов, усиливает функцию 
макрофагов, подавляет синтез коллагена и склерозирующие процессы в тканях. Началь-
ная доза составляет 125–250 мг/сут внутрь в 2 приема за 1 ч до или через 2 ч после приема 
пищи. При хорошей переносимости дозу повышают на 125 мг каждые 1–2 мес до 750–
1000 мг/сут. При отсутствии эффекта к 6 мес терапии препарат отменяют. При достиже-
нии удовлетворительного эффекта постоянный прием препарата в той же дозе продолжа-
ют в течение длительного времени.

Побочные эффекты – артралгии, лимфаденопатия, волчаноподобный синдром, ало-
пеция, появление антиядерных антител, лейкопения, тромбоцитопения, миастения gravis, 
полимиозит, нефротический синдром, гематурия, тромбофлебит, диспептические рас-
стройства, из-за которых его применяют редко.

Противопоказан пеницилламин при гиперчувствительности, нарушении гемопоэза, 
агранулоцитозе, миастении, нефропатии, почечной недостаточности. Во время лечения 
следует контролировать анализ мочи и клинический анализ крови 1 раз в 2 недели в тече-
ние 6 мес лечения, в дальнейшем – ежемесячно.

Ïðîòèâîìàëÿðèéíûé ïðåïàðàò  (гидроксихлорохин) обладает тормозящим дей-
ствием на синтез ДНК, изменяет активность ряда ферментов (фосфолипазы, холинэсте-
разы, протеазы и др.), стабилизирует мембраны лизосом, имеет иммунодепрессивную и 
умеренную противовоспалительную активность и способен замедлить прогрессирование 
ревматоидного артрита. 

Препарат назначают в начальной дозе 400 мг внутрь 1 раз в сутки после еды. Улуч-
шение наступает через 2–6 мес. Лечение НПВС продолжают до появления лечебного 
действия гидроксихлорохина. Если эффект значительный и длительный, дозу препарата 
снижают с целью уменьшения риска нарушений зрения. Препарат противопоказан при 
гиперчувствительности, макулопатии, беременности.

Наиболее частые побочные эффекты – желудочно-кишечные нарушения, аллергиче-
ская кожная сыпь и нарушения зрения. Гидроксипролин может откладываться в роговице, 
что приводит к нечеткости зрения, и в сетчатке, вызывая необратимые нарушения зрения. 
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Отложения препарата в сетчатке можно выявить до ухудшения зрения. Поэтому каждые 
6 мес больной должен обследоваться офтальмологом. При развитии побочных эффектов 
препарат отменяют. Редкие побочные эффекты – головная боль, нервозность, нервно-
мышечная блокада, ототоксическое действие, нарушение кроветворения, депигментация 
и выпадение волос, кардиомиопатия.

Ñóëüôàñàëàçèí  обладает противовоспалительной активностью в сочетании с бак-
териостатической и замедляет прогрессирование ревматоидного артрита. Назначают в на-
чале лечения 500 мг внутрь 1 раз в день в течение 1 нед. Далее каждую неделю увеличивают 
суточную дозу на 500 мг до 2000–3000 мг. Улучшение наступает через 6–12 недель.

Препарат противопоказан при гиперчувствительности, печеночно-почечной недоста-
точности, порфирии, лактации, болезнях крови.

Наиболее частые побочные эффекты – головная боль, головокружение, диспепти-
ческие расстройства, боли в животе, интерстициальный пневмонит, гепатит, лейкопения, 
тромбоцитопения, гемолитическая анемия. После отмены сульфасалазина побочные эф-
фекты исчезают. При лечении необходимо систематически контролировать картину крови.

Äðóãèå èììóíîñóïðåññèâíûå ñðåäñòâà. Применяют два препарата, замедляющие 
прогрессирование РА: антагонист пуринов àçàòèîïðèí и алкилирующее средство öèêëî-
ôîñôàìèä. По эффективности они не отличаются от других средств базисной терапии, но 
лечение ими может привести к более тяжелым последствиям. Так, циклофосфамид облада-
ет канцерогенным эффектом. Иммуносупрессивные средства показаны только при актив-
ном синовите и системных проявлениях РА при отсутствии эффекта от лечения другими 
препаратами или плохой их переносимости. Дозы препаратов подбирают так, чтобы число 
лейкоцитов было 3500–4500 в 1 мкл при числе нейтрофилов не менее 1000 в 1 мкл. Иссле-
дование крови в начале лечения необходимо проводить 1 раз в 2 недели и при улучшении 
состояния – ежемесячно. Улучшение наступает через 6–12 недель лечения. Длительное 
лечение не рекомендуется из-за риска злокачественных новообразований. Поэтому целе-
сообразно снижение дозы до минимально эффективной или лечение прерывистыми кур-
сами.

Àçàòèîïðèí  назначают внутрь в начальной дозе 1,5 мг/кг/сут в 1–2 приема. При 
отсутствии лейкопении дозу можно увеличить до 2,5–3 мг/кг/сут.

Öèêëîôîñôàìèä  назначают утром внутрь в дозе 1–1,5 мг/кг/сут. При отсутствии 
выраженной лейкопении дозу повышают до 2,5–3 мг/кг/сут.

Препараты противопоказаны при повышенной чувствительности, тяжелых заболева-
ниях печени и почек, анемии, лейкопении, тромбоцитопении, ХСН ф. кл., беременности. 
Оба преперата из-за побочных эффектов применяют редко.

Наиболее частые побочные эффекты – диспептические расстройства, боли в желуд-
ке, лейкопения, тромбоцитопения, анемия, острый панкреатит с тахикардией и одышкой, 
геморрагический цистит, нарушения менструального цикла, азоспермия, кожная сыпь, 
крапивница.

Öèêëîñïîðèí , иммунодепрессивное средство, назначают при ревматоидном артри-
те с высокой степенью активности, резистентном к средствам базисной терапии. Дозы и 
схема лечения устанавливаются индивидуально с учетом клинических и лабораторных па-
раметров. Суточная доза для приема внутрь составляет 3,5–6 мг/кг.

Противопоказан препарат при артериальной гипертензии, злокачественных опухо-
лях, нарушениях функции почек и острых инфекционных заболеваниях.

Наиболее частые побочные эффекты – диспептические расстройства, диарея, голов-
ные боли, парастезии, повышение АД, нарушения функции печени и почек, повышение 
концентрации калия и мочевой кислоты в организме. Возникающие осложнения устраня-
ются снижением дозы. В настоящее время установлено, что лечение циклоспорином в со-
четании с метотрексатом более эффективно, чем монотерапия одним из этих препаратов.
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За последние годы разрабатывается новое направление в лечении ревматоидного по-
лиартрита, основывающегося на большом значении ФНО-α в патогенезе заболевания. Ис-
пользуют новые биологические препараты, ингибирующие синтез ФНО-α, моноклональ-
ные АТ к ФНО-α. К ним относятся химерные (Remisode) препараты и комбинированный 
препарат, состоящий из Fe-фрагмента IgG человека и рекомбинантных димерных форм 
растворимых ФНО-рецепторов – инфликсимаб. Лечение этими препаратами эффектив-
но даже у больных, резистентных к другим базисным средствам. Больший эффект может 
быть получен при комбинированном лечении метотрексатом и моноклональными АТ к 
ФНО-α и ФНО-β.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå. При тяжелом повреждении тазобедренных, коленных и 
плечевых суставов проводят артропластику и их протезирование, позволяющие устранить 
боль и восстановить в определенной степени трудоспособность. Открытая или артроско-
пическая синовэктомия при хроническом моноартрите приводит лишь к кратковременно-
му улучшению, но не влияет на течение заболевания. На суставах кисти и стопы проводят 
реконструктивные операции, устраняющие косметический дефект и немного улучшаю-
щие их функцию.

Широко используются îðòîïåäè÷åñêèå ïðèñïîñîáëåíèÿ из термопластика, которые 
рекомендуют надевать во время сна для удержания суставов в правильном положении.

Тактика медикаментозного лечения РА выбирается с учетом вариантов течения забо-
левания, сопровождающегося обычно хроническим воспалением, образованием костных 
эрозий и потерей трудоспособности. Вначале обычно назначают НПВС. Если заболевание 
имеет медленно прогрессирующее течение, при улучшении состояния лечение продолжа-
ют, при отсутствии эффекта переходят на прием других НПВС, назначают глюкокорти-
коиды внутрь в низких дозах или гидроксихлорохин. В последующем проводят повторное 
обследование, определяют степень поражения сустава, трудоспособность. При эффектив-
ности проводимого лечения снижают или отменяют глюкокортикоиды и гидроксихлоро-
хин. При отсутствии эффекта назначают метотрексат и повторно оценивают результат и 
проводят коррекцию лечения.

При быстром прогрессировании заболевания с самого начала назначают НПВС, глю-
кокортикоиды внутрь и метотрексат по показаниям. При улучшении терапию продолжа-
ют; при отсутствии эффекта, характеризующегося прогрессирующим поражением суста-
вов и снижением трудоспособности, изменяют дозу метотрексата, комбинируют средства 
базисной терапии или назначают другие иммунодепрессанты. При улучшении состояния 
базисную терапию продолжают длительное время, постоянно контролируя появление по-
бочных эффектов. Разрушение хряща и кости, развитие деформации суставов и наруше-
ние их функции даже в отсутствии воспаления требуют дополнительного лечения, вклю-
чая внутрисуставное введение глюкокортикоидов и иногда операции.

Òå÷åíèå è ïðîãíîç. Течение ревматоидного артрита у большинства больных затяжное 
и волнообразное. Ремиссии чаще бывают в течение первого года. Прогрессирование по-
ражения суставов наблюдается в первые шесть лет и особенно быстро – в течение перво-
го года. Через 3 года от начала заболевания рентгенологические признаки поражения су-
ставов выявляют у 70% больных. В последующем деструкция суставов замедляется, но их 
функция продолжает быстро ухудшаться.

К факторам, неблагоприятно влияющим на прогноз, относятся молодой возраст, жен-
ский пол, продолжительность обострения более года, воспаление более чем 20 суставов, 
серопозитивность по ревматоидному фактору в начале заболевания, значительное повы-
шение СОЭ, высокий титр С-реактивного белка и гаптоглобина в сыворотке, носительство 
HLA-DR4, системные проявления и наличие сопутствующих заболеваний, раннее появление 
и быстрое прогрессирование эрозий в суставах и раннее нарушение функции суставов.
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Продолжительность жизни больных ревматоидным артритом на 3–5 лет меньше. 
Само заболевание служит причиной смерти в 15–20% случаев. Смертность высока глав-
ным образом у больных с тяжелым течением заболевания. Основной причиной смерти яв-
ляются инфекции, желудочно-кишечное кровотечение, причиной которого бывает прием 
НПВС, и другие смертельные осложнения медикаментозной терапии.

Глава 79

СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА

 Системная красная волчанка (СКВ) – заболевание соединительной ткани, протека-
ющее с поражением различных систем организма, обусловленным циркулирующими им-
мунными комплексами и аутоантителами. Для СКВ типичны поражения суставов, кожи, 
серозных оболочек, ЦНС и внутренних органов с нарушением их функции.

Распространенность СКВ составляет 20–50 случаев на 100 тыс. человек. Встречается 
главным образом у женщин репродуктивного возраста (90% случаев).

Ýòèîëîãèÿ. Этиология СКВ в настоящее время неизвестна. СКВ характеризуется на-
рушениями иммунного ответа, проявляющимися повышенной активацией Т- и В-лимфо-
цитов, которая обусловлена генетической предрасположенностью и влиянием неблаго-
приятных факторов внешней среды.

Роль генетических факторов подтверждается большим числом семейных случа-
ев заболевания (10–15%) и более высокой конкордантностью у однояйцовых близне-
цов (до 50%). Существует высокий риск заболевания у носителей генов НLА классов II и 
III, чаще всего нулевого аллеля гена С4А класса III, который обозначается как C4AQO и 
встречается у 40–50% больных СКВ. Установлено, что развитие заболевания у большин-
ства гомозигот связано с дефицитом компонентов комплемента С1-С4. У носителей ал-
лелей HLA-DQB1*02011, HLA-DQB1*0603 и HLA-DQB1*0302, наследуемых в сочетании с 
HLA-DR2 или HLA-DR3, обычно развивается волчаночный нефрит с высоким титром IgG 
– антител к ДНК. У больных СКВ с высоким риском тромбозов выявлена связь с аллелями 
HLA-DQB1*0301, HLA-DQB1*0302 и HLA-DQB1*0602, наследуемых в сочетании с HLA-DR4 
и определяющих образование волчаночного антикоагулянта. В настоящее время выявле-
ны гены предрасположенности к СКВ, не относящиеся к HLA. 

К неблагоприятным факторам внешней среды относят вирусы, включая и ретрови-
русы, токсические вещества и лекарства. Но убедительных доказательств значения этих 
факторов в патогенезе СКВ нет, за исключением ультрафиолетового облучения, провоци-
рующего обострение СКВ.

В патогенезе СКВ существенную роль играют гормоны, участвующие в развитии им-
мунологической толерантности. У женщин с СКВ выявлен избыток эстрогенов и пролак-
тина, вызывающих поликлональную активацию В-лимфоцитов. Поэтому женщины дето-
родного возраста заболевают в 8–9 раз чаще, чем мужчины.

Ïàòîãåíåç. Патогенетической основой СКВ является постоянная выработка аутоан-
тител и иммунных комплексов. У больных СКВ высокоаффинные аутоантитела выраба-
тываются отдельными клонами В-лимфоцитов (поликлональная активация иммунитета). 
Продукцию аутоантител стимулируют также Т-лифоциты (CD4, CD8 и Т-лифоциты, не 
экспрессирующие ни CD4, ни CD8). Активация В- и Т-лимфоцитов является следствием 
апоптоза (программированной гибели) клеток различных тканей, нарушений иммуноло-
гической толерантности и выведения иммунных комплексов ретикуло-эндотелиальной 
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системой, пролифераций, контролирующих иммунный ответ клеток. Антигенами, имею-
щими значение в иммунопатогенезе СКВ, являются компоненты собственных клеток (ну-
клеосомы, рибонуклеопротеиды, поверхностные антигены лимфоцитов и эритроцитов).

Образующиеся аутоантитела обладают повреждающим действием на ткани в резуль-
тате специфического связывания с антигенами или, обладая положительным зарядом, 
способны связываться с отрицательно заряженными структурами. Так, аутоантитела к 
эритроцитам вызывают гемолитическую анемию, к тромбоцитам – тромбоцитопению, к 
лимфоцитам – лейкопению и нарушение функции Т-лимфоцитов.  Аутоантитела к ДНК 
реагируют с базальной мембраной клубочков. Аутоантитела к Р-белку рибосом поврежда-
ют ткани мозговых оболочек, антинейронные антитела – нейроны.

Образующиеся комплексы аутоантиген–аутоантитело циркулируют в крови, акти-
вируют комплемент и фиксируются в капиллярах и почечных канальцах, приводя к по-
вреждению тканей.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Для СКВ типичными изменениями, характеризующими 
повреждение соединительной ткани, являются скопление в ней аморфных масс ядерного 
вещества, окрашиваемого гематоксилином в пурпурно-синий цвет. Обнаруживают также 
очаги фибриноидного некроза, образованные иммунными комплексами, состоящими из 
ДНК, антител к ДНК и комплемента.

Êîæà. Поражение кожи в начале заболевания проявляется неспецифической лимфо-
цитарной инфильтрацией. В последующем происходит отложение Ig и комплемента, раз-
виваются дистрофия базального слоя эпидермиса и некроз дермоэпидермального соеди-
нения. Для СКВ характерны инфильтраты из лимфоцитов, макрофагов и плазматических 
клеток вокруг придатков кожи и сосудов верхних слоев дермы. Нередко выявляют откры-
тые повреждения стенок небольших сосудов.

Ïî÷êè. Отложения иммунных комплексов в мезангии и базальной мембране клу-
бочков вызывает развитие при СКВ гломерулонефрита. Отложение Ig только в мезангии 
приводит к развитию наиболее часто выявляемого мезангиального нефрита, характери-
зующегося легким течением и не приводящего к почечной недостаточности. Отложение 
иммунных комплексов в базальной мембране ухудшает прогноз при СКВ. При вовлечении 
сегментов клубочков в более чем 50% клубочков развивается очаговый пролиферативный 
гломерулонефрит, который может прогрессировать с развитием диффузного пролифера-
тивного гломерулонефрита, характеризующегося клеточной пролиферацией большинства 
сегментов клубочков более чем в 50% клубочков. Мембранозный нефрит, при котором 
поражаются периферические капиллярные петли без пролиферации клеток клубочков, 
при СКВ развивается редко. Прогноз при этой форме относительно благоприятный. Для 
оценки активности процесса и его хронизации проводят биопсию почек. Высокая актив-
ность воспаления характеризуется некрозом клубочков, эпителиальными полулуниями, 
некротическими васкулитами и интерстициальными инфильтратами. Гломерулосклероз, 
фиброзные полулуния и атрофия канальцев – признаки необратимого поражения почек.

ÖÍÑ. При СКВ поражаются все отделы головного мозга, мозговые оболочки, спинной 
мозг, черепные и спинномозговые нервы. Морфологическим субстратом этих поражений 
являются периваскулярные воспалительные изменения мелких сосудов, микроинфаркты 
и микрогеморрагии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Начало СКВ имеет различные варианты. Возможно пораже-
ние одной системы с последующим распространением на другие, но возможно поражение 
сразу нескольких систем. Основные общие симптомы при СКВ – слабость, быстрая утом-
ляемость, снижение аппетита, похудание.

Êëàññèôèêàöèÿ СКВ, используемая в России, разработана В.А. Насоновой (1972–
1986). В классификации представлены характер течения болезни, фазы и степень актив-
ности болезни и клинико-морфологическая характеристика поражений (табл. 89).
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При îñòðîì òå÷åíèè заболевание развивается в течение двух-трех дней. У больных 
возникают лихорадка, сопровождающаяся ознобами, острый полиартрит, полисерозит, 
симптом "бабочки".

Таблица 89
Рабочая классификация СКВ (Насонова В.А., 1972–1986)

Характер течения болезни
Фаза и степень  

активности
Клинико-морфологическая  
характеристика поражений

Острое
Подострое
Хроническое:

рецидивирующий полиартрит
синдром дискоидной волчанки
синдром Рейно
синдром Верльгофа
синдром Шёгрена

Фаза активная:
Степень активности:

высокая (III)
умеренная (II)
минимальная (I)

Суставов:
артралгии
полиартрит

Кожи:
симптом "бабочки", экссудативная эритема,  
пурпура и др.

Серозных оболочек:
полисерозит выпотной

Сердца: 
миокардит, эндокардит

Легких:
пневмонит

Почек: 
люпус-нефрит

Нервной системы:
менингоэнцефалополирадикулоневрит

Фаза неактивная:
ремиссия

Адгезивный перигепатит, периспленит, недостаточность 
митрального клапана, пневмосклероз, мочевой синдром

При ïîäîñòðîì òå÷åíèè заболевание начинается медленно с общих симптомов,  
артралгий, неспецифических поражений кожи. Характерно волнообразное течение бо-
лезни, приводящее к последовательному вовлечению других органов и систем при каждом 
обострении. В течение 2–3 лет развивается полисиндромность.

При õðîíè÷åñêîì òå÷åíèè заболевания длительное время основными синдромами яв-
ляются полиартрит, реже полисерозит, синдром Рейно. На 5–10-м году болезни присоеди-
няются нефрит, пневмонит, полиневрит. Хроническое течение наиболее благоприятное.

СКВ болеют преимущественно женщины в возрасте 20–30 лет. Наиболее частыми 
признаками являются àðòðàëãèÿ и ìèàëãèÿ, которые обнаруживаются у 85–90% больных 
в начале заболевания. В последующем у большинства из них развивается àðòðèò. Обычно 
поражаются мелкие суставы кистей, лучезапястные и голеностопные суставы, реже – ко-
ленные суставы. Суставы отечны, может развиться веретенообразное утолщение пальцев. 
При рентгенологическом исследовании выявляют эпифизарный остеопороз главным об-
разом суставов кистей и лучезапястных, при хроническом полиартрите – истончение 
субхондриальных пластинок. Деформация суставов и эрозии суставных поверхностей при 
СКВ обычно отсутствуют. У большинства больных развиваются упорная миалгия, миозит, 
мышечные атрофии, особенно выраженные на тыле кистей. Причинами поражения мышц 
могут быть воспаление и побочное действие лекарственных средств (глюкокортикоидов, 
производных аминохинолинов).

Ïîðàæåíèå êîæíûõ ïîêðîâîâ – характерный симптом СКВ. Наиболее типична эри-
тема-бабочка (стойкое покраснение кожи с цианотическим оттенком на щеках, переносице, 
часто распространяющееся на ушные раковины и подбородок). Покраснение усиливается 
при инсоляции и воздействии ветра и холода. У некоторых больных выявляют неспецифи-
ческую экссудативную эритему на коже конечностей и грудной клетки по типу декольте. 
Примерно у 20% больных развивается дискоидная эритема на лице, груди, конечностях. 
Сравнительно рано появляется диффузное или очаговое выпадение волос на голове, ко-
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торые при улучшении состояния могут отрастать. Диагностическое значение имеет сопут-
ствующий васкулит кожи, проявляющийся геморрагической сыпью, инфарктами ногтевых 
валиков, язвами и гангреной пальцев. Кожные высыпания нередко сочетаются с язвами на 
слизистой полости рта, ангулярным стоматитом и поражением красной каймы губ.

Ïîðàæåíèå ïî÷åê (волчаночный гломерулонефрит) развивается у половины больных. 
На ранних стадиях у некоторых больных выявляют нефротический синдром, характеризу-
ющийся протеинурией, гематурией и цилиндрурией. Функция почек обычно нормальная. 
Диффузный пролиферативный гломерулонефрит быстро приводит к ухудшению функ-
ции почек, требующему немедленного начала активного лечения высокими дозами глюко-
кортикоидов и цитостатиками. Целесообразно перед началом лечения провести биопсию 
почек. Если терапия неэффективна и в сыворотке повышается уровень креатинина более 
чем 270 мкмоль/л (3 мг/%), это свидетельствует о склерозе значительной части клубочков, 
что должно быть подтверждено биопсией почек. Таким больным проводят гемодиализ или 
трансплантацию почек. Повышенный риск развития тяжелого гломерулонефрита имеется 
также у больных со стойкими изменениями в моче, высоким титром антител к нативной 
ДНК и низким уровнем комплемента в сыворотке.

Íåðâíàÿ ñèñòåìà поражается у 55–60% больных. Самые частые проявления – сим-
птомы астеновегетативного синдрома: слабость, адинамия, головная боль, раздражитель-
ность, нарушения сна. При прогрессировании заболевания возможны эпилептические 
припадки, полиневрит, снижение сухожильных рефлексов. Реже наблюдаются изменения 
эмоциональной сферы, подавленное настроение, нарушения памяти и интеллекта, психо-
зы. У отдельных больных развиваются экстрапирамидальные и мозжечковые расстройства, 
поражение гипоталамуса с нарушением секреции АДГ, серозный менингит, внутричереп-
ная гипертензия, неврит зрительного нерва и сенсорно-моторная нейропатия. На ЭЭГ у 
70% больных обнаруживают генерализованное замедление ритма или очаговые измене-
ния, которые можно выявить с помощью КТ и ангиографии. МРТ позволяет обнаружить 
у большинства больных СКВ изменения в мозге, но они неспецифичны. Больным с невро-
логической симптоматикой показана люмбальная пункция. В спинномозговой жидкости 
у половины больных повышен уровень белка, у трети – число лимфоцитов, у отдельных 
больных выявляются иммуноглобулины и антитела к нейронам.

Ïîðàæåíèå ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé системы характерно для СКВ. Чаще всего возника-
ет экссудативный перикардит, быстрое прогрессирование которого может привести к там-
понаде сердца. Возможно развитие миокардита, сопровождающееся нарушением ритма, 
блокадами и сердечной недостаточностью. Характерный признак СКВ – асептический 
тромбоэндокардит Либмана–Сакса, приводящий иногда к эмболии сосудов мозга, селе-
зенки и почек, аортальным или митральным порокам сердца.

При СКВ развиваются различные ïîðàæåíèÿ ñîñóäîâ (синдром Рейно, тромбозы ар-
терий и вен), сопровождающиеся тяжелыми осложнениями. Поражения сосудов являют-
ся следствием васкулитов. Но имеются данные, свидетельствующие о возможности тром-
бозов без воспаления в результате действия антифосфолипидных антител (волчаночный 
антикоагулянт, антитела к кардиолипину). У некоторых больных развиваются атероскле-
ротические поражения сосудов на фоне гиперлипопротеидемии, являющейся следствием 
длительной терапии глюкокортикоидами.

Ïîðàæåíèÿ îðãàíîâ äûõàíèÿ обычно развиваются на 2–3-м году болезни, чаще все-
го сухой или экссудативный плеврит. Иногда развивается волчаночный пневмонит, харак-
теризующийся одышкой, кашлем, лихорадкой. При рентгенологическом исследовании 
обнаруживают легочные интерстициальные инфильтраты и субсегментарные ателектазы. 
Инфильтраты на ранних стадиях излечимы с помощью глюкокортикоидов. Но возможно 
развитие фиброза легких, лечение которого неэффективно. Кроме пневмонита, при СКВ 
могут развиваться вторичные бактериальные пневмонии, кандидоз, туберкулез. К очень 
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редким осложнениям относится легочная гипертензия и респираторный дистресс-син-
дром взрослых.

Ïîðàæåíèÿ æåëóäî÷íî-êèøå÷íîãî òðàêòà могут проявляться волчаночным перито-
нитом и васкулитом сосудов брыжейки, сопровождающимися схваткообразными болями 
в животе, тошнотой, рвотой и поносом. Иногда развивается синдром псевдоабструкции 
тонкой кишки из-за отека ее стенки. При этих желудочно-кишечных нарушениях эффек-
тивны глюкокортикоиды. В случае перфорации кишечника необходима срочная операция. 
У некоторых больных повышается активность аминотрансфераз без выраженного пора-
жения печени, которая снижается при стихании обострения. 

Ïîðàæåíèå ãëàç относится к тяжелым поражениям СКВ. Возможно развитие хори-
оидита, приводящего в течение нескольких дней к слепоте, конъюктивита, эписклерита, 
неврита зрительного нерва. На глазном дне при офтальмоскопии обнаруживают сужение 
артерии и очаги белого цвета возле них.

 Àíòèôîñôîëèïèäíûé ñèíäðîì развивается приблизительно у 20–30% больных СКВ 
и характеризуется появлением волчаночного антикоагулянта и антител к кардиолипину. 
Подтверждается наличие волчаночного антикоагулянта удлинением АЧТВ и его норма-
лизацией в присутствии фосфолипидов. Иногда у больных СКВ в сыворотке обнаружи-
вают антитела-ингибиторы VIII или IX факторов свертывания. Клинические проявления 
антифосфолипидного синдрома – рецидивирующие тромбозы чаще всего артерий го-
ловного мозга с клиникой ишемических микроинсультов и глубоких вен нижних конеч-
ностей, печеночных и воротных вен. У некоторых больных поражаются клапаны сердца 
(от небольших утолщений створок до тяжелых митральных и аортальных пороков). Ино-
гда развивается тромбоз коронарных артерий с развитием инфаркта миокарда. У женщин 
антифосфолипидный синдром проявляется повторными спонтанными абортами, внутри- 
утробной гибелью плода в любые сроки беременности и преэклампсией. При тромбоцито-
пении и гипопротромбинемии, сочетающимися с волчаночным антикоагулянтом, у боль-
ных СКВ возможны кровотечения. Другой причиной кровотечения могут быть антитела –  
ингибиторы факторов свертывания.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют гипохромную, реже гемо-
литическую, анемию, лейкопению и тромбоцитопению. СОЭ у большинства больных сла-
бо коррелирует с активностью заболевания. 

В моче при волчаночном гломерулонефрите с высокой активностью обнаруживают 
протеинурию, гематурию, цилиндры, включая и зернистые. Обязательно у больных с по-
ражением почек исследование уровня протеина сыворотки. Биопсия почки обсуждалась 
выше.

Иммунологические исследования позволяют выявить характерные для СКВ аутоан-
титела. Антинуклеарные антитела, определяемые с помощью иммунофлюоресцентных ме-
тодов с использованием эпителиальных клеток человека (клеточных линий WIL-2 и HEp-2), 
выявляют у 95% больных СКВ.  Антинуклеарные антитела при взаимодействии с компо-
нентами ядер эпителиальных клеток образуют  флюоресцирующие иммунные комплексы, 
имеющие диффузное, гомогенное или кольцевое окрашивание. Но они не специфичны 
для СКВ, так как обнаруживаются в сыворотке здоровых, особенно пожилых людей, при 
других аутоиммунных заболеваниях, вирусных инфекциях и хроническом воспалении. 

Более специфичны для СКВ  антитела к нативной ДНК и  Sm-антигену, который состо-
ит из белков, связанных с малыми ядерными рибонуклеопротеинами (РНП) U1, U2, U4/6 
и U9. При синдроме Шёгрена, подострой кожной красной волчанке и у пожилых больных 
СКВ выявляют антитела  к Ro/SS-A, способные вызвать гломерулонефрит. Если одновре-
менно с этими антителами выявляют антитела  к антигену La/SS-B, это свидетельствует о 
низком риске гломерулонефрита.
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Степени активности красной волчанки определяются по клиническим и лаборатор-
ным характеристикам (табл. 90).

Таблица 90
Клиническая и лабораторная характеристика активности патологического процесса при СКВ

Показатель
Степень активности

III II I

Температура тела 38 °С и выше Менее 38 °С Нормальная

Похудание Выраженное Умеренное Незначительное

Нарушение трофики Выраженное Умеренное Умеренное/ 
незначительное

Поражение кожи "Бабочка" и эритема волча-
ночного типа, капилляриты

Неспецифическая 
эритема

Дискоидные очаги

Полиартрит Острый, подострый Подострый Артралгии

Перикардит Выпотной Сухой Адгезивный

Миокардит Выраженный Умеренный Кардиосклероз

Эндокардит  
Либмана-Сакса

Выраженный – Недостаточность  
митрального клапана

Плеврит Выпотной Сухой Адгезивный

Поражение нервной системы Энцефалорадикулоневрит Энцефалоневрит Полиневрит

Гемоглобин, г/л Менее 100 100–110 120 и более

СОЭ, мм/ч 45 и более 30–40 16–20

Фибриноген, г/л 6 и более 5 4

γ-глобулины,% 30–35 24–25 20–23

LE-клетки, на 1000 лейкоцитов 5 1–2 Единичные  
или отсутствуют

АНФ, титры 128 и выше 64 32

Тип свечения Краевой Гомогенный и краевой Гомогенный

Антитела к нДНК, процент связывания 
ЦИК; 3,5% ПЭГ-преципитация

Выраженный Умеренный Незначительный

Диагностика СКВ в типичных случаях, при которых выявляют характерные кожные 
синдромы, полиартрит и серозит, не вызывает затруднения. Лабораторные исследования 
иммунного статуса подтверждают диагноз СКВ и позволяют исключить другие заболева-
ния. Для диагностики СКВ используют критерии Американской Ревматологической Ассо-
циации (табл. 91). Присутствие 4 из 11 критериев подтверждает диагноз.

Таблица 91
Критерии диагностики СКВ Американской Ревматологической Ассоциации (1982 г.)

Критерии Определение

Высыпания  
в скуловой области

Фиксированная эритема плоская или приподнимающаяся на скуловых дугах с тенденцией к рас-
пространению на назолабильные складки

Дискоидные  
высыпания

Эритематозные приподнимающиеся бляшки с кератическим нарушением и фолликулярными 
пробками; атрофические рубчики могут встречаться на старых очагах

Фотосенсибилизация Кожные высыпания в результате необычной реакции на облучение солнцем по данным анамнеза 
или наблюдения врача

Язвы полости рта Язвы во рту или носоглоточной области, обычно безболезненные, наблюдаемые врачом

Артрит Неэрозивный артрит двух или более периферических суставов, характеризующийся болезнен-
ностью, припухлостью или выпотом

Серозит Плеврит (подтвержденные анамнестически плевральные боли или выслушиваемый шум трения 
плевры). Перикардит, документированный ЭКГ, шум трения перикарда, выпот в перикарде

Поражения почек Персистирующая протеинурия (выделение белка с мочой 500 мг/сут или более)
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Критерии Определение

Неврологические  
нарушения

Судороги, не связанные с приемом лекарств или метаболическими нарушениями вследствие уре-
мии, кетоацидоза, электролитного дисбаланса.
Психоз, не связанный с приемом лекарств или метаболическими нарушениями вследствие уре-
мии, кетоацидоза, электролитного дисбаланса

Гематологические  
нарушения

Гемолитическая анемия.
Лейкопения (лейкоцитов менее 4×109/л) при двух определениях или более.
Лимфопения (лимфоцитов менее 1,5×109/л) при двадцати исследованиях и более.
Тромбоцитопения (менее 100×109/л), не связанная с приемом лекарств

Иммунные нарушения Положительный LE-клеточный тест.
Антитела к ДНК и нативной ДНК в повышенных титрах.
Анти-Sm-антитела.
Ложноположительная реакция на сифилис в течение 6 месяцев по реакции иммобилизации или 
в тесте абсорбции флюоресцирующих антитрепонемных антител

Антинуклеарные  
антитела

Повышение титра АНА в тесте иммунофлюоресценции или в другом, связанное с лекарствами, 
способными вызвать лекарственную волчанку

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà проводится с ðåâìàòîèäíûì àðòðèòîì, при кото-
ром возможны внесуставные проявления (серозиты, кардит). В отличие от СКВ, при РА 
выявляются стойкий суставной синдром, быстрое развитие эрозивно-деструктивных из-
менений в мелких суставах, менее выраженная системность.

Большие трудности возникают при проведении дифференциального диагноза со 
ñìåøàííûì çàáîëåâàíèåì ñîåäèíèòåëüíîé òêàíè, имеющим признаки нескольких за-
болеваний соединительной ткани (СКВ, дерматомиозита, склеродермии, воспалительных 
поражений мышц). У больных с такой патологией обычно не развиваются диффузный гло-
мерулонефрит и поражение ЦНС. При длительном наблюдении заболевание трансформи-
руется в системную склеродермию или СКВ.

СКВ необходимо дифференцировать также с ëåêàðñòâåííûì âîë÷àíî÷íûì ñèíäðî-
ìîì, который может развиться при длительном приеме некоторых препаратов (пеницил-
ламина, фенитоина, гидралазина, прокаинамида и др.). При лекарственном волчаночном 
синдроме характерны полисерозит, артрит и появление антител к гистонам.

 Àíòèôîñôîëèïèäíûé ñèíäðîì часто является следствием СКВ и характеризуется 
венозными и артериальными тромбозами, удлинением показателей протромбинового вре-
мени, ложноположительными серологическими реакциями на сифилис и положительны-
ми антифосфолипидным тестом.

Ëå÷åíèå. Лечение СКВ мало эффективно. Возможно при интенсивной терапии до-
стижение ремиссии, но она обычно непродолжительна и сменяется обострением. В ком-
плексе лечебных мероприятий обязательно разъяснение больным особенностей течения 
заболевания, рекомендации по уменьшению психоэмоциональных нагрузок и инсоляции, 
диете. Пища не должна содержать большое количество жиров, которые заменяются по-
линенасыщенными жирными кислотами. Рекомендуется регулярный прием витаминов и 
кальция. Необходимо лечение сопутствующих инфекций, включая и вакцинирование. Не 
рекомендуется прием пероральных контрацептивов с высоким содержанием эстрогенов.

Медикаментозное лечение зависит от степени активности и тяжести клинических 
проявлений СКВ. При легкой форме СКВ (I степень активности) для лечения артралгии, 
миалгии, артрита и умеренно выраженного серозита используют салицилаты и НПВС. Но 
НПВС у больных СКВ могут повысить активность аминотрансфераз в сыворотке, вызвать 
серозный менингит и нарушение функции почек. При поражении кожи и повышенной 
утомляемости назначают противомалярийные препараты (хлорохин, гидроксихлорохин). 
В первые 3 мес гидроксихлорохин назначают в дозе 400 мг/сут. При уменьшении кожных 

Окончание табл. 91
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проявлений дозу уменьшают до 200 мг/сут. Побочные эффекты (ретинопатия, сыпь, мио-
патия, нейропатия) развиваются редко. Но из-за повышенного риска ретинопатии боль-
ных должен осматривать офтальмолог не реже 1 раза в год. Назначение глюкокортикоидов 
при легких формах СКВ нецелесообразно.

При умеренной активности СКВ (полисерозите, обострении артрита, мочевом син-
дроме, анемии, тромбоцитопении) больным назначают глюкокортикоиды внутрь в сред-
них дозах (≤35 мг/сут) в течение 2–4 нед с постепенным снижением дозы до минимальной 
поддерживающей.

При высокой активности СКВ и тяжелых осложнениях (миокардите, тампонаде серд-
ца, коронарном васкулите, быстропрогрессирующем гломерулонефрите, выраженных 
неврологических, легочных, желудочно-кишечных и гематологических расстройствах), 
угрожающих жизни, больным назначают глюкокортикоиды в высоких дозах (эквивалент-
ных 1–2 мг/кг/сут). Глюкокортикоиды рекомендуют принимать 2 раза в сутки в течение  
4–10 нед до стихания симптомов заболевания. Затем дозу постепенно уменьшают, не до-
пуская рецидива заболевания. Некоторым больным рекомендуют прием преднизолона 
или метилпреднизолона утром через день.

При обострении СКВ, в том числе при диффузном пролиферативном гломерулонеф-
рите, эффективна пульс-терапия метилпреднизолоном по 1000 мг в/в капельно в течение 
3–5 сут с последующим переходом на меньшие дозы глюкокортикоидов. Поддерживаю-
щие дозы препаратов 5–10 мг/сут .

При длительном лечении большими дозами глюкокортикоидов необходим постоян-
ный контроль за развитием побочных эффектов (синдрома Кушинга, артериальной ги-
пертензии, инфекций, остеопороза, асептичексих некрозов костей, сахарного диабета, 
надпочечниковой недостаточности и др.) и их профилактика. Побочные эффекты реже 
развиваются при приеме преднизолона в дозе 10–15 мг/сут в утренние часы. При инфек-
ционных осложнениях проводят противовоспалительную терапию. Для профилактики 
остеопороза больным назначают препараты кальция (1 г/сут в пересчете на кальций). При 
суточной экскреции кальция ниже 120 мг назначают эргокальциферол (витамин Д2) 1–5 мг  
внутрь или в/м 1–2 раза в неделю под контролем уровня кальция в крови.

Öèòîñòàòè÷åñêèå ïðåïàðàòû в комбинации с глюкокортикоидами позволяют сни-
зить активность СКВ, частоту обострений и дозу глюкокортикоидов. Цитостатические 
препараты назначают при волчаночном гломерулонефрите, осложненном почечной не-
достаточностью, и тяжелом поражении ЦНС. Наиболее эффективным для лечения СКВ 
с поражением почек и ЦНС является циклофосфамид, который применяют внутрь в дозе 
1,5–2,5 мг/кг/сут в/в ежедневно. Возможна пульс-терапия циклофосфамидом в дозе  
10–15 мг/кг в/в 1 раз в 4 нед в течение не менее 6 мес, затем каждые 3 мес в течение 2 лет. 
Наиболее частые побочные эффекты циклофосфамида включают геморрагический цистит 
и угнетение кроветворения. Менее токсичными цитостатиками, но и менее эффективны-
ми являются азатиоприн (его применяют в дозе 2–3 мг/кг/сут ежедневно) и метотрексат, 
который назначают внутрь и в/м в дозе до 15 мг/нед. Эти препараты применяют больным 
СКВ, резистентным к глюкокортикоидам, или в качестве компонента комплексной под-
держивающей терапии ремиссии, достигнутой с помощью циклофосфамида. Лечение ци-
тостатиками продолжают в течение нескольких месяцев и после стихания обострения дозу 
постепенно снижают.

При антифосфолипидном синдроме для профилактики тромбозов артерий и вен на-
значают ацетилсалициловую кислоту в дозе 75 мг/сут внутрь или непрямой антикоагулянт 
варфарин в высоких дозах (МНО должно быть 2,5–3,0) длительными курсами. Целесо- 
образно назначение антималярийных препаратов, обладающих антитромботической и ан-
тигиперлипидемической активностью. При психических расстройствах применяют пси-
хотропные средства.
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Тяжелым больным с осложнениями, сопровождающимися прогрессивным наруше-
нием функции органов и угрожающими жизни, показан плазмаферез в сочетании с те-
рапией глюкокортикоидами и циклофосфамидом. При развитии ХПН следует проводить 
программный гемодиализ.

Ïðîãíîç. Выживаемость больных СКВ через 5 лет составляет 85–90%, через 10 лет –  
75–80%, а через 20 лет – 60%. Прогноз ухудшается при нефротическом синдроме, гипо-
альбуминемии, анемии, тромбоцитопении, тяжелом поражении ЦНС, высоких титрах 
антифосфолипидных антител, снижении уровня комплемента в сыворотке. В течение пер-
вых 10 лет болезни основными причинами смерти являются инфекции и почечная недо-
статочность, на поздних стадиях – атеросклероз сосудов и тромбоэмболии.

Глава 80

СИСТЕМНАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ

 Системная склеродермия (ССД) – болезнь, обусловленная системной прогрессирую-
щей дезорганизацией соединительной ткани с поражением кожи, характеризующимся ее 
диффузным или очаговым (акросклеротическим) уплотнением с последующим развитием 
фиброза и атрофии пораженных участков, внутренних органов и сосудов, напоминающим 
облитерирующий эндартериит. Диффузная форма проявляется симметричным утолщени-
ем кожи конечностей, лица и туловища и поражением внутренних органов. При очаговой 
форме наблюдается симметричное утолщение кожи лица и дистальных отделов конечно-
стей. Акросклеротический вариант склеродермии  CREST-синдром (по первым буквам сле-
дующих терминов: Calcinosis – кальциноз, Raynaud,s phenomen – синдром Рейно, Esopha-
geaеl dysmotility – нарушение перистальтики пищевода, Sclerodaсtyly – склеродактилия, 
Teleangiectasias – телеангиоэктазии).

Системная склеродермия может сочетаться с другими заболеваниями соединитель-
ной ткани. Эти сочетания называются перекрестными синдромами, к которым относится 
смешанное заболевание соединительной ткани, включающее симптомы СКВ, системной 
склеродермии, полимиозита, ревматоидного артрита и наличие антител к рибонуклеопро-
теиду. Существуют склеродермические состояния, включающие склеродермоподобные 
поражения кожи, вызванные лекарственными средствами и химическими веществами, 
диффузный эозинофильный фасциит и синдром эозинофилии – миалгии.

Ýïèäåìèîëîãèÿ. ССД – редкое заболевание. Распространенность заболевания, по 
данным различных авторов, колеблется от 19 до 75 случаев на 100 тыс. человек. В России 
частота развития ССД колеблется от 0,6 до 19 на 1 млн населения в год. Болеют в 3 раза 
чаще женщины.

Ýòèîëîãèÿ ССД неизвестна. Существуют данные о значении некоторых факторов 
внешней среды в развитии системной склеродермии. Контакт с кремниевой пылью явля-
ется предрасполагающим фактором возникновения ССД у шахтеров. Поливинилхлорид, 
эпоксидные смолы, ароматические углеводы (бензол и толуол), наркотический анальгетик 
пентозацин также относятся к факторам, частый контакт с которыми способствует раз-
витию склеродермических состояний. Длительный прием препаратов триптофана может 
привести к синдрому эозинофилии-миалгии. Описаны случаи развития ССД у женщин с 
силиконовыми протезами молочной железы.

Ïàòîãåíåç. Ведущее значение в патогенезе ССД имеет повреждение эндотелия и 
базальной мембраны небольших сосудов, которое обусловлено ферментом из группы се-
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риновых протеаз, секретируемых Т-лимфоцитами, механизмами антителозависимой кле-
точной цитотоксичности и ФНО. Определенную роль играют физиологические стимулы 
(холод, эмоции, тромбоксан А2, серотонин), вызывающие сосудистый спазм. В результате 
нарушается регуляция кровотока и развивается синдром Рейно в коже и внутренних орга-
нах, являющийся первым признаком заболевания.

В последующем развивается фиброз интимы, адвентиции и периваскулярных тканей, 
который может быть компенсаторной реакцией на повреждение интимы. Одновременно 
происходит активация тромбоцитов, выделяющих фактор роста β, лимфоцитов и моноци-
тов, секретирующих цитокины, которые вызывают пролиферацию гладкомышечных кле-
ток и фибробластов, усиление продукции коллагена и макромолекул основного вещества 
соединительной ткани с последующим развитием участков фиброза.

Развитие фиброза при ССД связано также с нарушением клеточного иммунитета. 
При гистологическом исследовании биоптатов кожи выявляют периваскулярную и диф-
фузную инфильтрацию Т-лимфоцитами, представленными Т-хелперами, вырабатываю-
щими ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-6, и тучными клетками, которые при взаимодействии с лимфоцита-
ми активируют фибробласты.

У больных ССД нарушается не только клеточный, но и гуморальный иммунитет.  
У большинства из них в сыворотке обнаруживают антинуклеарные антитела, антитела к 
ламинину и коллагену IV типа.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ
Ïîðàæåíèå êîæè выявляют у 95% больных. В начале заболевания развивается отеч-

ность и инфильтрация нижних слоев дермы с повышенным содержанием Т-лимфоцитов, 
плазматических и тучных клеток. Позднее развивается индуративная фаза, характеризу-
ющаяся образованием в дерме пучков коллагена, врастающих в подкожную клетчатку и 
спаивающих кожу с подлежащими тканями; кожа и ее придатки атрофируются.

ÆÊÒ. При ССД происходит истончение слизистой средней и нижней трети пищево-
да, накопление в слизистой и подслизистом слое коллагена, замещение коллагеном глад-
ких мышц, что приводит к их атрофии и фиброзному перерождению. Поперечно-полоса-
тые мышцы обычно не поражаются. Подобные изменения обнаруживаются в кишечнике. 
В толстой кишке могут возникнуть дивертикулы. На поздних стадиях ССД пораженные 
участки кишечника дилатируются.

Ëåãêèå. Наиболее часто в легких развиваются интерстициальный и перибронхиаль-
ный фиброз, буллезная эмфизема и поражение мелких артерий и артериол, характери-
зующиеся сужением их просвета вследствие утолщения интимы и гипертрофии гладких 
мышц. Поражение сосудов приводит к изолированной легочной гипертензии.

Ñåðäöå. При ССД выявляют поражения миокарда (дегенерацию кардиомиоцитов, 
интерстициальный фиброз), утолщение мелких коронарных артерий, фиброз проводящей 
системы сердца и перикардиальный выпот.

Ïî÷êè поражаются у большинства больных СКВ. При гистологическом исследовании 
выявляют изменения междольковых артерий, проявляющиеся гиперплазией интимы, и 
фибриноидный некроз приносящих артериол и клубочков. Иногда обнаруживают мелкие 
некрозы в корковом веществе и очаговый или диффузный гломерулосклероз. В стенках 
пораженных артериол при иммунофлюоресцентном окрашивании выявляют отложение 
IgM и комплемента, но реже, чем при других заболеваниях соединительной ткани, ослож-
ненных почечным синдромом. 

Îïîðíî-äâèãàòåëüíûé àïïàðàò. У больных с суставно-мышечным синдромом в сино-
виальной оболочке сустава обнаруживают отек, инфильтрацию лимфоцитами и плазмати-
ческими клетками, отложения фибрина в ее толще и на поверхности. При прогрессирова-
нии болезни развивается фиброз синовиальной оболочки.
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В мышцах при ССД развиваются миопатия, проявляющаяся интерстициальной и пе-
риваскулярной инфильтрацией и дегенерацией мышечных волокон, и интерстициальный 
фиброз. Иногда обнаруживают признаки полимиозита, сочетание которого с ССД харак-
терно для перекрестного синдрома.

Классификация системной склеродермии (по Н. Гусевой, 1975)

Êëèíè÷åñêèå ôîðìû
1. Диффузная склеродермия (генерализованное поражение кожи и висцеральные поражения: 

пищеварительного тракта, легких, почек).
2. Лимитированная склеродермия (повреждение кожи преимущественно на кистях и лице или 

CREST-синдром).
3. Перекрестный синдром (overlap) – сочетание ССД с признаками полимиозита, ревматоид-

ного артрита или системной красной волчанки.

Âàðèàíòû òå÷åíèÿ ÑÑÄ
Õðîíè÷åñêîå òå÷åíèå – прогрессирующие на протяжении ряда лет вазомоторные 

нарушения по типу синдрома Рейно и обусловленные им выраженные трофические рас-
стройства наряду с постепенно развивающимся уплотнением кожи и периартикулрных 
тканей, образованием контрактур, остеолизом и медленно прогрессирующими склероти-
ческими изменениями внутренних органов (пищевода, легких, сердца и др.). Лаборатор-
ные показатели чаще в пределах нормы, за исключением гипер-γ-глобулинемии и наличия 
антицетнромерных антител.

Ïîäîñòðîå òå÷åíèå – наличие плотного отека кожи с последующей индурацией, ре-
цидивирующего полиартрита, реже – полимиозита, висцеральной патологии. Увеличены 
СОЭ, содержание СРБ, фибриногена, α2-γ-глобулинов; наличие антинуклеарного и ревма-
тоидного факторов.

Îñòðîå òå÷åíèå (злокачественное) – быстрое развитие фиброза кожи, подлежащих 
тканей и внутренних органов. У части больных увеличены СОЭ, содержание СРБ, фибри-
ногена и иммунологические сдвиги, из которых наиболее характерно повышение антито-
поизомеразных антител.

Íà îñíîâàíèè êëèíè÷åñêèõ è ëàáîðàòîðíûõ äàííûõ âûäåëåíû òðè ñòåïåíè àêòèâ-
íîñòè ÑÑÄ:

I степень – минимальная.
II cтепень – умеренная.
III cтепень – максимальная.
Ïðèìå÷àíèå. Острому и подострому течению ССД свойственна III степень активно-

сти, II степень чаще наблюдается при подостром течении и обострении хронического тече-
ния, а I степень – преимущественно при хроническом течении или отражает положитель-
ный эффект терапии при подостром течении ССД.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà
 Ñèíäðîì Ðåéíî развивается у 95% больных и характеризуется преходящим спазмом 

мелких артерий и артериол пальцев рук и ног, иногда кончика носа и мочек ушей. Присту-
пы провоцируются холодом, вибрацией и волнением. Кожа сначала бледнеет, затем стано-
вится синюшной и при согревании краснеет. В первые две фазы больные испытывают чув-
ство холода, в третью – боль и покалывание. У некоторых больных трехфазное изменение 
окраски кожи иногда отсутствует, но всегда выявляется побледнение пальцев.

Êîæíûå ïîêðîâû уплотняются вначале на пальцах (склеродермия) и руках, позднее 
уплотнение распространяется на лицо и туловище. Кожа по мере прогрессирования болез-
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ни становится натянутой и блестящей, заостряется нос, появляются кисетообразные склад-
ки вокруг рта с затруднением его полного открытия. На коже участки гиперпигментации 
чередуются с участками депигментации, появляются телеангиоэктазии преимущественно 
на лице и груди. В подкожной клетчатке пальцев и над костными выступами образуют-
ся очаги обызвествления (ограниченный кальциноз). При прогрессирующем уплотнении 
кожи на пальцах и кистях рук развиваются сгибательные контрактуры. Нарушения кро-
вообращения нередко приводят к изъязвлению кожи, главным образом на кончиках паль-
цев.

Îïîðíî-äâèãàòåëüíûé àïïàðàò поражается у большинства больных. Характерны от-
ечность, болезненность и скованность в суставах пальцев, лучезапястных и коленных су-
ставах. У некоторых больных склеродермический полиартрит напоминает ревматоидный 
артрит. На поздних стадиях болезни в коленных суставах появляется крепитация, а над 
сухожилиями может развиваться шум трения связок. Утолщение и фиброз фасции пред-
плечья, развивающегося при теносиновите, приводят к синдрому запястного канала. У не-
которых больных происходит резорбция дистальных фаланг пальцев рук и иногда ног.

При тяжелом поражении кожи у многих больных обнаруживают симптомы миопатии 
(мышечную слабость, характерные электромиографические изменения, повышение ак-
тивности КФК в сыворотке), переходящей в миозит, сопровождающийся атрофией мышц 
(перекрестный синдром).

ÆÊÒ. У большинства больных (90%) поражается пищевод. Ведущим патогенетиче-
ским механизмом этого поражения является снижение моторики пищевода, обуслов-
ленное нервно-мышечными нарушениями. Больные жалуются на дисфагию, жжение и 
распирание за грудиной и в эпигастрии, отрыжку. У многих больных развивается реф-
люкс-эзофагит, сопровождающийся развитием стриктур и эрозий нижней трети пище-
вода и кровотечением из пищевода. Рефлюкс-эзофагит увеличивает риск цилиндро-кле-
точной метаплазии эпителия пищевода и развития аденокарциномы. Поражение желудка 
проявляется его атонией и расширением и сопровождается болями в животе, отрыжкой, 
метеоризмом.

Поражение тонкой кишки характеризуется развитием синдрома нарушенного вса-
сывания, который проявляется метеоризмом и болью в животе, похуданием, поносом и 
анемией.

Поражение толстой кишки сопровождается хроническим запором, иногда даже ки-
шечной непроходимостью, образованием дивертикулов, снижением тонуса внутреннего 
сфинктера и недержанием кала.

Ëåãêèå. Поражение легких развивается примерно у 70% больных ССД, сочетается ча-
сто с поражением сердечно-сосудистой системы и проявляется одышкой и сухим кашлем. 
Диффузный легочный фиброз может осложняться вирусной или бактериальной пневмо-
нией и повышает риск бронхоальвеолярного плоскоклеточного рака легких. Облитерация 
легочных артерий и артериол, развивающаяся чаще всего при лимитированной форме 
ССД, приводит к легкой гипертензии и синдрому хронического легочного сердца, прогноз 
при котором неблагоприятный. Изредка развивается фибринозный плеврит, сопровожда-
ющийся болью при дыхании на пораженной стороне и шумом трения плевры.

Ñåðäöå. Клинические симптомы поражения миокарда выявляются редко, но при 
ЭхоКГ и изотопной вентрикулографии обнаруживают нарушения функции левого желу-
дочка. У больных с диффузной формой ССД может развиться миокардиальный фиброз 
обычно без сердечной недостаточности. Редко развиваются перикардит с перикардиаль-
ным выпотом и эндокардит без формирования пороков сердца. Аритмии и АВ блокада –  
редкое осложнение ССД.

Ïî÷êè. Поражение почек при ССД характеризуется преимущественным поражени-
ем сосудов и проявляется склеродермическим почечным кризом. В начале криза выявляют 
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гематурию и протеинурию. В последующие 3–4 года развивается злокачественная арте-
риальная гипертензия, обусловленная активацией ренин-ангиотензиновой системы и со-
провождающаяся сильными головными болями, энцефалопатией и эпилептическими при-
падками. Впоследствии быстро прогрессирует почечная недостаточность, предвестником 
которой могут быть микроангиопатическая гемолитическая анемия, тромбоцитопения и 
длительно сохраняющийся перикардиальный выпот. У некоторых больных склеротиче-
ский почечный криз развивается на фоне нормального АД. Почечный склеродермический 
криз может быть спровоцирован передозировкой диуретиков при сердечной недостаточ-
ности и гиповолемии.

Äðóãèå îðãàíû. У некоторых больных выявляют синдром Шёгрена (лимфоцитарную 
инфильтрацию слюнных желез); гипотиреоз, обусловленный хроническим тиреоидитом 
Хашмота и фиброзом щитовидной железы; полиневротический синдром и невралгию 
тройничного нерва; импотенцию, причиной которой являются сосудистые и вегетативные 
нарушения. У больных с CREST-синдромом иногда развивается первичный билиарный 
цирроз печени.

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют гипохромную анемию, обу-
словленную хроническим воспалением, и при поражении тонкого кишечника – фолиево-
дефицитную и В12-дефицитную анемию, повышение СОЭ, лейкоцитоз, но и лейкопению. 
У половины больных обнаруживают повышение уровня IgG.

У 95% больных в сыворотке крови выявляют антинуклеарные антитела, которые 
включают антитела к антигену Scl-70, ядрышкам и центромерам. Антитела к антигену  
Scl-70 связываются с ядерным ферментом ДНК-топоизомеразой I, выявляются у 40% боль-
ных диффузной формой ССД и свидетельствуют о повышенном риске пневмосклероза.

Антитела к центромерам обнаруживают у 60–80% больных с очаговыми формами 
ССД, включая и синдром CREST. Антитела к ядрышкам специфичны для системной скле-
родермии, чаще всего выявляются у больных с поражением почек и сердца. Высокоспе-
цифичными для системной склеродермии являются антитела к U3-рибонуклеопротеиду, 
который обнаруживают у больных с поражением скелетных мышц, кишечника и легочной 
гипертонией. При перекрестном синдроме с признаками полимиозита и акросклеротиче-
ской формой системной склеродермии выявляют антитела к U1-рибонуклеопротеиду.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà проводится с другими заболеваниями, сопровож-
дающимися утолщением кожи, но при них не развивается феномен Рейно и поражения 
внутренних органов.

 Êîëüöåâèäíàÿ ñêëåðîäåðìèÿ – форма очаговой склеродермии, при которой участки 
поражения имеют вид колец, локализующихся на коже нижней части голеней. Существу-
ет ñêëåðîäåðìèÿ êàïëåâèäíàÿ, характеризующаяся возникновением многочисленных 
мелких перламутровых очагов поражения кожи, локализующихся на верхней части туло-
вища.

 Ëèíåéíàÿ ñêëåðîäåðìèÿ – форма очаговой склеродермии, при которой участки по-
ражения кожи имеют вид полос уплотнения и побледнения кожи, обычно в области лба 
("сабельный удар"), вызывающих деформацию лица.

Ýîçèíîôèëüíûé ôàñöèèò начинается с воспаления дермы, подкожной клетчатки и 
фасции главным образом у взрослых иногда после физической нагрузки с симметричного 
болезненного отека конечностей. Отек сменяется уплотнением кожи и подкожной клет-
чатки. На поздних стадиях возможно развитие сгибательной контрактуры. Феномен Рейно 
и склеродактилия не формируются. В периферической крови выявляют эозинофилию, в 
сыворотке – повышение уровня IgG и иммунных комплексов. При биопсии в коже, под-
кожной клетчатке и фасциях обнаруживают инфильтраты, состоящие из эозинофилов, ги-
стиоцитов, лимфоцитов и плазматических клеток.
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Ñèíäðîì ýîçèíîôèëüíîé ìèàëãèè – заболевание, связанное с приемом L-трипто-
фана (пищевой добавки). Заболевание проявляется субфебрильной температурой, артрал-
гией или артритом, одышкой, кашлем, выраженной миалгией и мышечными спазмами. 
Через 1,5–2 мес от начала заболевания развиваются утолщение кожи и диффузный эози-
нофильный фасциит. У некоторых больных возникают нейропатии, которые могут приве-
сти к дыхательной недостаточности. Синдром Рейно, легочная гипертензия и тромбоэмбо-
лии обычно не развиваются. В периферической крови у большинства больных количество 
эозинофилов превышает 1000 мкл-1. В биоптатах кожи, подкожной клетчатке и мышцах 
выявляют изменения аналогичные таковым при эозинофильном фасциите.

Ëå÷åíèå. В настоящее время нет эффективного способа лечения ССД. Выбор метода 
терапии определяется вариантом течения заболевания, поражением того или иного органа 
и состоянием больного.

Уменьшение толщины кожи и тяжелых поражений внутренних органов возможно с 
помощью пеницилламина , обладающего иммуносупрессивным действием и препятству-
ющего синтезу коллагена. Начальная доза 250 мг/сут внутрь, препарат для лучшего всасы-
вания принимают за 1 ч до еды или через 2 ч после еды. При хорошей переносимости дозу 
повышают на 125 мг каждые 1–2 мес, доводя до 1,25–1,5 г/сут. Но в большинстве случаев 
приходится останавливаться на 0,5–1,0 г/сут. Наиболее тяжелые побочные эффекты пе-
ницилламина – тошнота, рвота, диарея, гломерулонефрит с нефротическим синдромом, 
апластическая или гемолитическая анемия, лейкопения, тромбоцитопения и миастения. 
Реже возникают анорексия, внутрипеченочный холестаз, кожная сыпь, лихорадка. Неко-
торые проявления ССД уменьшаются при лечении интерфероном γ, фторурацилом и экс-
тракорпоральной фотохимиотерапии.

В патогенезе ССД большое значение имеет повреждение стенки сосудов факторами, 
выделяемыми активированными тромбоцитами. Поэтому целесообразно назначать боль-
ным аспирин, уменьшающий синтез тромбоксана А2, или дипиридамол, подавляющий ад-
гезию тромбоцитов к поврежденной сосудистой стенке, в дозе 200–400 мг/сут.

Лечение синдрома Рейно включает общие мероприятия, направленные на устранение 
спазма сосудов, и лекарственные средства. Больным следует в холодную погоду одеваться 
теплее, избегать эмоциональных перегрузок и местного воздействия вибрации. Больным 
рекомендуют отказ от курения, употребления большого количества кофе и применения 
некоторых лекарственных препаратов, вызывающих спазм сосудов (например, β-адрено-
блокаторов и эрготамина). Из лекарственных средств наиболее эффективны препараты 
нифедипина длительного действия (адалат ретард, кордипин ретард, коринфар ретард) 
в дозе 30–60 мг/сут, возможно увеличение дозы до 90 мг/сут. Эффективны также диги-
дропиридиновые антагонисты кальция второго поколения (исрадипин, амлодипин, фело-
дипин) в дозе 5–10 мг/сут. Установлена эффективность блокатора 5-НТ2-серотониновых 
рецепторов кетансерина в дозе 60–120 мг/сут и α-адреноблокаторов (празозина, кардуры, 
феноксибензамина и резерпина). При почечном кризе, легочной гипертензии, гангрене 
применяют в/в синтетический аналог ПГЕ1 (алпростадил), простациклин и тканевой ак-
тиватор плазминогена. При выраженной ишемии пальцев, сопровождающейся сильными 
болями, проводят блокаду звездчатого узла. Но ни один из указанных методов лечения не 
приводит к излечению. У больных может развиться гангрена кончиков пальцев, при кото-
рой проводят ампутацию.

Улучшение состояния кожи в начале заболевания может быть достигнуто при лече-
нии пеницилламином, колхицином, парааминобензойной кислотой и α-токоферолом. Ре-
комендуют больным ежедневные физические упражнения, пользоваться кремами и мазя-
ми на гидрофильной основе, принимать ванны с масляными добавками и не использовать 
мыло.
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При рефлюкс-эзофагите рекомендуют частое дробное питание, не ложиться после 
еды несколько часов, пользоваться кроватью с приподнятым головным концом. Между 
приемами пищи следует принимать антациды. Для повышения тонуса нижнего пищеводно-
го сфинктера и уменьшения дисфагии назначают метоклопрамид по 10 мг 3–4 раза в сутки 
или цизаприд по 5–40 мг 2–3 раза в сутки. Целесообразно назначение антисекреторных 
препаратов (ранитидина по 200–3000 мг 2–3 раза в сутки или циметидина по 200–400 мг 
на ночь). При эрозивном эзофагите назначают ингибитор протонного насоса омепрозол по 
20 мг 1 раз в сутки в течение 7 дней. При снижении моторной функции тонкого кишечника 
и развитии синдрома нарушенного всасывания проводят прерывистые курсы антибакте-
риальной терапии антибиотиками широкого спектра действия. При запорах, обусловлен-
ных атонией толстой кишки, эффективны легкие слабительные.

При развитии полиартрита, синдрома запястного канала и мышц назначают НПВС. 
При отсутствии эффекта применяют преднизолон в дозах не более 10 мг/сут и физиоте-
рапию.

При выявлении альвеолита для предупреждения развития интерстициального фи-
броза назначают циклофосфамид, глюкокортикоиды и пеницилламин. Но эффективность 
этих видов терапии минимальна. При развитии инфекционных очагов в легких проводят 
интенсивную антимикробную терапию. Для снижения легочной гипертензии назначают 
антагонисты кальция, но они эффективны непродолжительное время.

Поражение почек приводит к развитию склеродермического почечного синдрома, 
характеризующегося артериальной гипертонией и протеинурией. Назначение гипотен-
зивных препаратов (пропранолола, гидралазина, клонидина) позволяет снизить АД. Более 
эффективно лечение ингибиторами АПФ (каптоприлом, эналаприлом, рамиприлом, фози-
ноприлом). Прогрессирование почечной недостаточности является показанием для гемо-
диализа.

При поражении сердца могут развиться сердечная недостаточность, нарушения рит-
ма и стенокардия, которые лечат обычными средствами. При экссудативном перикардите 
эффективны глюкокортикоиды.

Ïðîãíîç. Наиболее неблагоприятный прогноз при диффузной форме системной скле-
родермии. Десятилетняя выживаемость при этой форме склеродермии составляет 55%.  
Причинами смерти больных являются поражения легких, почек и сердца. При акросклеро-
тической форме десятилетняя выживаемость составляет 75%. Причиной смерти больных 
являются легочные гипертензии, поражения почек и печени.

Глава 81

ДЕРМАТОМИОЗИТ–ПОЛИМИОЗИТ

 Дерматомиозит–полимиозит – два заболевания, характеризующиеся системным 
негнойным воспалением и лимфоцитарной инфильтрацией поперечнополосатой и глад-
кой мускулатуры. При дерматомиозите поражение мышц сочетается с поражением кожи 
в виде эритемы и отека на открытых участках тела.

Заболеваемость дерматомиозитом–полимиозитом составляет примерно 1 : 200000 в 
год. Девочки и женщины болеют в 2 раза чаще.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Причина дерматомиозита–полимиозита неизвестна. Суще-
ствует мнение, что в его развитии имеют значение вирусная инфекция и аутоиммунные 
реакции. В крови больных дерматомиозитом детей обнаружены антитела к пикорнавиру-
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сам, а у больных полимиозитом взрослых к Toxoplazma gondii. У больных гриппом и ин-
фекцией, вызванной вирусом Коксаки, может развиться легкий миозит. Но до настоящего 
времени вирусологические и серологические исследования и отсутствие эффекта от анти-
бактериальной терапии токсоплазмоза не подтверждают вирусную природу этих заболе-
ваний. Но, возможно, измененные вирусы содержат антигены, напоминающие собствен-
ные антигены организма и вызывающие образование аутоантител к цитоплазматическим 
белкам (антигену J0-1).

Аутоиммунная природа заболеваний подтверждается обнаружением аутоантител к 
ядерным или цитоплазматическим антигенам, культурам эпителиальных клеток человека 
(Нер-2), синтетазам транспортной РНК (например, к гистидил-тРНК-синтетазе) и внутри-
сосудистых отложений иммунных комплексов, повреждающих эндотелиальные клетки.

Иммуногистохимичексие исследования мышечной ткани при полимиозите выявляют 
воспалительные инфильтраты, содержащие активированные цитотоксические лимфоциты 
СD8 наряду с лимфоцитами СD4 и макрофагами. При дерматомиозите в биоптатах мышц 
обнаруживают отложения иммуноглобулинов и компонентов комплемента С5b–С9, а во-
круг мелких сосудов накапливаются СD4+ -клетки и β-лимфоциты. Развивается пораже-
ние сосудов, опосредованное антителами и приводящее к образованию очагов некроза в 
мышечных волокнах, их дегенерации и потере поперечной исчерченности. Регенерация 
скелетных мышц проявляется увеличением числа мышечных ядер и базофилией мышеч-
ных элементов. В последующем развивается интерстициальный фиброз.

Êëàññèôèêàöèÿ. В настоящее время используется классификация, в которую вошли 
идиопатические воспалительные миопатии и миопатии, вызываемые инфекциями, лекар-
ствами и токсинами.

Классификация воспалительных миопатий (по R.L. Woltman, 1994)

I. Идиопатические воспалительные миопатии:
 Первичный полимиозит.
 Первичный дерматомиозит.
 Ювенильный дерматомиозит.
 Миозит, ассоциирующийся с опухолями.
 Миозит с "включениями".
 Миозит, ассоциирующийся с эозинофилией.
 Локализованный или очаговый миозит.
 Оссифицирующий миозит.
 Гигантоклеточный миозит.
II. Миопатии, вызываемые инфекциями.
III. Миопатии, вызываемые лекарственными средствами.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà
 Ïåðâè÷íûé ïîëèìèîçèò может начинаться внезапно или постепенно. Вначале раз-

вивается симметричная мышечная слабость проксимальных мышц конечностей, особенно 
бедер. Больным трудно подниматься и спускаться по лестнице, вставать из положения на 
корточках. При поражении мышц плечевого пояса больные испытывают затруднение при 
подъеме рук вверх и причесывании. Нередко поражаются мышцы шеи, что сопровождает-
ся нарушением ее сгибания. У многих больных развивается слабость поперечнополосатых 
мышц глотки и верхней трети пищевода, приводящая к дисфагии. У некоторых больных 
поражаются дыхательные мышцы, что приводит к тяжелым дыхательным нарушениям. 
Дистальные мышцы конечностей поражаются сравнительно редко. Атрофия мышц и кон-
трактуры могут развиться на поздних стадиях заболевания. Примерно у 35% больных име-
ются поражения сердечной мышцы, проявляющиеся инфарктоподобными изменениями 
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на ЭКГ, аритмиями и сердечно-сосудистой недостаточностью. У некоторых больных раз-
виваются артралгии и синдром Рейно.

Ïåðâè÷íûé äåðìàòîìèîçèò составляет треть случаев дерматомиозита–полимиози-
та. Поражение мышц развивается у большинства больных одновременно с изменениями 
кожи. На коже появляются локальные или диффузные эритематозные участки с характер-
ным лиловым оттенком, шелушением и атрофией. Высыпания чаще всего локализуются на 
веках, переносице, щеках, лбу, над локтевыми, коленными и пястнофаланговыми сустава-
ми и распространяются на шею и верхнюю часть туловища. Нередко выявляется синдром 
Готтрона (шелушение и атрофия кожи, наиболее выраженная на кистях и стопах), гелио-
тропные ("солнечные") веки (припухшие и имеющие фиолетовое окрашивание) и "руки 
мастерового" (эритематозные гипертрофические изменения кожи ладоней и пальцев).

При дерматомиозите–полимиозите иногда развиваются симметричные воспалитель-
ные поражения мелких ñóñòàâîâ кистей и лучезапястных суставов. Но деструктивные из-
менения суставов обычно отсутствуют. Воспаление носит преходящий характер и быстро 
купируется при лечении глюкокортикоидами.

Ïîðàæåíèÿ ëåãêèõ чаще всего проявляются интерстициальными пневмониями, аль-
веолитом и медленнопрогрессирующим фиброзом, обусловленными антителами к синте-
тазам транспортных РНК. Проявляются эти поражения непродуктивным кашлем и про-
грессирующей дыхательной недостаточностью. Поражение диафрагмальных мышц и 
развивающаяся сердечная недостаточность усугубляют смешанную одышку.

Ïîðàæåíèå ïî÷åê развивается редко и проявляется протеинурией и нефротичексим 
синдромом. Иногда вследствие выраженной миоглобинурии развивается острая почечная 
недостаточность.

Äåðìàòîìèîçèò–ïîëèìèîçèò ïðè çëîêà÷åñòâåííûõ íîâîîáðàçîâàíèÿõ. Примерно у 
10–25% больных дерматомиозитом–полимиозитом выявляют онкологические заболева-
ния, главным образом, у взрослых старше 40 лет. Особенно высок риск у онкологических 
больных старше 60 лет. Миопатии чаще всего развиваются при раке легкого, ЖКТ, мо-
лочной железы, матки, яичников и лимфопролиферативных заболеваниях. Данные формы 
дерматомиозита–полимиозита рассматривают как самостоятельные и относят к паране-
опластическим синдромам. Для исключения злокачественных новообразований проводят 
тщательное клиническое, гинекологическое, ректальное и по показаниям рентгенологиче-
ское исследование, общий и биохимический анализ крови, цитологическое исследование 
мокроты и мочи. Дополнительно рекомендуют определение простатспецифического анти-
гена у мужчин и СА-125 у женщин (антиген опухоли яичника). Прогноз неблагоприятный, 
больные погибают от основного заболевания, осложнений или не поддающегося лечению 
поражения мышц.

 Þâåíèëüíûé äåðìàòîìèîçèò. Среди больных дерматомиозитом примерно 25% со-
ставляют дети, у которых наблюдается клиническая и гистологическая картина васкулита 
с поражением кожи, мышц, ЖКТ, почек и других органов. Нередко развиваются очаги не-
кроза кожи, ишемические инфаркты мышц, почек и ЖКТ. При прогрессировании заболе-
вания развиваются контрактуры вследствие кальцификации мышц и околосуставной под-
кожной клетчатки. Прогноз заболевания такой же, как у взрослых. Но существует мнение, 
что у детей прогноз лучше, чем у взрослых. Возможно, эта противоречивость обусловлена 
различием диагностических критериев ювенильного дерматомиозита.

 Ìèîçèò ñ "âêëþ÷åíèÿìè". Данная форма относится к воспалительным миопатиям, 
носит спорадический характер и по клинике напоминает полимиозит. Болезнь развивает-
ся обычно у пожилых мужчин, проявляется очаговым порождением как проксимальных, 
так и дистальных мышц конечностей и имеет медленное прогрессирование. Характерно 
для миозита с "включениями" раннее появление выраженной слабости четырехглавой 
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мышцы, сгибателей пальцев и запястья. Типичный гистологический признак, выявляемый 
в биоптате мышц, – вакуоли, окруженные ободком из базофильных гранул, содержащих 
амилоид. С помощью электронной микроскопии обнаруживают в саркоплазме и ядрах 
включения, напоминающие по форме нуклеокапсиды парамиксовирусов. В сыворотке 
крови отсутствуют аутоантитела. Характерна резистентность к глюкокортикоидам и дру-
гим иммуносупрессивным препаратам. Через 5–10 лет при хроническом прогрессирова-
нии течения больные утрачивают способность к самостоятельному передвижению.

Äåðìàòîìèîçèò-ïîëèìèîçèò, àññîöèèðîâàííûé ñ ðåâìàòè÷åñêèìè áîëåçíÿìè. По-
ражение проксимальных мышц, идентичное полимиозиту, может быть при ССД, ревма-
тоидном артрите, СКВ и реже при узелковом периартериите и ревматизме. Но чаще всего 
миозит является компонентом смешанного заболевания соединительной ткани. На долю 
этой формы дерматомиозита–полимиозита приходится 20% всех перекрестных синдро-
мов, для которых характерны полиартрит и феномен Рейно, высокий титр антинуклеар-
ных аутоантител и повышение активности КФК. Биопсия мышц не всегда позволяет при-
вести дифференциальную диагностику, так как выявляемые патологические изменения в 
мышцах сходны при полимиозите и других заболеваниях соединительной ткани. Дерма-
томиозит-полимиозит, ассоциированный с ревматическими болезнями, хорошо поддается 
лечению глюкокортикоидами.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå èññëåäîâàíèÿ. Для всех форм полимиозита ха-
рактерно повышение активности мышечных ферментов (КФК, альдолазы, ЛДГ, АСЛ и 
АЛТ), выраженность которой коррелирует со степенью активности заболевания. Показа-
тели общего анализа крови нормальные.

У большинства (80–90%) больных выявляют аутоантитела к ядерным и цитоплазма-
тическим антигенам. Наличие аутоантител к Нер-2 клеткам является стандартным диа-
гностическим тестом. Все воспалительные миопатии сопровождаются образованиями 
специфических аутоантител. К ним относятся аутоантитела к синтетазам транспортной 
РНК (антитела J0-1 к гистидил-тРНК-синтетазе) и распознающим сигналы частицам, взаи-
модействующим с нуклеопротеинами миозина. При сочетании полимиозита с системной 
склеродермией обнаруживают антитела к Sel-70, a с СКВ и синдромом Шёгрена – к Sm, 
Ro/SS-A La/SS-В.

При регистрации электромиограмм у большинства больных (80%) выявляют типич-
ную миопатическую триаду: мелкие, короткие и полифазные (более чем из четырех фаз) 
потенциалы действия двигательных единиц.

При гистологическом исследовании биоптата мышц выявляют очаговый некроз, деге-
нерацию и фагоцитоз мышечных волокон и воспалительные инфильтраты, состоящие из 
лимфоцитов, макрофагов и плазматических клеток. В скелетных мышцах развивается ре-
генерация с базофилией мышечных элементов, увеличением числа и величины мышечных 
ядер. По периферии мышечных пучков развивается атрофия мышечных волокон, обуслов-
ленная некрозом эндотелия и уменьшением количества капилляров. При хроническом те-
чении заболевания формируются интерстициальные фиброзные инфильтраты.

Äèàãíîñòèêà. Диагностические критерии дерматомиозита–полимиозита были раз-
работаны A. Bohan et J.B. Petter в 1975 г. Эти критерии следует дополнить пунктами о нали-
чии недеструктивного артрита и обнаружении аутоантител J0-1. При обнаружении одно-
го типа поражения кожи и четырех других признаков из пунктов 1–4 и аутоантител J0-1  
диагноз дерматомиозит–полимиозит достоверен (чувствительность – 98,9%, специфич-
ность – 95,2%).
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Критерии диагноза дерматомиозита-полимиозита (по А. Bohan, J.B. Petter, 1975)

1. Симметрическая слабость мышц плечевого и тазового пояса и передних сгибателей шеи, 
прогрессирующая в течение нескольких недель или месяцев в сочетании или при отсутствии 
дисфагии или поражения дыхательной мускулатуры.

2. При гистологическом исследовании мышц признаки некроза мышечных фибрилл 1-го и 2-го 
типов, фагоцитоз, регенерация с базофилией, крупные ядра и ядрышки в сарколемме, пери-
фасциальная атрофия, вариабельность размера миофибрилл, воспалительный экссудат.

3. Повышение сывороточной концентрации мышечных ферментов (КФК, альдолаза, АСТ, АЛТ 
и ЛДГ).

4. Электромиографические изменения: короткие, мелкие полифазные моторные единицы, 
фибрилляции и т.д.

5. Дерматологические проявления, включающие гелиотропную окраску кожи век с периор-
битальным отеком; чешуйчатый эритематозный дерматит на тыльной поверхности кистей, 
особенно над пястно-фаланговыми и проксимальными межфаланговыми суставами (сим-
птом Готтрона) и поражение кожи над коленными, локтевыми суставами, лица, шеи, верх-
ней половины грудной клетки.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà. Генерализованная мышечная слабость или сла-
бость проксимальных мышц в сочетании с типичными кожными изменениями являются 
характерными признаками дерматомиозита–полимиозита. Но мышечная слабость, со-
провождающаяся или не сопровождающаяся миалгиями, может быть при многих других 
заболеваниях. Дифференциальная диагностика с ними представлена в табл. 92, 93.

Таблица 92
Дифференциальная диагностика полимиозита с заболеваниями, сопровождающимися слабостью  
проксимальных групп скелетных мышц и выраженными миалгиями (по В.С. Гасилину и соавт., 2000)

Заболевания КФК Диагностические признаки

Инфекционные миозиты

Вирусный миозит Повышена Дети болеют чаще, чем взрослые. Миозиту предшествуют катаральные сим-
птомы и лихорадка. Возможен рабдомиолиз с почечной недостаточностью

Миозит  
при токсоплазмозе

Повышена  
или нормальная

Лихорадка, лимфаденопатия, гепатит, пневмония, менингоэнцефалит и др.  
В анамнезе употребление плохо обработанной свинины или баранины

Миозит  
при трихинеллезе

Повышена Продромальный период 2–12 дней с болями в животе. Параорбитальный отек 
и отек лица, лихорадка, птоз, конъюнктивит, подногтевые геморрагии, мио-
кардит, менингоэнцефалит Эозинофилия в периферической крови. В анамне-
зе употребление плохо обработанного мяса

Миозит  
при цистициркозе

Повышена  
или нормальная

Очаговое или диффузное поражение ЦНС, нарушение ликвородинамики, ме-
нингоэнцефалит, вовлечение глаз, печени, кожи. Эозинофилия в перифериче-
ской крови. В анамнезе употребление плохо обработанного мяса

Метаболические миопатии

Острая алкогольная 
миопатия

Повышена Связь с употреблением большого количества алкоголя. Миоглобинурия, при-
знаки острого повреждения мышц при электромиографии, некроз мышечных 
волокон в биоптате

Болезнь  
Мак-Ардла

Повышена Мышечные судороги и миоглобинурии, возникающие после интенсивных фи-
зических нагрузок. После продолжительного отдыха. После продолжительно-
го отдыха мышечная слабость значительно уменьшается. Возможен рабдоми-
олиз с почечной недостаточностью

Дефицит карнитин-
пальметил-транс-
феразы

Повышена Мышечная слабость, сопровождающаяся миоглобинурией, развивается после 
длительных физических нагрузок (на выносливость). В покое проксимальная 
слабость у большинства больных отсутствует. Возможен рабдомиолиз с по-
чечной недостаточностью



980 Часть 8. Ревматические болезни 

Заболевания КФК Диагностические признаки

Эндокринные миопатии

Гипотиреоз Повышена Миотонические феномены, судороги, типичная клиника гипотиреоза, возмож-
но миопатия в отсутствии микседемы

Гиперпаратиреоз
(первичный  
и вторичный)

Нормальная Типичные внемышечные проявления первичного гиперпаратиреоза (пораже-
ние ЖКТ, костной системы, фосфатные и оксалатные камни в почках). Повы-
шение уровня кальция в крови

Остеомаляция  
(любой этиологии)

Нормальная Миопатия ассоциируется с началом остеомаляции, характерны боли неопре-
деленной локализации в спине, бедрах, плечах, деформация костей и их бо-
лезненность при пальпации.
Повышение уровня щелочной фосфатазы в крови

Другие

Гипокалиемия; прием 
левостатина, гемфи-
брозила, эпсилон-
аминокапроновой 
кислоты и др.

Повышена Клиника рабдомиолиза с генерализованной мышечной слабостью, судорога-
ми, миоглобинурия с возможной почечной недостаточностью

Таблица 93
Дифференциальная диагностика полимиозита с заболеваниями, сопровождающимися слабостью  

проксимальных групп скелетных мышц и не сопровождающимися миалгиями (по В.С. Гасилину с соавт., 2000)

Заболевание КФК Диагностические признаки

Демиелинизирующие 
полиневропатии

Нормальная Нарушения чувствительности у большинства больных, замедление или блок 
проведения нервного импульса в проксимальных отделах двигательных во-
локон

Интермиттирующая 
острая порфирия

Нормальная Симметричный вялый паралич с тяжелой бульбарной симптоматикой, присту-
пообразные боли в животе, эпиприпадки, тахикардия, коматозное состояние, 
лихорадка. Моча красного цвета с положительной реакцией на порфибилино-
ген и уропорфирин

Болезни с поражением нервно-мышечного синапса

Миастения Нормальная Патологическая утомляемость, птоз, диплопия, дизартрия, амимия, гипергид- 
роз. Положительный прозериновый тест и характерные изменения при про-
ведении электромиографии (ЭМГ) 

Синдром  
Ламберта–Итона

Нормальная Холинергическая дисавтономия (отсутствие слюны и сухость во рту), синдром 
"врабатывания", характерные изменения при проведении электромиографии

Спинальная амиотро-
фия Кугельберга-Ве-
ландера, ювенильная 
или взрослая формы

Нормальная  
или незначит.  
повышена

Медленное прогрессирование (мышцы плечевого пояса вовлекаются на не-
сколько лет позже мышц тазового), фасциркуляции мышц конечностей,  
фибрилляции языка, мелкий тремор пальцев, выражено вовлечение параспи-
нальных мышц

Прогрессирующие мышечные дистрофии

Конечно-поясная  
(миодистрофия Эрба)

Повышена Начало чаще в возрасте 14–16 лет, медленное (по сравнению с ПМ) прогрес-
сирование

Лице-лопаточно-пле-
чевая (миодистрофия 
Ландузи-Дежерина)

Повышена Начало в 20–25 лет. Поражение круговых мышц глаз и рта, уплощение груд-
ной клетки с ротацией плечевых суставов кнутри за счет поражения мышц 
плечевого пояса, псевдогипертрофия икроножных мышц, медленное прогрес-
сирование, мышцы тазового пояса могут не вовлекаться в течение 5–10 лет, 
возможен семейный анамнез

Эндокринные миопатии

Гиперкортицизм, 
гепертиреоз,  
акромегалия

Нормальная Развиваются на фоне клинических проявлений, характерных для данных эн-
докринных заболеваний

Метаболические миопатии

Дефицит кислой 
мальтазы  
(взрослая форма)

Повышена Тяжелое поражение дыхательной мускулатуры, несоответствующее общей тя-
жести мышечного синдрома. Вакуолярная миопатия в биоптате. Выраженные 
миотоничексие разряды на ЭМГ без клинических миотонических феноменов
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Заболевание КФК Диагностические признаки

Хроническая  
алкогольная миопатия

Повышена Возможна миоглобинурия

Лекарственно-индуцированные миопатии

Пеницилламин,  
азидотимедин,  
циметидин, ипеак 

Колхицин

Плаквенил

Повышена

Повышена

Нормальная

Типичный ПМ или ДМ. Ремиссия при отмене препарата

Аксональная дегенерация, вакуолярная миопатия в биоптате мышцы,  
ЭМГ, характерная для ПМ

Вакуолярная миопатия в биоптате, неврогенные изменения на ЭМГ

Ëå÷åíèå. Основными препаратами при лечении тяжелого дерматомиозита–поли-
миозита являются глюкокортикоиды (преднизолон, метилпреднизолон). Начальная доза 
глюкокортикоидов колеблется от 1 до 2 мг/кг/сут, которую в течение 2–3 нед принимают  
3 раза в день, затем – один раз в утренние часы. Улучшение наступает в течение 3–4 нед 
лечения, но у некоторых больных оно наступает через 3 мес. Отсутствие эффекта к этому 
времени являются основанием для увеличения дозы глюкокортикоидов. После улучшения 
состояния больных, нормализации мышечной силы и КФК суточную дозу преднизолона 
уменьшают на 5 мг каждые 4 нед с обязательным регулярным контролем мышечной силы и 
активности КФК в сыворотке. Но следует учитывать то, что преднизолон в начале лечения 
может снижать активность КФК без уменьшения воспаления и инфильтрации мышц. Для 
уменьшения побочных эффектов больших доз глюкокортикоидов необходимо сочетать их 
с приемом Н2-блокаторов, витамина Д и препаратов кальция. После снижения суточной 
дозы до 40 мг переходят на прием 80 мг препарата через день. Если развивается рецидив 
заболевания дозу препарата вновь увеличивают до стойкого улучшения.

При неэффективности лечения в течение 3 мес высокими дозами глюкокортикоидов 
рекомендуют назначение азатиоприна в дозе 2–3,5 мг/кг/сут в 2–3 приема. Эффект раз-
вивается через 4–5 мес, показателем эффективности является снижение числа лимфо-
цитов до 750 мкл-1. В последние годы используют метотрексат в начальной дозе 10 мг/нед 
с последующим ее постепенным повышением до 0,5 мг/кг/нед. Сочетанная терапия этих 
препаратов с глюкокортикоидами позволяет снизить дозу последних. Циклофосфамид и 
циклоспорин менее эффективны и их применяют при развитии интерстициального фи-
броза легких. Но все эти препараты угнетают кроветворение, вызывают нарушения ЖКТ 
и повышают риск инфекций.

По данным последних исследований, при неэффективности глюкокортикоидов улуч-
шение может быть достигнуто с помощью в/в введения нормального иммуноглобулина в 
дозе 0,4 г/кг/сут в течение 5 сут. Применение плазмафереза показано больным с тяже-
лыми формами дерматомиозита–полимиозита, которым проводится лечение сочетанием 
глюкокортикоидов с азатиоприном или метотрексатом.

Очень важное значение имеет реабилитация больных с помощью физиотерапии, 
ЛФК и вспомогательных приспособлений. В острую фазу заболевания больной с помощью 
методиста выполняет пассивные упражнения и напряжение мышц, при улучшении состо-
яния показаны изометрические и изотонические упражнения для восстановления мышеч-
ной силы.

Ïðîãíîç. Лечение большинства больных эффективно, но общая смертность при дер-
матомиозите-полимиозите в 4 раза выше, чем среди населения в целом. Пятилетняя вы-
живаемость при дерматомиозите–полимиозите составляет 80%, у детей она еще выше. 
Прогноз хуже у женщин и пожилых больных, при остром и тяжелом течении заболевания 
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(высокая лихорадка, выраженная дисфагия, поражение внутренних органов), поздней ди-
агностике и неадекватном лечении, наличии в сыворотке антител к J0-1 и злокачественных 
новообразованиях.

Глава 82

СИНДРОМ ШЁГРЕНА

 Синдром Шёгрена – хроническое аутоиммунное заболевание, характеризующееся 
прогрессирующей деструкцией экзокринных желез, приводящих к сухости полости рта 
(ксеростомии) и глаз (сухому кератоконъюктивиту). У больных выявляют увеличение око-
лоушных и слюнных желез. Выделяют первичный синдром Шёгрена, ассоциирующийся с 
HLA-DR3 и проявляющийся выраженным поражением внутренних органов, и вторичный, 
сочетающийся с другими ревматическими болезнями (СКВ, РА, ССД) и ассоциирующийся 
с HLA-DR4.

Распространенность первичного синдрома Шёгрена составляет 0,5–1%. Заболевают 
преимущественно женщины в возрасте от 20 до 30 лет (соотношение женщин и мужчин 9:1). 
Вторичный синдром Шёгрена встречается у 30% больных РА, у 10% больных СКВ, у 1% 
больных ССД.

Ïàòîãåíåç. Существует два механизма повреждения тканей – лимфоцитарная ин-
фильтрация и отложение иммунных комплексов. В инфильтратах малых слюнных желез 
выявляют Т-хелперы со свойствами клеток памяти, активированные Т- и В-лимфоциты, 
вырабатывающие аутоантитела и ИЛ-2. В сыворотке выявляются органоспецифические 
аутоантитела, в том числе к IgM (ревматоидный фактор), и к ядерным антигенам Ro/SS-A 
и La/SS-B. Т-лимфоциты инфильтратов несут маркеры активации, включая HLA класса II, 
представляющие антигены в эпителиальных клетках пораженных желез.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ведущими симптомами заболевания являются ксеростомия и 
кератоконъюнктивит. Вначале появляются сухость во рту, затруднение при глотании су-
хой пищи и чувство жжения во рту, быстро развивается кариес. При прогрессировании 
заболевания сухость распространяется на кожу и слизистые оболочки влагалища.

Второй постоянный признак – сухой кератоконъюнктивит, который проявляется 
зудом и жжением в глазах, светобоязнью, пересыханием глаз. При исследовании глаз с 
помощью щелевой лампы в окрашенных бенгальским розовым роговицы и конъюнктивы 
видны точечные изъязвления роговицы. После закапывания флюоресцеина на роговице 
появляются сухие пятнышки. 

Примерно у 75% больных с первичным синдромом Шёгрена и у некоторых больных 
вторичным увеличиваются околоушные и другие большие слюнные железы, которые се-
кретируют мутную слюну или вовсе не выделяют ее, даже при массаже желез. При МРТ 
выявляют негемогенную плотность этих желез. Функцию слюнных желез исследуют с по-
мощью сиалометрии, сиалографии и сцинтиграфии. В слизистой оболочке губ при биопсии 
выявляют лимфоцитарную инфильтрацию. При первичном синдроме Шёгрена у многих 
больных поражаются легкие (пневмонии и интерстициальный фиброз), ЖКТ (дисфагия, 
атрофический гастрит, хронический панкреатит, гепатит, билиарный цирроз печени).  
У 40% больных обнаруживают поражение почек, протекающее в виде интерстициального 
нефрита с канальцевым ацидозом и иногда с синдромом Фанкони. При первичном синдро-
ме Шёгрена у 25% больных развивается васкулит, поражающий мелкие и средние сосуды и 
проявляющийся пурпурой на коже нижних конечностей, рецидивирующей крапивницей, 
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множественной мононейропатией и поражением ЦНС. Сравнительно часто при первич-
ном синдроме Шёгрена наблюдается аутоиммунный тиреоидит Хашимото.

Вторичный синдром Шёгрена имеет клинические проявления какого-либо другого рев-
матического заболевания и симптомы нарушения функции околоушных и слезных желез.

При синдроме Шёгрена повышен риск развития псевдолимфомы, проявляющейся 
лимфоаденопатией, увеличением околоушных желез или появлением узелков в легких. 
У 10% больных с системными проявлениями псевдолимфомы через некоторое время она 
трансформируется в лимфоцитарную лимфому (неходжкинскую).

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. Специфических лабораторных признаков синдрома Шёгрена 
нет. Выявляют нормоцитарную нормохромную анемию, повышение СОЭ, гипергаммагло-
булинемию, РФ, аутоантитела к Rо/SS-A у 70% больных и к La/SS-B у 40%.

Äèàãíîç. В настоящее время по результатам Европейского кооперативного исследо-
вания диагностическими критериями синдрома Шёгрена являются:

• ксерофтальмия более 3 мес;
• ксеростомия более 3 мес, рецидивирующий или стойкий отек слюнных желез; 
• лабораторные признаки ксерофтальмии – положительные результаты окрашива-

ния бенгальским розовым;
• наличие хотя бы одного инфильтрата из ≥50 лимфоцитов в участке гистологиче-

ского исследования биоптата слюнных желез площадью 4 мм2;
• поражения слюнных желез, выявляемые при их сцинтиграфии или сиалографии, 

снижение скорости секреции слюны (≤15 мл за 15 мин);
• наличие аутоантител к Ro/SS-A и La/SS-B, антинуклеарных антител или ревматоид- 

ного фактора.
При наличии любых трех критериев диагноз синдрома Шёгрена предположительный, 

а четырех и более – достоверный.
Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç синдрома Шёгрена проводят с ВИЧ-инфекцией и сар-

коидозом, при которых развиваются ксеростомия, ксерофтальмия или увеличение около-
ушных желез.

ВИЧ-инфекцией, в отличие от синдрома Шёгрена, заболевают преимущественно 
молодые мужчины. При ней не выявляются антитела к Ro/SS-A и La/SS-B. При биопсии 
слюнных желез обнаруживают инфильтраты из лимфоцитов СД8, а при серологическом 
исследовании – положительный результат на ВИЧ.

При саркоидозе заболевают лица любого пола и возраста, антитела к Ro/SS-A и La/SS-B не 
выявляются, в биоптате слюнных желез обнаруживают гранулы и отсутствует связь с HLA.

Ëå÷åíèå. Синдром Шёгрена в настоящее время неизлечим. Лечение симптоматиче-
ское, направлено на уменьшение сухости слизистых оболочек и предотвращение кариеса.

При êñåðîñòîìèè следует проводить тщательный уход за полостью рта, а для увлаж-
нения слизистой оболочки носа использовать спреи с физиологическим раствором. Следу-
ет избегать приема диуретиков, гипотензивных средств, антидепрессантов и других препа-
ратов, снижающих секрецию слюнных и слезных желез. В настоящее время начат выпуск 
искусственной слюнной жидкости, которая купирует ксеростомию.

При ñóõîì êåðàòîêîíúþíêòèâèòå для увлажнения глаз используют увлажняющие 
капли (искусственную слезную жидкость), содержащие гидроксипропилметилцеллюлозу, 
по 1–2 капли в оба глаза по мере необходимости, иногда каждые 30 мин. Используют так-
же глазной гель видисек по 1 капле в глазной мешок 4–5 раз в день и перед сном. При изъ-
язвлении роговицы применяют глазную мазь с борной кислотой и закрывают пораженный 
глаз повязкой. При ксеростомии и кератоконъюнктивите назначают внутрь бромгексин 
по 16 мг 3 раза в день и пилокарпин по 5 мг 3 раза в день.

При тяжелой интерстициальной пневмонии и фиброзе легких, гломерулонефрите и 
системных проявлениях, обусловленных васкулитом, следует назначать глюкокортикоиды 
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в дозе, эквивалентной 1 мг/кг/сут преднизолона, при их неэффективности – иммуноде-
пресант циклофосфамид по 3 мг/кг ежедневно или по 6 мг/кг через день (курсовая доза 
6–10 г). Но лечение цитостатическими препаратами может способствовать трансформа-
ции псевдолимфомы в лимфому, поэтому их рекомендуют лишь при развитии угрожаю-
щих жизни состояниях.

При поражении ЦНС и множественной мононейропатии проводят лечение глюко-
кортикоидами в указанной дозе или НПВС (диклофенак, индометацин, кетопрофен).

Ïðîãíîç у больных с синдромом Шёгрена относительно благоприятный. При пер-
вичном синдроме соблюдение гигиены полости рта, лечение ксеростомии и кератоконъ-
юнктивита, регулярное исследование функции слюнных, слезных и щитовидной желез и 
внутренних органов значительно улучшают прогноз заболевания. Исключительное значе-
ние имеет психотерапия, позволяющая убедить больного, что имеющиеся симптомы не со-
кращают срок жизни. При вторичной форме болезни симптоматика выражена в меньшей 
степени, и прогноз зависит от проявлений основного заболевания.

Глава 83

СПОНДИЛОАРТРОПАТИИ

 Спондилоартропатии – группа заболеваний соединительной ткани, имеющих на-
следственную предрасположенность, сходную клиническую картину и тесную связь с 
HLA-B27. К ним относятся анкилозирующий спондилит, псориатический артрит, реактив-
ный артрит, артрит при хронических воспалительных заболеваниях кишечника, острый 
передний увеит, недифференцированная спондилоартропатия.

Анкилозирующий спондилит

 Анкилозирующий спондилит – заболевание неизвестной этиологии, характеризую-
щееся преимущественным поражением позвоночника и крестцово-подвздошных сочлене-
ний. Оно известно как болезнь Бехтерева или болезнь Штрюмпелля-Мари.

Анкилозирующий спондилит развивается у 1–2% взрослых носителей HLA-В27 в воз-
расте от 20 до 40 лет. У родственников больного – носителей HLA-В27 – частота заболева-
ния достигает 15–20%. Мужчины заболевают в 3 раза чаще женщин.

Ïàòîãåíåç анкилозирующего спондилита изучен недостаточно. Существует мнение 
об участии в патогенезе заболевания как HLA-В27, так и других генов и факторов внешней 
среды. Ведущее значение в патогенезе анкилозирующего спондилита имеют аутоиммун-
ные реакции, что подтверждается связью с HLA-В27, высоким содержанием IgA и белков 
острой фазы воспаления в сыворотке. Анкилозирующий спондилит по клиническим про-
явлениям имеет сходство с реактивным артритом и артритом при хронических воспали-
тельных заболеваниях кишечника, а в крови больных обнаруживают антитела к некоторым 
кишечным бактериям, которые имеют общие черты с антигенной структурой HLA-В27. 
Эти данные в определенной степени подтверждаются экспериментальными исследовнаи-
ями на трансгенных крысах, экспрессирующих HLA-В27, у которых спонтанно возникают 
спондилит, колит и артрит периферических суставов. Однако убедительных доказательств 
аутоиммунной природы анкилозирующего спондилита, обусловленной связью между ин-



985Глава 83. Спондилоартропатии

фекцией и носительством HLA-В27, не существует. Не получила в настоящее время под-
тверждения и теория "молекулярной мимикрии", по которой патогенез анкилозирующего 
спондилита объясняли взаимосвязью между инфекцией и носительством HLA-В27.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. У большинства больных заболевание начинается сим-
метричным воспалением крестцово-подвздошных сочленений, характеризующимся раз-
растанием субхондриальной грануляционной ткани, содержащей лимфоциты, плазмати-
ческие и тучные клетки, макрофаги и хондроциты. Вначале появляются эрозии тонкого 
подвздошного хряща, а затем разрушается более толстый крестцовый хрящ. При прогрес-
сировании заболевания развивается фиброхрящевая регенерация и оссификация в су-
ставных поверхностях, приводящие к полной облитерации суставов.

У большинства больных одновременно развивается поражение позвоночника, про-
являющееся воспалительной грануляционной тканью в местах соединения фиброзного 
кольца межпозвоночного диска и тела позвонка. Наружные волокна фиброзного кольца 
разрушаются и заменяются костной тканью, образующей костные перемычки между со-
седними позвонками – синдесмофиты. Процесс распространяется вверх, что постепенно 
приводит к появлению "бамбукообразного позвоночника", выявляемого при рентгеногра-
фии. В позвонках развиваются диффузный остеопороз, эрозия тел позвонков, воспаление 
и деструкция на границе между диском и костью. Позвонки приобретают квадратную 
форму. Нередко развивается артрит апофизарных суставов, сопровождающийся разру-
шением хряща и образованием костного анкилоза. Характерны воспаление и кальцифика-
ция связок и сухожилий в местах их прикрепления к костям (энтезопатия) позвоночника, 
ухудшающие подвижность позвоночника. Возможно поражение межреберных связок, 
приводящее к нарушению экскурсии грудной клетки.

При тяжелом течении заболевания вовлекаются периферичексие суставы. Чаще по-
ражаются тазобедренные и плечевые суставы, реже – дистальные. Характерно разраста-
ние синовиальной оболочки, инфильтрированной лимфоцитами, субхондральные грану-
ляции и эрозии хряща, расположенные в центре суставных поверхностей.

У 25% больных обнаруживают острый иридоциклит, имеющий рецидивирующий ха-
рактер течения и на поздних стадиях заболевания приводящий к образованию спаек на 
радужке и отложению преципитата из макрофагов, нагруженных пигментом, на задней 
поверхности роговицы.

При длительном течении анкилозирующего спондилита развивается аортит, створки 
аортального клапана утолщаются, что может привести к формированию порока – недо-
статочности аортального клапана. При распространении воспаления и фиброза на межже-
лудочковую перегородку возникает атриовентрикулярная блокада. У некоторых больных 
выявляют фиброзирование верхних долей легких, воспаление в толстой кишке и илеоце-
кальном канале и нефропатию.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Начало заболевания обычно незаметное. Постепенно возни-
кает в виде кризов тупая затяжная боль в пояснично-крестцовой области и ягодицах. Боль 
усиливается во второй половине ночи. Больному для уменьшения боли приходится вставать 
и двигаться. В дальнейшем боль становится продолжительной по несколько недель или ме-
сяцев. Характерно ощущение утренней скованности в поясничном отделе позвоночника, 
которая проходит в течение дня при физической нагрузке, но возобновляется в покое.

Иногда больные жалуются на интенсивные боли в реберно-грудинном сочленении, 
поперечных отростках позвонков, подвздошных гребнях, больших вертелах и бугристо-
сти бедренных костей и в пятках. При поражении грудного отдела боль появляется в спи-
не и нижнегрудном отделе позвоночника. Как правило, при этом поражении развивается 
дорсальный кифоз. Поражение реберно-позвоночных суставов приводит к уменьшению 
дыхательной подвижности грудной клетки. Но у больных одышка обычно отсутствует, что 
обусловлено компенсаторным усилением функции диафрагмы.
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Поражение шейного отдела приводит к болезненной тугоподвижности шеи, шейному 
радикулиту и у некоторых больных к вертебробазилярному синдрому (приступам голов-
ной боли и головокружениям).

Примерно у 30% больных развивается артрит периферических суставов. Артрит 
чаще локализуется в тазобедренных и плечевых суставах. У некоторых больных наблю-
даются асимметричные периферические артриты или энтезиты (подошвенный фасциит, 
поражение ахиллова сухожилия) в любой стадии заболевания. Эти поражения выраже-
ны умеренно и носят транзиторный характер. Иногда больных беспокоят только общие 
симптомы – утомляемость, лихорадка, потеря аппетита, похудание, потливость по ночам.  
У детей заболевание начинается с артрита периферических суставов и энтезопатии, кото-
рые развиваются задолго до поражения позвоночника. Но в юношеском возрасте вначале 
поражается позвоночник. Нередко у них развиваются тяжелый артроз тазобедренных су-
ставов. У женщин заболевание протекает легче, чем у мужчин. Оно отличается медленным 
доброкачественным течением и отсутствием клинических признаков сакроилеита. Редко 
у женщин развивается полный анкилоз позвоночника, но чаще у них выявляются изолиро-
ванный анкилоз шейного отдела позвоночника и поражение дистальных суставов конеч-
ностей.

Из внесуставных проявлений наиболее частым (25–30% случаев) является острый 
односторонний иридоциклит, который может быть первым симптомом анкилозирующе-
го спондилита. Иридоциклит проявляется болью в глазу, слезотечением и светобоязнью и 
имеет рецидивирующее течение.

Поражение сердечно-сосудистой системы выявляют у 20–22% больных анкилозиру-
ющим спондилитом. Оно проявляется аортитом и недостаточностью аортального клапана, 
прогрессирует медленно и иногда приводит к хронической сердечной недостаточности.  
У некоторых больных развивается АВ блокада II–III степени.

Примерно у 30% больных обнаруживают поражение почек, которое развивается глав-
ным образом при тяжелом прогрессирующем течении болезни с высокой активностью 
воспалительного процесса. Обычно в почках развивается амилоидоз, приводящий к почеч-
ной недостаточности.

Более половины больных имеют поражение кишечника (колит или илеит), которое 
протекает бессимптомно. Но у отдельных больных выявляют клинические признаки яз-
венного колита или болезни Крона.

При физикальном исследовании на ранней стадии заболевания выявляют ограниче-
ние сгибания в поясничном отделе вперед и в сторону, зависящее в большей степени от 
напряжения мышц из-за боли и воспаления. Ограничение в поясничном отделе позвоноч-
ника определяют пробой Шобера. На позвоночнике больного, стоящего прямо (пятки вме-
сте), отмечают первую точку на остистом отростке поясничного позвонка и вторую точку 
на 10 см выше. Затем больного просят наклониться как можно дальше вперед и вновь из-
меряют расстояние между отметками. В норме оно увеличивается как минимум на 5 см,  
а при ограничении подвижности позвоночника – на 4 см и менее.

Для определения подвижности шейного отдела позвоночника используют симптом 
"подбородок–грудина". Если здоровые могут плотно прижать подбородок к грудине, то 
у больных между ними остается пространство. Экскурсию грудной клетки оценивают по 
разности ее окружности (у мужчин на уровне IV межреберного промежутка, у женщин 
– под молочными железами) на высоте максимального вдоха и в конце максимального вы-
доха. Она должна быть не менее 5 см. В поздние стадии болезни развивается так называе-
мая "поза просителя", обусловленная кифозом и шейным гиперлордозом.

При поражении тазобедренных и плечевых суставов отмечают болезненность при 
движении и ограничение подвижности. Обязательно проведение тщательного исследо-
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вания периферических суставов и крестцово-подвздошных сочленений для выявления 
их поражения. При пальпации выявляют болезненность суставов и костей и спазм мышц 
главным образом вдоль позвоночника.

При клиническом обследовании обращают внимание на системные проявления: 
поражение глаз (острый ирид или иридоциклит), сердечно-сосудистой системы (аортит 
восходящего отдела аорты и недостаточность аортального клапана) и почек (амилоидоз и  
IgA-нефропатия). Реже выявляются поражение легких (прогрессирующий фиброз верху-
шек легких) и неврологические нарушения (синдром "конского хвоста", проявляющийся 
нарушением функции тазовых органов).

Ëàáîðàòîðíûå äàííûå. У большинства больных выявляют увеличенные СОЭ и С-ре- 
активный белок. У 15% больных наблюдается умеренная нормохромная нормоцитарная 
анемия. У многих больных повышен уровень IgA в сыворотке. Ревматоидный фактор 
и антинуклеарные антитела отсутствуют. Примерно у 90% больных выявляют антиген  
HLA-B27, носительство которого коррелирует с тяжелым течением заболевания. Но один 
этот тест не является ни обязательным, ни достаточным для постановки диагноза анкило-
зирующего спондилоартрита, так как среди носителей HLA-B27 многие больные имеют 
симптомы анкилозирующего спондилоартрита, но без рентгенологических признаков са-
кроилеита. В синовиальной жидкости из пораженных суставов выявляют изменения такие 
же, как при других артритах.

Èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå
Ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå èññëåäîâàíèÿ позволяют выявить ранние и поздние измене-

ния крестцово-подвздошных сочленений и позвоночника. Ранние признаки сакроилеита 
– размытые контуры компактного вещества крестца и подвздошных костей в области 
суставных поверхностей. Позднее обнаруживают склерозирование хряща, эрозии и рас-
ширение суставной щели, связанные с разрушением хряща. Затем развивается ее обли-
терация как следствие фиброзного и костного анкилоза. С этого времени обнаруживают 
признаки восходящего поражения позвоночника с формированием рентгенологической 
картины синдрома "бамбуковой палки".

При исследовании внешнего дыхания выявляют снижение ЖЕЛ и повышение ФОЕ, 
обусловленные ограничением экскурсии грудной клетки. Однако величина ОФВ1 остается 
нормальной.

Äèàãíîç. На ранних стадиях диагностика анкилозирующего спондилита трудна. В на-
стоящее время для диагностики используют модифицированные нью-йоркские критерии 
(1984).

Боль в поясничной области или спине, не проходящая в покое, облегчающаяся при 
движении, длящаяся более 3 мес и сопровождающаяся утренней скованностью.

Ограничение движений в поясничном отделе позвоночника в сагиттальной и фрон-
тальной плоскостях.

Ограничение дыхательной экскурсии грудной клетки с учетом возраста и пола.
Рентгенологически подтвержденный сакроилеит.
Диагноз считается достоверным, если у больного имеются рентгенологические при-

знаки сакроилеита и хотя бы один из остальных трех симптомов. Тест на HLA-B27 исполь-
зуют только как дополнительный.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç следует проводить с заболеваниями, сопровождающи-
мися болью в спине. При ãðûæå ìåæïîçâîíî÷íîãî äèñêà патологический процесс лока-
лизуется только в позвоночнике, отсутствуют общие проявления (слабость, анорексия, по-
теря веса), все лабораторные показатели нормальные. Диагноз подтверждается с помощью 
КТ или МРТ.
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 Îñòåîõîíäðîç ïîçâîíî÷íèêà, в отличие от анкилозирующего спондилита, проявляет-
ся болью, усиливающейся после физической нагрузки. Сгибание в сагитальной плоскости 
не ограничено. Сакроилеит не развивается. В крови отсутствуют воспалительные измене-
ния. 

Большие трудности в дифференциальной диагностике связаны с  äèôôóçíûì ãèïå-
ðîñòîçîì, которым страдают главным образом мужчины старше 50 лет и который может 
проявляться болями в спине, скованностью и постепенным ограничением подвижности 
позвоночника. При рентгенографии при гитперостозе выявляют обызвествления и осси-
фикацию передней продольной связки позвоночника обычно в шейном и нижнегрудном 
отделах позвоночника. В отличие от анкилозирующего спондилита, при диффузном гипе-
ростозе не изменены крестцово-подвздошные и межпозвоночные суставы.

Òå÷åíèå заболевания имеет различные варианты. У большинства больных оно проте-
кает в виде обострений и ремиссий. У отдельных больных длительное время наблюдается 
только незначительная скованность движений без четких рентгенологических признаков 
сакроилеита. У большинства больных заболевание медленно прогрессирует. Шейный от-
дел позвоночника вовлекается обычно через 10 лет от начала болезни, полный анкилоз по-
звоночника развивается через 20–25 лет, что сопровождается характерными изменением 
осанки. Шея вытягивается вперед, развивается сгибательная контрактура тазобедренных 
суставов, поясничный лордоз сглаживается, ягодичные мышцы атрофируются, грудной 
кифоз усиливается. Некоторые больные чувствуют себя удовлетворительно и долго сохра-
няют работоспособность. Но у отдельных больных, имеющих частые обострения, развива-
ются похудание, уменьшение подвижности тазобедренных и плечевых суставов и позво-
ночника, атрофия мышц, анемия и снижается работоспособность.

Основным тяжелым осложнением анкилозирующего спондилита являются переломы 
позвоночника, возникающие при небольших травмах. Переломы шейного отдела позво-
ночника сопровождаются развитием тетрапареза.

Ëå÷åíèå. Главными целями терапии являются уменьшение боли и снятие воспаления 
на ранних стадиях заболевания и предотвращение деформации скелета и сохранение тру-
довой и социальной деятельности больных в длительной перспективе.

Больным рекомендуют специальные упражнения, улучшающие подвижность позво-
ночника и способствующие поддержанию правильной осанки и глубокого дыхания. Боль-
ным советуют спать только на спине, на жесткой постели без подушки. При вождении авто-
мобиля больным рекомендуют использовать поддерживающие воротники. Курение должно 
быть прекращено при первых же признаках нарушения экскурсии грудной клетки.

Лекарственные средства позволяют подавить воспаление, уменьшить боль и спазм. 
Наиболее эффективны НПВС. Основным препаратом при лечении анкилозирующего 
спондилита является èíäîìåòàöèí длительного действия, по 75 мг 1–2 раза в сутки. Менее 
эффективны напроксен, сулиндак, диклофенак. Но выбор препарата определяется пере-
носимостью или возможным побочным действием, а не небольшими различиями в эффек-
тивности. По последним данным, эффективным является селективный ингибитор ЦОГ-2 
ìåëîêñèêàì в дозе 22,5 мг/сут.

По данным последних исследований, эффективным средством является ôåíèëáóòà-
çîí (бутадион) (200–400 мг/сут). Но он вызывает тяжелые побочные действия (НПВС-га-
стропатию, бронхоспазм, головокружение, агранулоцитоз и лейкопению, апластическую 
анемию, снижение зрения и др.).

При поражении периферических суставов эффективен ñóëüôàñàëîçèí в дозе 0,5–1,0 г  
4 раза в сутки, обладающий обезболивающим действием и нормализующий показатели 
крови. В редких случаях при неэффективности НПВС назначают цитостатический пре-
парат ìåòîòðåêñàò в дозе 7,5–15 мг/нед в/м или в/в. Больным с анкилозирующим спонди-
литом и высокой активностью, не снижающейся при лечении другими препаратами, при-
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меняют инфликсимаб в дозе 3 мг/кг в/в (повторные инъекции проводят через 2 нед, 6 нед, 
затем каждые 8 нед).

Препараты второго ряда (золота, пеницилламин, иммунодепрессанты) и глюкокорти-
коиды для системного лечения не применяют. Иногда проводят внутрисуставное введение 
кортикостероидов при поражении одного или двух суставов, воспаленных больше других 
и затрудняющих физическую активность больного. В настоящее время доказана эффек-
тивность введения глюкокортикоидов в крестцово-подвздошный сустав. 

Некоторым больным проводят хирургическое лечение, показаниями для которого 
являются резкая деформация позвоночника и тяжелый артрит тазобедренного сустава. 
Исправление сгибательной деформации позвоночника или подвывиха атлантоосевого су-
става и протезирование тазобедренного сустава улучшают их подвижность и значительно 
уменьшают боль.

Ïðîãíîç у больных анкилозирующим спондилитом благоприятный. Инвалидизация 
наступает у 20–25% больных через 20–30 лет от начала заболевания, главным образом 
при тяжелом поражении тазобедренных суставов. Но при постоянном диспансерном на-
блюдении и длительном систематическом лечении возможна задержка прогрессирования 
заболевания у 70% больных. Смертность составляет 3–4%. Причинами гибели больных яв-
ляются переломы шейного отдела позвоночника, хроническая сердечная недостаточность, 
ХПН у больных с амилоидной нефропатией.

Реактивные артриты

 Реактивные артриты – асептическое воспаление суставов, осложняющее некото-
рые инфекции (чаще всего мочеполового или кишечного тракта) у носителей HLA-B27.  
В группу реактивных артритов вошли заболевания, известные как  ñèíäðîì Ðåéòåðà. Забо-
левание развивается у 1–3% больных после неспецифического уретрита и у 0,2% больных  
после кишечной инфекции.

Ýòèîëîãèÿ. Развитие реактивного артрита связано с инфекцией. Реактивный артрит 
может возникнуть при урогенитальной (Chlamidia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Urea- 
plazma urealyticum) и кишечной (Shigella flexneri, Campylobacter jejuni, Yersinia enterocoli- 
tica, Salmonella spp.) инфекции. Респираторная инфекция, вызванная Chlamidia pneumo- 
niae, может вызвать реактивный артрит.

Ïàòîãåíåç. Точный механизм развития реактивного артрита недостаточно изучен. 
Существует мнение, что заболевание развивается в результате инфицирования боль-
ных, у которых инфекционный антиген перекрестно реагирует с HLA-B27, вызывая уси-
ленный иммунный ответ и поражение слизистой суставов. Но возможно, что другая мо-
лекула HLA класса I после присоединения антигена инфекционного агента затрудняет 
распознавание патогенного фактора иммунными клетками (молекулярная мимикрия) 
и приводит к развитию заболевания. Это подтверждается тем, что после приступа арт- 
рита в синовиальных оболочках пораженных суставов долго обнаруживают антигены 
возбудителей. При артрите, вызванном Chlamidia trachomatis, в синовиальной жидко-
сти суставов выявляют хламидийную ДНК и РНК, но посев на хламидии отрицательный.  
В синовиальной жидкости обнаруживают Т-лимфоциты, сенсибилизированные к антиге-
нам возбудителя инфекции. Они представлены лимфоцитами СД4. У носителей HLA-B27 
в синовиальной жидкости при артритах, вызванных Yersinia spp и Chlamidia trachomatis, 
выявляют лимфоциты СД8, специфичные к этим возбудителям.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Синдром Рейтера развивается через 1–3 нед после уретрита 
или кишечной инфекции. Начало заболевания острое. У больных появляются лихорадка, 



990 Часть 8. Ревматические болезни 

утомляемость, похудание и олигоартрит сустава нижних конечностей. Артрит асимметрич-
ный, чаще поражает коленный сустав через одну–две недели поражаются новые суставы: 
голеностопный, плюснефаланговый и межфаланговые. Артрит сопровождается интенсив-
ной болью и массивным выпотом особенно при поражении коленного сустава. Острые ар-
триты быстро проходящие, но возможно рецидивирующее и хроническое течение.

При синдроме Рейтера характерны энтезопатии, проявляющиеся тендинитом и фас-
циитом, особенно ахиллова сухожилия, подошвенного апоневроза и по ходу позвоночника 
и сопровождающиеся болью в местах прикрепления сухожилий и в позвоночнике. Часто 
развивается дактилит, при котором воспаляются оба сустава одного из пальцев и сухожи-
лий руки или ноги. Палец отекает и становится похожим на сосиску ("сосискообразная" 
деформация пальца).

Асимметричный острый сакроилеит развивается у 20% больных и сопровождается  
болью в пояснице. Возможно восходящее воспалительное поражение позвоночника. Боль 
в спине носит воспалительный характер, но движения в позвоночнике обычно свободные.

Примерно у 80% развивается поражение мочевых путей и половых органов. У мужчин 
определяют инфекционный уретрит, который у большинства больных протекает бессим-
птомно и проявляется скудными слизисто-гнойными выделениями. Реже уретрит протека-
ет остро, с гнойными выделениями и резью при мочеиспускании. У женщин развиваются 
цервитит и сальпингит.

Изменения со стороны глаз – частое системное проявление. Диагностируют как лег-
кий преходящий конъюнктивит, так и тяжелый острый иридоциклит, который трудно под-
дается лечению и может привести к слепоте.

Часто возникают эрозии на слизистой оболочке рта и головке полового члена (цирци-
нарный баланит). Характерно поражение кожи – бленнорейная кератодермия, имеющая 
стадийность развития: папулы, везикулы и пятна, постепенно ороговевающиеся и покры-
вающиеся шелушащейся коркой. У некоторых больных поражаются ногти (онихолиз и вы-
раженный подногтевой кератоз). Поражения кожи и ногтей трудно отличимы от псориа-
тических.

Поражение сердечно-сосудистой системы развивается редко. Лишь у некоторых 
больных выявляют AВ блокаду и аортальную недостаточность.

Ëàáîðàòîðíûå è ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå äàííûå. В общем анализе крови при обостре-
нии реактивного артрита обнаруживают умеренный лейкоцитоз, повышенную СОЭ и 
увеличенный уровень белков острой фазы воспаления. Иногда при хроническом течении 
заболевания выявляют умеренную нормохромную нормоцитарную анемию. У 50–75% 
больных обнаруживают HLA-B27. Синовиальная жидкость имеет воспалительный харак-
тер – увеличено количество лейкоцитов (преобладают нейтрофилы), белка и комплемен-
та. Возбудитель, вызвавший артрит, при развернутой клинической картине на слизистой 
не обнаруживается. Лишь после иерсиниоза или хламидиоза возможно выявление воз-
будителя. При серологических исследованиях обнаруживают повышенный титр антител 
класса IgM и IgA.

Рентгенологические симптомы в начале заболевания отсутствуют. При длительном те-
чении формируются асимметричные эрозии, сужение суставных щелей и околосуставной 
остеопороз. Часто наблюдается периостит в области ахиллова сухожилия и фасций стопы. 
Развивающийся сакроилеит обычно бывает односторонним, спондилит может начинаться 
с любого позвонка. Крупные синдесмофиты образуются в середине тел позвонков, а не на 
краях, как при анкилозирующем спондилите.

Äèàãíîñòèêà. Диагноз реактивного артрита устанавливают по клиническим проявле-
ниям (артрит, диарея или уретрит, конъюнктивит и поражения кожи и слизистых).
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Трудности в его диагностике возникают при неодновременном появлении этих сим-
птомов. Подозревать реактивный артрит следует при любом остром несимметричном се-
ронегативном асимметричном артрите, развившемся после дизентерии или уретрита. При 
физикальном исследовании следует обратить внимание на суставы и сухожилия и выявить 
симптомы поражений кожи, ногтей, слизистых, уретрита и цервицита.

Для реактивного артрита на ранних стадиях не существует лабораторных или рентге-
нологических критериев. Выявление HLA-B27 имеет диагностическую ценность в сомни-
тельных случаях. При точно установленном диагнозе заболевания по клиническим прояв-
лениям определение HLA-B27 необязательно.

Äèôôåðåíöèàëüíóþ äèàãíîñòèêó острого реактивного артрита проводят с гонокок-
ковым артритом, возникающим при заболевании, передающимся половым путем. В отли-
чие от реактивного артрита гонококковый артрит поражает и руки и ноги. При нем не бы-
вает болей в спине. Подтверждается гонококковая инфекция посевом крови, отделяемого 
из мочеиспускательного канала или канала шейки матки. Гонококковая инфекция легко 
поддается лечению антибиотиками. Исключают также ревматический артрит и мелкокри-
сталлические артриты.

При хроническом течении реактивный артрит следует дифференцировать с анкило-
зирующим спондилитом и псориатическим артритом. Анкилозирующий спондилит про-
является болью, возникающей исподволь сопровождающейся утренней скованностью и 
проходящей при физической нагрузке. Для него характерны симметричность и тяжесть са-
кроилеита, внесуставные проявления и отсутствие запускающего инфекционного фактора.

При псориатическом артрите начало заболевания постепенное, поражаются преиму-
щественно руки, не бывает эрозий слизистой рта и нет симптомов инфекционного пора-
жения уретры и кишечника.

Ëå÷åíèå. Цели лечения такие же, как и при лечении анкилозирующего спондилита. Для 
уменьшения болей в воспаленных суставах рекомендуют больным постельный режим .  
Для сохранения функции суставов и предупреждения контрактур назначают комплекс 
физических упражнений .

Основной метод – лечение НПВС . Следует начинать с индометацина внутрь в дозе 
75–150 мг/сут в 2–3 приема. При его неэффективности назначают фенилбутазон внутрь 
по 100 мг 3–4 раза в сутки. Но он имеет тяжелые побочные эффекты.

При длительном реактивном артрите может быть эффективен сульфасалазин , кото-
рый назначают по 2–3 г/сут в несколько приемов. При отсутствии эффекта от НПВС назна-
чают иммунодепрессанты: азатиоприн по 1–2 мг/сут или метотрексат по 7,5–15 мг/нед.  
Но из-за большого количества побочных эффектов эти препараты многим больным проти-
вопоказаны.

Кортикостероиды применяют главным образом для внутрисуставного введения при 
отсутствии эффекта от лечения НПВС. Для системного применения глюкокортикоиды 
обычно не используют . На ранних стадиях синдрома Рейтера длительная терапия тетра-
циклином может улучшить состояние больных и предупредить переход болезни в хрони-
ческую форму.

Ïðîãíîç во многом зависит от знания больным факторов, вызывающих рецидивы 
заболевания. Рекомендуется обучение больных правилам профилактики инфекционных 
болезней, особенно передающихся половым путем и кишечных инфекций. Больным ре-
комендуют комплексы ЛФК. Но у 60–80% больных течение болезни становится хрониче-
ским, рецидивирующим. 25% больных становятся инвалидами.
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Псориатический артрит

 Псориатический артрит – воспалительное поражение суставов, связанное с псориа-
зом. Псориатический артрит развивается у 10–30% больных псориазом.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Существует генетическая предрасположенность к заболева-
нию. Экспрессия HLA-B17, HLA-DQ2 и HLA-B27 коррелирует с развитием псориатическо-
го сакроилеита, HLA-B13, HLA-Bw62 и HLA-DR7 – с псориатическим артритом перифери-
ческих суставов. Определенную роль в развитии псориатического артрита могут играть 
внешние факторы (стрептококковая инфекция и травмы), иммунные комплексы, сниже-
ние активности Т-супрессоров, активация комплемента, нарушение функции фибробла-
стов и нейтрофилов.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Поражение суставов у большинства больных развивается 
через много лет от начала псориаза, реже артрит и псориаз развиваются одновременно, 
и очень редко появлению псориатических бляшек предшествует артрит. Выделяют три 
основных варианта псориатического артрита: асимметричный, симметричный ревматои-
доподобный и аксиальный (спондилит или сакроилеит).

Асимметричный артрит характеризуется поражением проксимальных и межфалан-
говых суставов, приводящим к "сосискообразной" деформации пальцев. Иногда поража-
ются коленные, тазобедренные и голеностопные суставы. Характерно развитие ониходи-
строфии, проявляющейся онихомикозом, появлением бороздок и точечных углублений на 
ногтях.

Симметричный ревматоидоподобный артрит начинается обычно одновременно с 
псориазом. Поражаются крупные суставы, проксимальные и дистальные межфаланговые, 
плюснефаланговые и грудино-ключичные суставы. У 25% больных в крови находят ревма-
тоидный фактор, ревматоидные узелки отсутствуют.

Аксиальная форма часто сочетается с артритом периферических суставов и обычно 
развивается у мужчин через несколько лет после начала псориаза. У больных появляются 
скованность и боль в пояснице, затем постепенно у половины из них формируется асим-
метричные синдесмофиты. Характерны энтезопатии в местах прикрепления ахиллова су-
хожилия и подошвенного апоневроза к пяточной кости.

Кроме этих вариантов артрита выделяют артрит межфаланговых суставов, характе-
ризующийся покраснением и отечностью суставов с типичным поражением ногтей, и му-
тилирующий артрит, при котором развивается остеолиз в суставах пальцев. На конечной 
стадии этой формы артрита развиваются синдром "телескопических пальцев" и анкилоз.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют у не-
которых больных признаки хронического воспаления (гипохромную анемию, тромбоци-
тоз, повышение СОЭ, С-реактивный белок). Ревматоидный фактор находят примерно у 
25% больных. Возможно повышение уровня IgA у больных с симметричным артритом.

При рентгенологическом исследовании выявляют эрозии дистальных межфаланго-
вых суставов, сужение суставных щелей. Характерным рентгенологическим признаком 
псориатического артрита является симптом "карандаш в стакане", характеризующийся 
остеолизом, расширением основания дистальной фаланги, в которую входит конусообраз-
ная головка средней фаланги. При аксиальной форме обычно обнаруживают асимметрич-
ный или односторонний сакроилеит и неоднородные некраевые синдесмофиты.

Äèàãíîñòèêà. Необходимо диагностировать псориаз, на фоне которого развился ар-
трит. Основное значение для диагностики имеет обнаружение псориатических бляшек, 
которые не всегда имеют большие размеры и могут располагаться на волосистой части 
головы, в пупке и ягодичных складках. Ониходистрофия при неосложненном псориазе 



993Глава 83. Спондилоартропатии

встречается редко. Типичные поражения кожи или ногтей и заболевание позвоночника 
свидетельствуют о псориатическом артрите.

Подтверждается диагноз особенностями клинического течения артрита без выра-
женных изменений в крови и рентгенологическими данными (эрозии дистальных межфа-
ланговых суставов, асимметричный сакроилеит и синдесмофиты).

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà. Псориатический артрит дифференцируют с рев-
матоидным артритом, в отличие от которого при псориазе редко обнаруживают ревмато-
идный фактор, артрит асимметричный, возможно развитие ирита и энтезопатии и носи-
тельство HLA-B27.

Синдром Рейтера сопровождается развитием дактилита. Но в отличие от псориати-
ческого артрита синдром Рейтера развивается обычно у молодых мужчин, поражение су-
ставов при нем сочетается с уретритом, конъюнктивитом и бленорейной кератодермией. 
Деструкция суставов обычно отсутствует.

Ëå÷åíèå. Основными лекарственными средствами при лечении псориатического ар-
трита являются НПВС, позволяющие уменьшить и воспаление, и боль. При отсутствии эф-
фекта от НПВС применяют препараты второй линии (базисные препараты). Назначают 
гидроксихлорин, который эффективен при артрите, но может вызвать обострение псори-
аза. При тяжелом течении артрита применяют метотрексат внутрь в дозе 5–25 мг/нед, 
одновременно для профилактики угнетения кроветворения назначают фолиевую кислоту 
внутрь в дозе 1 мг/сут. При псориатическом артрите эффективны препараты золота в/м в 
дозе 50 мг/нед, циклоспорин в дозе 2–5 мг/кг/сут, сульфасалазин в дозе 0,5–1,0 г 4 раза 
в сутки.

Для сохранения подвижности суставов и мышечной силы целесообразно проведение 
физиотерапии и ЛФК. Обязательным компонентом лечения должно быть обучение боль-
ного, которого необходимо информировать о хроническом характере болезни с чередова-
нием обострений и возможности сохранения функциональной активности.

 Энтеропатические артропатии

Неспецифичексий язвенный колит и болезнь Крона нередко сочетаются с артралгией,  
а у 10–25% больных с тяжелым течением заболеваний развивается артрит перифериче-
ских суставов, особенно часто коленных и голеностопных. Артрит начинается на ранней 
стадии основного заболевания и коррелирует с активностью процесса в кишечнике и вне-
суставными проявлениями (узловатой эритемой, стоматитом, увеитом и гангренозной пи-
одермией). Ревматоидный фактор не определяется. Синовиальная жидкость асептическая 
и содержит лейкоциты от 5000 до 12000 мкл-1. На рентгенограммах эрозии и деструктивные 
изменения не выявляют. Артрит проходит при эффективном лечении основного заболева-
ния. НПВС улучшают состояние больных, но они могут вызвать осложнения со стороны 
ЖКТ. Рекомендуется лечение глюкокортикоидами, сульфасалазином или метотрексатом, 
физиотерапия и ЛФК.

Приблизительно у 5% больных неспецифическим колитом и болезнью Крона, чаще 
у мужчин, выявляют спондилит, который у половины больных ассоциируется с HLA-B27. 
Спондилит проявляется жалобами на боли в спине или ягодицах и скованность, проходя-
щие после физической нагрузки, и прогрессирует медленно. На рентгенограммах позво-
ночника обнаруживают анкилозирующий спондилит. Сакроилеит протекает бессимптом-
но и выявляется при рентгенологическом исследовании крестцово-подвздошных суставов. 
Выраженность спондилита не зависит от активности основного заболевания. Лечение про-
водят аналогично лечению артрита.
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Артриты могут развиваться у людей с межкишечным анастомозом, применяемым для 
лечения ожирения, и болезни Уипла (кишечной миодистрофии), проявляющейся поносом, 
синдромом нарушенного всасывания и похуданием.

Глава 84

ВАСКУЛИТЫ

 Васкулиты – заболевания, характерными признаками которых являются воспаление 
и некроз стенок кровеносных сосудов. Различают первичные (идиопатические) и вторич-
ные, развивающиеся на фоне инфекционных, онкологических или ревматических заболе-
ваний.

Ýòèîëîãèÿ. Большинство васкулитов являются идиопатическими. В иммунных ком-
плексах, циркулирующх в крови и отложившихся в сосудистой стенке, у больных узел-
ковым периартериитом обнаруживают HbsAg, а у больных эссенциальной смешанной 
криоглобулинемией – вирус гепатита С. Признаки васкулита появляются у больных с 
хронической инфекцией, вызванной паравирусом В19.

Ïàòîãåíåç. Васкулиты в большинстве случаев обусловлены иммунными комплексами, 
образующимися при избытке антигена. Иммунные комплексы откладываются в стенках 
сосудов, активируют комплемент, привлекающий фагоциты. Последние инфильтрируют 
сосудистую стенку, фагоцитируют иммунные комплексы и высвобождают ферменты, по-
вреждающие стенку.

Вторым механизмом патогенеза васкулитов являются аллергические реакции за-
медленного типа, приводящие к формированию воспалительных гранулем в стенках со-
судов и вокруг них в результате взаимодействия CD4-Т-клеток и макрофагов при контак-
те с определенным антигеном. Возможно также развитие клеточной иммунной реакции 
при изменении под влиянием различных факторов антигенных свойств белков и других 
высокомолекулярных соединений собственных тканей, за которыми отсутствует обыч-
но иммунный контроль. Но до настоящего времени не установлено, почему один и тот же 
антиген вызывает у одних людей васкулит, а у других нет. Высказывается предположение 
о значении различных факторов, определяющих степень поражения сосудистой стенки.  
К ним относятся физические и химические свойства иммунных комплексов, способность 
ретикулоэндотелиальной системы к выведению их из крови, уровень давления (гидроста-
тические силы) в сосудах, турбулентность кровотока, наличие повреждения эндотелия, ин-
дивидуальные особенности иммунного ответа и наследственная предрасположенность.

Высказывается предположение о роли антител к цитоплазме нейтрофилов в патоге-
незе васкулитов. Эти антитела обнаружены при узелковом периартериите, смешанном ва-
скулите, синдроме Черджа–Стросс, идиопатическом некротическом экстракапиллярном 
гломерулонефрите, синдроме Гудпасчера. В экспериментальных исследованиях установ-
лена возможность взаимодействия протеазы-3 нейтрофилов, при действии на них ФНО-α 
и ИЛ-1, с антителами, что приводит к дегрануляции нейтрофилов и развитию цитостатиче-
ских аллергических реакций.

Êëàññèôèêàöèÿ. Существуют различные классификации васкулитов, в основе кото-
рых заложены системность поражения, клинико-патологические различия, иммунные и 
гематологические нарушения. В клинике васкулитов имеются многочисленные различия, 
но и общие черты, что приводит к перекрытию синдромов. В настоящее время выделяют 
следующие самостоятельные нозологические формы васкулитов:
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– узелковый периатериит;
– гранулематоз Вегенера;
– гигантоклеточный артериит;
– аортоартериит;
– геморрагический васкулит;
– аллергические васкулиты кожи.

Узелковый полиартериит (периартериит)

 Узелковый полиартериит (периартериит) – некротический васкулит, поражающий 
артерии мелкого и среднего калибра. Как самостоятельную форму выделяют микроско-
пический полиартериит, протекающий без участия иммунных комплексов и поражающий 
мелкие сосуды (артериолы, капилляры, венулы). Болезнь начинается обычно после 45 лет, 
мужчины болеют в 1,5 раза чаще.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. При узелковом периартериите артерии поражаются обыч-
но на месте ветвления. В острую стадию заболевания стенки сосудов инфильтрируются 
нейтрофилами. В подострую стадию в инфильтраты проникают лимфоциты, развивается 
некроз сосудистой стенки, приводящий к сужению просвета артерий и ишемии тканей, 
питаемых пораженными сосудами. В последующем развивается фиброз, усугубляющий 
сужение просвета артерий. По ходу пораженных артерий образуются аневризмы диаме-
тром от 3 до 10 мм. В процесс вовлекаются различные органы (почки, опорно-двигательный 
аппарат, нервная система, ЖКТ и др., кроме легких и селезенки), в которых развиваются 
ишемические повреждения.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В начале заболевания больные жалуются на общую слабость, 
похудание, лихорадку, головную боль, боль в животе. В дальнейшем преобладают жалобы, 
связанные с поражением сосудов тех или иных органов.

Поражение почек – наиболее частый (до 60% случаев) признак. Проявляется тяже-
лой артериальной гипертонией, протеинурией и изменениями осадка мочи. При быстром 
прогрессировании заболевания развивается почечная недостаточность. 

Поражение нервной системы выявляют у 50% больных. Оно проявляется асимметрич-
ным двигательным полиневритом, характеризующимся двигательными нарушениями, па-
растезиями, множественным мононевритом. При вовлечении ЦНС у больных возможны 
психические расстройства, эпилептические припадки и нарушения мозгового кровообра-
щения.

У большинства больных развиваются артралгии, артрит, миалгия, слабость и болез-
ненность в мышцах нижних конечностей. Характерно появление ветвистого рисунка на 
коже туловища и конечностей (livedo reticularis). У некоторых больных появляются кож-
ные высыпания по типу узелков.

Васкулит сосудов брюшной полости является причиной абдоминального синдрома. 
При поражении сосудов брыжейки возникают боли в области пупка, тошнота, рвота, понос, 
кровь в кале. При поражении артерий различных органов могут наблюдаться гастрит, энте-
рит, холецистит, панкреатит. Иногда развиваются перфорация кишечника и перитонит.

Нередко поражение сердечно-сосудистой системы. Наиболее часто в патологических 
процесс вовлекаются коронарные артерии, что приводит к развитию приступов стенокар-
дии, инфаркта миокарда, сердечной недостаточности. У 25% больных поражаются половые 
органы: у мужчин появляется болезненность в яичках, у женщин – боль в придатках матки.

При микроскопическом полиартериите, в отличие от классического узелкового поли-
артериита, часто развиваются поражения легочных капилляров и гломерулонефрит.
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Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют уме-
ренный нейтрофильный лейкоцитоз, повышенную СОЭ, иногда нормоцитарную нормо- 
хромную анемию. У некоторых больных возможна гипергаммаглобулинемия, у 30% боль-
ных – HbsAg, антитела к протеазе-3. При поражении внутренних органов выявляют соот-
ветствующие изменения лабораторных показателей.

При ангиографии выявляют микроаневризмы мелких средних артерий почек, печени 
и других внутренних органов, но которые не всегда видны. С большим постоянством обна-
руживают участки сужения артерий.

Более чувствительным диагностическим методом является биопсия подкожных узлов, 
пораженных мышц и яичек. В биоптатах при узелковом периартериите выявляют васкулит 
с характерными гистологическими признаками.

Äèàãíîñòèêà. Ведущее значение в диагностике узелкового периартериита имеют 
клинические проявления поражения почек, периферической нервной системы в виде 
асимметричного двигательного полиневрита, абдоминального синдрома, кожи и сердечно-
сосудистой системы. Американской ревматологической ассоциацией предложены класси-
фикационные критерии диагноза узелкового периартериита (1990). К ним относится:

• похудание на 4 кг и более с началом заболевания без изменения диеты;
• сетчатое ливедо;
• болезненность в яичках, не связанная с инфекцией и травмой;
• миалгии, слабость или болезненность в мышцах нижних конечностей;
• мононеврит или полинейропатия;
• диастолическое давление более 90 мм рт. ст.; 
• повышение уровня мочевины >14,4 ммоль/л или креатинина >133 мкмоль/л, не 

связанные с дегидратацией или обструкцией мочевыводящих путей;
• наличие в сыворотке крови антигена вируса гепатита В или антител к нему;
• аневризмы или окклюзии висцеральных артерий, выявляемых при ангиографии;
• гранулоцитарная или мононуклеарно-клеточная инфильтрация стенки сосудов 

при морфологическом исследовании биоптатов пораженных тканей.
Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà. Узелковый полиартериит дифференцируют с дру-

гими заболеваниями, при которых развиваются признаки васкулита, прежде всего это си-
стемные заболевания соединительной ткани.

Микроскопический полиартериит, в отличие от классического полиартериита, ха-
рактеризуется поражением артериол, капилляров и венул, частым выявлением антител к 
цитоплазме нейтрофилов, развитием некротизирующего альвеолита с кровохарканьем. 
Часто развивается гломерулонефрит с умеренной артериальной гипертензией и быстро-
прогрессирующей почечной недостаточностью.

Гранулематоз Вегенера, в отличие от узелкового полиартериита, проявляется грану-
лематозным процессом с некрозом и рубцеванием слизистых оболочек верхних дыхатель-
ных путей, реже глотки, пищевода и легких. В сыворотке крови часто обнаруживают анти-
тела к протеазе-3.

Необходимо дифференцировать узелковый полиартериит с миксомой левого пред-
сердия, сопровождающейся эмболиями кожи; стафилококковой и гонококковой инфекци-
ями; лаймской болезнью, протекающей с периферической нейропатией; инфекционным 
эндокардитом, при котором возможны поражения кожи и гломерулонефрит; поражения-
ми кожи при злокачественных опухолях. 

Ëå÷åíèå. Применяют кортикостероиды, которые наиболее эффективны в начале за-
болевания. Преднизолон назначают внутрь в дозе 1 мг/кг/сут в течение 3–4 дней и при 
улучшении состояния дозу постепенно снижают. Курс лечения – 1,5–2 мес. Методом 
выбора является циклофосфамид внутрь из расчета 1–3 мг/кг/сут в течение 2,5–3 мес. 
Более эффективна сочетанная терапия преднизолоном внутрь по 60 мг в день с циклофос-
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фамидом в дозе 2 мг/кг/сут. Через 10–14 дней дозу преднизолона медленно снижают. 
Дозу циклофосфамида также постепенно снижают под контролем анализа крови. У 90% 
больных наблюдается длительная ремиссия.

При выявлении в крови больных HbsAg эффективны антивирусные препараты ви-
дарабин или фамцикловир в сочетании с плазмаферезом и глюкокортикоидами. Рекомен-
дуют альтернативную схему лечения таких больных α-интерфероном и плазмаферезом с 
переливаниями донорской крови.

Для лечения артериальной гипертонии, определяющей у многих больных прогноз 
заболевания, применяют ингибиторы АПФ. Это позволяет уменьшить поражение почек, 
сердца и ЦНС. Лечение микроскопического полиартериита аналогично лечению узелко-
вого периартериита.

Ïðîãíîç. При отсутствии лечения прогноз неблагоприятный, особенно при молни-
еносном течении. Лучше прогноз при рецидивирующем, но прогрессирующем течении. 
Основными причинами смерти больных являются почечная недостаточность, инфаркты 
кишечника с перфорацией, злокачественная артериальная гипертензия. Без лечения пя-
тилетняя выживаемость не превышает 5%. При лечении глюкокортикоидами в сочетании с 
циклофосфамидом пятилетняя выживаемость превышает 40%.

Гранулематоз Вегенера

 Гранулематоз Вегенера – системный васкулит, сопровождающийся некротизирую-
щим гранулематозным воспалением верхних дыхательных путей, легких, почек.

Заболеваемость невысока, составляет 4:1000000 населения. Заболевание развивается 
обычно в 35–40 лет, мужчины заболевают в 1,3 раза чаще женщин.

Ýòèîëîãèÿ гранулематоза Вегенера неизвестна. Высказывается мнение об аллергиче-
ской реакции на аутоантигены дыхательных путей и Staphylococcus aureus, носительство 
которого выявляют в носоглотке больных. Возможно определенное значение имеет вирус-
ная инфекция (цитомегаловирус и вирус Эпштейна-Барр). В крови и в сосудистой стенке 
у некоторых больных обнаруживают иммунные комплексы. Но ни одно из этих предполо-
жений не имеет четких доказательств.

Ïàòîãåíåç. Основное значение в развитии заболевания имеют нарушения гумораль-
ного звена иммунитета: гиперреактивность гуморального звена, повышение содержания 
сывороточного IgA, наличие антинейтрофильных цитоплазматических антител (АНЦА), 
реагирующих с протеиназой-3, и клеточного иммунитета: гранулематозное поражение 
легких и наличие активированных Т-лимфоцитов в воспалительном инфильтрате почек.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. В типичных случаях в биоптатах слизистой оболочки 
верхних дыхательных путей обнаруживают гранулематозное воспаление со значительным 
повреждением сосудов, наличием эпителиоидных клеток и лейкоцитов разных стадий де-
струкции. В легких развиваются двусторонние периваскулярные инфильтраты и отложе-
ния фибрина в мелких артериях, капиллярах и венулах. В почках выявляют инфильтрацию 
нейтрофилами клубочков – характерный признак гломерулонефрита разной степени 
выраженности, иногда в сочетании с некротизирующим васкулитом. При иммунохимиче-
ском исследовании в легких обнаруживают фибрин в кровеносных сосудах и клубочках и 
иммунные комплексы, осажденные комплементом С1q.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Заболевание может развиваться постепенно с ринита с язвен-
но-некротическими изменениями на слизистой оболочке придаточных пазух, гортани или 
трахеи или остро с высокой лихорадкой, миалгиями, мигрирующим полиартритом, ано-
рексией, потерей массы тела, кожными изменениями.
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В развернутый период заболевания нарастает поражение верхних дыхательных пу-
тей. У больных появляется кровянисто-гнойное отделяемое из носа, развивается язвенно-
некротическое поражение костно-хрящевого скелета лица, возможны перфорация носо-
вой перегородки и седловидная деформация носа.

Поражение легких выявляют у 85–90% больных. Боль в грудной клетке, одышка, ка-
шель с кровянистой мокротой или кровохарканье отмечают у половины больных, но при 
рентгенологическом исследовании изменения обнаруживают почти у всех больных (мно-
жественные двусторонние инфильтраты, временами с распадом и формированием поло-
стей). При рубцевании очагов гранулематозного воспаления возможно стенозирование 
гортани, приводящее к обструкции дыхательных путей.

У 75–80% больных развивается быстропрогрессирующий гломерулонефрит с проте-
инурией и гематурией. Если не начато своевременное лечение, развивается почечная не-
достаточность, которая может быть причиной смерти большинства таких больных.

У половины больных наблюдается поражение глаз, которое может проявляться лег-
ким конъюнктивитом, но иногда и тяжелым панофтальмитом. У некоторых больных раз-
виваются гранулемы ретробульбарной клетчатки с вторичным экзофтальмом, атрофией 
зрительного нерва и потерей зрения.

Поражение кожи, проявляющееся папулами, везикулами, подкожными узлами и изъ-
язвлениями, развивается у 40–45% больных. У отдельных больных выявляют коронарный 
васкулит, инфаркты миокарда, перикардит. Поражение нервной системы обнаруживают у 
15–20% больных. Обычно диагностируют нейропатию черепно-мозговых нервов, множе-
ственную мононейропатию и редко – гранулемы головного мозга.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют зна-
чительное увеличение СОЭ, лейкоцитоз, умеренную анемию, тромбоцитоз. При биохими-
ческом анализе крови определяют гипергаммаглобулинемию за счет в основном IgA, СРБ 
и повышение концентрации фибриногена. У абсолютного большинства больных с пораже-
нием легких и почек находят антитела к протеазе-3.

При рентгеноскопии и КТ легких обнаруживают округлые тени с нечеткими конту-
рами чаще всего в нижних долях. В очагах затемнения иногда видны просветления, свиде-
тельствующие о некрозе или сформировавшейся полости.

Целесообразно проведение биопсии слизистой оболочки верхних дыхательных пу-
тей, тканей легкого, глазницы и почки. В биоптате тканей обнаруживают гранулематозное 
воспаление и некротизирующий васкулит, в почках – признаки гломерулонефрита.

Äèàãíîñòèêà. Гранулематоз Вегенера диагностируется при воспалении слизистой 
носа и полости рта, поражении легких и выявлении гломерулонефрита. Наиболее чувстви-
тельный метод – открытая биопсия легких. В биоптате обнаруживают васкулит и грануле-
мы. При биопсии верхних дыхательных путей находят гранулемы и некроз, но иногда без 
васкулита. Подтверждается гранулематоз обнаружением антител к протеазе-3.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с узелковым периартериитом, геморрагиче-
ским васкулитом, синдромом Гудпасчера, диффузными болезнями соединительной ткани, 
гранулематозными процессами (саркоидозом, эозинофильной пневмонией), инфекци-
онными гранулематозами (туберкулезом, лейкозами) и злокачественными опухолями из 
окружающих тканей.

Гранулематоз Вегенера дифференцируют со срединной гранулемой лица, которая 
обычно начинается с некротически-язвенного поражения слизистой оболочки носа и при-
водит к обширным разрушениям мягких тканей и изъязвлениям кожи лица. Легкие обыч-
но не поражаются. При биопсии, в отличие от гранулематоза Вегенера, выявляют воспале-
ние и некроз мелких сосудов, полиморфноклеточные гранулемы с гигантскими клетками 
и редко – пролиферацию атипичных лимфоцитов.
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Ëå÷åíèå. Препаратом выбора является циклофосфамид внутрь в дозе 2 мг/кг/сут на 
протяжении одного года с обязательным контролем лейкоцитов, количество которых долж-
но быть больше 3000 мкл-1 (соответственно количество нейтрофилов не менее 1500 мкл-1). 
При достижении ремиссии дозу препарат постепенно снижают на 25 мг каждые 2–3 мес 
до полной отмены. Циклофосфамид опасен осложнениями: у 40% больных развивается 
геморрагический цистит, у 5% – рак мочевого пузыря, у 2% – мелкодиспластические  
синдромы.

Одновременно с циклофосфамидом возможно назначение преднизолона внутрь в 
дозе 1 мг/кг ежедневно в течение первого месяца. Затем переходят на прием через день 
и постепенно снижают дозу до полной отмены через 6 мес. Побочные эффекты: сахар-
ный диабет, артериальная гипертензия, остеопороз, синдром Кушинга и др. развиваются 
при длительном ежедневном приеме преднизолона. При лечении по описанной схеме эти 
осложнения обычно не развиваются.

Такое комплексное лечение позволяет достичь значительного улучшения у 90% и ре-
миссии у 75% больных. Но в последующем у половины больных развиваются рецидивы.

При непереносимости циклофосфамида возможно лечение метотрексатом внутрь, на-
чиная с дозы 0,3 мг/кг/нед (но не более 15 мг/нед). Через 2 нед при хорошей переносимости 
дозу препарата увеличивают на 2,5 мг/нед до 20 мг/нед. Одновременно назначают пред-
низолон по описанной схеме. При лечении метотрексатом возможно развитие побочных 
эффектов: повышение активности аминотрансфераз, лейкопения, пневмонит, стоматит.

Для поддержания ремиссии после лечения циклофосфамидом рекомендуют назначе-
ние азатиоприна внутрь по 1–2 мг/сут в сочетании с преднизолоном по описанной схеме.

При отсутствии эффекта от проводимой иммуносупрессивной терапии и развитии ХПН 
возможна трансплантация почки. Плазмаферез и гемосорбция обычно не эффективны.

Ïðîãíîç. До применения иммуносупрессивной терапии больные с гранулематозом 
Вегенера через несколько месяцев от момента развития ХПН погибали. В настоящее вре-
мя описанные схемы лечения позволяют добиться ремиссии у абсолютного большинства 
больных. Но у половины больных за ремиссией следуют рецидивы, которые приводят к 
необратимым осложнениям: ХПН, стенозу гортани, седловидной деформации носа, тугоу-
хости, – значительно ухудшающим качество жизни и прогноз.

 Гигантоклеточный артериит

Гигантоклеточный (височный) артериит – системно-гранулематозное воспаление 
сонной артерии и ее ветвей, особенно часто височной артерии. Заболеваемость составляет 
в разных странах 9–22,4 на 100 тыс. Болеют преимущественно женщины старше 50 лет. 
Гигантоклеточный артериит нередко сочетается с ревматической полимиалгией.

Ýòèîëîãèÿ неизвестна. Существует наследственная предрасположенность, связанная 
с HLA-DR4 и аллельными вариантами HLA-DRB1.

Ïàòîãåíåç заболевания связывают с иммунными нарушениями, которые проявляют-
ся изменениями синтеза цитокинов и наличием специфических клонов Т-лимфоцитов в 
очаге воспаления, вырабатывающих ИЛ-2 и интерферон γ, способствующий прогрессиро-
ванию артериита.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Характерным гистологическим признаком гигантокле-
точного артериита является панартериит. Инфильтрируются все слои сосудистой стенки 
лимфоцитами и макрофагами, разрушается внутренний эластический слой, в котором об-
разуются гигантские многоядерные клетки. Чаще всего поражается височная артерия, но 
могут страдать верхнечелюстная, затылочная, позвоночная, глазная, задняя ресничная и 
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центральная артерия сетчатки. Примерно у 35% больных поражаются сонные и коронар-
ные артерии.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Заболевание начинается остро или подостро с общего недо-
могания, слабости, болей в суставах и мышцах, повышения температуры. Подобное начало 
заболевания названо ревматической полимиалгией. Эта стадия заболевания, которая мо-
жет продолжаться несколько недель, а иногда месяцев, сменяется головной болью в лоб-
ной, теменной и височной областях, обусловленной височным артериитом. Головные боли 
– ноющего и пульсирующего характера, усиливаются ночью и становятся нестерпимыми. 
Височная артерия становится плотной, болезненной при пальпации, пульсация в ней от-
сутствует.

При распространении воспаления на артерии лица развивается патогномоничный для 
височного артериита синдром "перемежающейся хромоты" жевательных мышц и языка во 
время еды и разговора, обусловленный их ишемией. Через 1–1,5 мес от момента появле-
ния основных симптомов у половины больных развиваются ишемия зрительных нервов 
или тромбоз центральной артерии сетчатки, приводящие к ухудшению зрения, а иногда к 
слепоте на один или оба глаза. При исследовании глазного дна выявляют отек соска зри-
тельного нерва, а при окклюзии центральной артерии сетчатки – геморрагии и экссуда-
ты. Дальнейшее прогрессирование заболевания приводит к атрофии зрительного нерва и 
офтальмоплегии, обусловленной ишемией глазного яблока и наружных мышц глаза.

Гигантоклеточный артериит нередко поражает общие сонные и коронарные артерии. 
Распространение процесса на сонные артерии сопровождается симптомами ишемии моз-
га, проявляющимися или очаговой симптоматикой с гемипарезами, или диффузной сосу-
дистой мозговой недостаточностью с расстройствами психики. Поражение коронарных 
артерий приводит к развитию приступов стенокардии и инфаркта миокарда.

Иногда воспаление распространяется на почечные артерии с развитием вторичной 
гипертензии, артерии нижних конечностей с синдромом перемежающейся хромоты. Опи-
саны случаи трофических расстройств кожи и амилоидоза печени.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. В общем анализе крови выявляют уме-
ренный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, гипо- или нормохромную анемию. Характерно зна-
чительное повышение в плазме γ-глобулинов, фибриногена и С-реактивного белка.

При гистологическом исследовании биоптатов височной артерии выявляют инфиль-
трацию стенки сосудов лимфоцитами и макрофагами, вблизи эластической мембраны –  
гигантские многоядерные клетки.

Äèàãíîñòèêà. Гигантоклеточный артериит диагностируют у пожилого больного по 
сочетанию головных болей нового измененного характера с лихорадкой, симптомами рев-
матической полимиалгии или без таковых, изменениями чувствительности при пальпации 
сонной артерии или снижением ее пульсации, повышением СОЭ и анемией. Диагноз под-
тверждается биопсией височной артерии. Следует удалить и исследовать участок длиной в 
2–2,5 см. Готовят несколько срезов, чтобы не пропустить измененный участок.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà проводится с опухолями головного мозга, глауко-
мой, невралгией тройничного нерва, неспецифическим аортоартериитом.

Ëå÷åíèå. Наиболее эффективны глюкокортикоиды. Назначают преднизолон внутрь 
в дозе 40–60 мг/сут в течение 1 мес. При достижении ремиссии и снижении СОЭ дозу 
препарата постепенно снижают до поддерживающей – 7,5–10 мг, продолжительность ле-
чения 1–2 года. Снижение дозы преднизолона контролируют величиной СОЭ, которая 
может в это время немного возрасти. Но при отсутствии жалоб это увеличение не явля-
ется показанием для прекращения снижения дозы препарата, так как длительный прием 
глюкокортикоидов в высоких дозах приводит к остеопорозу, артериальной гипертонии, 
сахарному диабету, поражению ЖКТ.

Ïðîãíîç благоприятный. Наступающая ремиссия обычно сохраняется длительно.
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Неспецифический аортоартериит

Неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу) – воспалительное заболевание 
стенки аорты и отходящих от нее крупных артерий с их стенозированием и ишемией кро-
воснабжаемых ими органов.

Аортоартериит относится к редким заболеваниям. Чаще болеют девочки-подростки 
и молодые женщины.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Этиология неизвестна. Ведущее значение в патогенезе имеют 
иммунные нарушения. В крови больных обнаруживают иммунные комплексы и антитела к 
фосфолипидам, но их роль не изучена.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. Неспецифический аортоартерит характеризуется разви-
тием панартериита с мононуклеарной инфильтрацией, иногда встречаются многоядерные 
гигантские клетки. Происходит пролиферация клеток внутренней оболочки, возникают 
надрывы эластических мембран, развивается фиброз, разрастаются сосуды меди. Просвет 
сосудов сужается, возможен тромбоз. Частота поражений артерий приведена в табл. 94.

Таблица 94
Поражение артерий при аортоартериите (по данным ангиографии, Kerr J. et al., 1994)

Артерии Частота поражений,% Проявления

Подключичные 93 Боль в руках по типу "перемежающейся хромоты",  
синдром Рейно, асимметрия АД

Общие сонные 58 Нарушения зрения, обмороки, преходящая ишемия мозга, инсульт

Брюшная аорта 47 Боли в животе, тошнота, рвота

Почечные 38 Артериальная гипертония, почечная недостаточность

Дуга аорты и корень аорты 35 Аортальная недостаточность, сердечная недостаточность

Позвоночные 35 Нарушения зрения, головокружения

Ветви чревного ствола 18 Боль в животе, тошнота, рвота

Верхняя брыжеечная 18 Боль в животе, тошнота, рвота

Подвздошные 17 Перемежающаяся хромота

Легочные 10-40 Атипичные боли в груди, одышка

Коронарные < 10 Стенокардия, инфаркт миокарда

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. В течении заболевания выделяют две стадии: острое воспале-
ние и повреждение стенки артерий с типичными клиническими проявлениями. 

В острую стадию у больных выявляют субфебрильную температуру, слабость,  
быструю утомляемость, боли в суставах, тахикардию. Заболевание развивается в возрас-
те от 6 до 20 лет. Продолжительность острой фазы составляет 3–7 недель. До появления 
характерных сосудистых синдромов диагностировать неспецифических аортоартериит не 
представляется возможным. Появление сосудистых симптомов происходит через несколь-
ко месяцев или лет от момента острой стадии заболевания.

Диагноз неспецифического аортоартериита следует заподозрить, если у молодой 
женщины обнаруживают ослабление или отсутствие пульса на одной из верхней конеч-
ностей, асимметрию АД, синдромы перемежающейся хромоты в руках и Рейно. Пораже-
ние сонных артерий приводит у половины больных к транзиторной ишемии мозга, корти-
кальным расстройствам зрения, ишемическим инсультам. У всех больных над сонными и 
подключичными артериями выслушивается систолический шум. Основные клинические 
проявления в сопоставлении с данными ангиографических исследований представлены в 
табл. 94.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. В крови выявляют увеличение СОЭ, 
умеренную гипохромную анемию, гипергаммаглобулинемию. Наиболее информативным 
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методом диагностики являются аортография и селективная ангиография пораженных 
артерий, позволяющие обнаружить окклюзии ветвей аорты, участки стеноза и постсте-
нотического расширения пораженных артерий. Для визуализации стенозов используют 
ультразвуковое сканирование сосудов.

Äèàãíîç. Диагностическими критериями неспецифического аортоартериита, предло-
женными Американской ревматологической ассоциацией (1990), являются возраст моло-
же 40 лет, "перемежающаяся хромота" верхних конечностей, ослабление или отсутствие 
пульсации на одной или обеих плечевых артериях, асимметрия АД более 10 мм рт. ст. на 
руках, систолический шум над сонными и подключичными артериями, сужение или ок-
клюзия аорты и/или ее ветвей, выявленные при ангиографических исследованиях.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с àòåðîñêëåðîçîì, который может вызвать 
системное нарушение артериальной системы. Но атеросклероз развивается, в отличие 
от аортоартериита, в возрасте старше 40 лет, хотя и наблюдаются случаи атеросклероза в  
30-летнем возрасте, сопровождается нарушениями липидного обмена, и чаще им болеют 
мужчины.

Неспецифический аортоартериит дифференцируют с îáëèòåðèðóþùèì òðîìáàíãè-
èòîì, который может развиваться у молодых больных. В отличие от аортоартериита при 
нем обычно поражаются артерии среднего и мелкого калибра, редко – аорта, практически 
никогда – висцеральные ветви и ветви дуги аорты.

Ëå÷åíèå. Больным назначают преднизолон по 40–60 мг/сут до улучшения состояния. 
При неэффективности преднизолона применяют дополнительно метотрексат в дозе до  
15 мг/нед. При артериальной гипертензии обязательно применение гипотензивных 
средств. Но следует помнить, что стенозы почечных артерий являются противопоказанием 
для применения ингибиторов АПФ!

Эффективность значительно повышается при сочетании глюкокортикоидов с хирур-
гическими методами лечения стенозов. Показаниями к операции являются опасность ише-
мического поражения мозга, наличие коарктационной или вазоренальной гипертонии, 
синдром абдоминальной ишемии, ишемия верхних и нижних конечностей. Хирургические 
вмешательства выполняют при отсутствии экстренных показаний только после достиже-
ния ремиссии. Проводят эндартерэктомию при изолированных стенозах магистральных 
артерий, баллонную ангиопластику при единичных стенозах почечных артерий, шунтиро-
вание с использованием синтетических сосудистых протезов при множественных и кри-
тических окклюзиях артерий. Летальность при таком лечении не превышает 10%.

Ïðîãíîç. Существует молниеносное течение заболевания главным образом у моло-
дых больных. Более характерно медленно прогрессирующее течение. При раннем выяв-
лении и активном лечении прогноз благоприятный. Причинами смерти являются ослож-
нения неспецифического аортоартериита (артериальная гипертензия, инсульт, сердечная 
недостаточность при инфаркте миокарда, реже – почечная недостаточность).

Облитерирующий тромбангиит

 Облитерирующий тромбангиит ( болезнь Бюргера) – системное воспалительное за-
болевание артерий и вен среднего калибра с преимущественным поражением сосудов 
нижних конечностей. Болеют главным образом мужчины среднего возраста.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç. Этиология заболевания неизвестна. Выделяют среди причин 
развития заболевания курение. В патогенезе облитерирующего тромбангиита имеют зна-
чение иммунные реакции на коллаген I и II типов и микроциркуляторные нарушения, спо-
собствующие развитию тромбоваскулита.
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Ïàòîìîðôîëîãèÿ. Облитерирующий тромбангиит характеризуется сегментарным 
поражением дистальных артерий и поверхностных вен конечностей. В острой стадии за-
болевания выявляют воспалительную полиморфно-клеточную инфильтрацию внутренней 
оболочки сосудов, затем развивается тромбообразование и в позднюю стадию – фиброз 
сосудов. Однако часто одновременно наблюдаются все стадии патологического процесса.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Наиболее характерными клиническими признаками являются 
перемежающаяся хромота при ходьбе, мигрирующий тромбофлебит, ишемия в пальцах 
стоп, переходящая у половины больных в синдром Рейно. При прогрессировании заболева-
ния появляются признаки поражения лучевой артерии, сопровождающиеся ишемией кис- 
тей. У некоторых больных в патологический процесс вовлекаются коронарные артерии, 
основными клиническими синдромами при этом являются стенокардия, рефрактерная к 
лечению нитратами, и иногда инфаркт миокарда у молодых больных. У отдельных больных 
поражаются церебральные сосуды, сопровождающиеся головной болью, головокружени-
ем, парестезиями, ухудшением зрения, интермиттирующими гемиплегиями.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. Общий анализ крови нормальный, по-
казатели иммунологической активности не определяются. Наиболее информативной явля-
ется артериография, с помощью которой выявляют сегментарные сужения в дистальных 
сосудах конечностей. Снижение кровотока в артериях определяют с помощью ультразву-
кового сканирования, реовазографии и плетизмографии.

Äèàãíîñòèêà. Появление жалоб на перемежающуюся хромоту у мужчин 40–50 лет, 
злостных курильщиков, при отсутствии гиперлипидемии, сахарного диабета и диффузных 
заболеваниях соединительной ткани является основанием для предположения об облите-
рирующем тромбангиите. Подтверждается диагноз развитием мигрирующего тромбофле-
бита, синдрома Рейно и данными ангиографического исследования.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç. Облитерирующий тромбангиит дифференцируют от 
стенозирующего атеросклероза, который развивается у мужчин старше 40 лет, имеющих 
малоподвижный образ жизни, характеризуется доброкачественным постепенным, без 
существенных обострений течением и сопровождается атеросклерозом сосудов и ише-
мией других органов. При ангиографии при атеросклерозе выявляют поражение аорто-
подвздошного сегмента, извитость и расширение проксимальных сегментов, неравномер-
ность контуров бедренных артерий, стеноз бифуркации.

Мигрирующий тромбофлебит может развиться при болезни Бехчета, которая, в от-
личие от облитерирующего тромбангиита, характеризуется рецидивирующим афтозным 
стоматитом, некротически-язвенными изменениями в слизистой оболочке половых орга-
нов и воспалительным поражением глаз.

При наличии синдрома Рейно следует дифференцировать его с другими системными 
васкулитами и диффузными заболеваниями соединительной ткани.

Ëå÷åíèå. Обязательным является исключение курения, так как у больных, продол-
жающих курить, острая стадия заболевания прогрессирует без ремиссий. Важное значе-
ние имеет исключение факторов, ухудшающих кровообращение: термических и химиче-
ских повреждений, воздействия хлора, тесной обуви, сосудосуживающих лекарственных 
средств. При отсутствии болей в покое и изъязвлений следует рекомендовать ходьбу по 
20–30 мин 2 раза в сутки. Из медикаментозных средств эффективны пентоксифиллин, 
антагонисты кальция и ингибиторы тромбоксана при ангиоспастических явлениях. Анти-
коагулянты, антибиотики и кортикостероиды неэффективны.

Во время ремиссии возможно уменьшение артериальной недостаточности с помощью 
дорзальной или люмбальной симпатэктомии. Операции обходного шунтирования приме-
няются редко, так как процесс не распространяется на крупные артерии (подвздошные, 
бедренные, подключичные и плечевые). Есть сообщения о наложении анастомоза между 



1004 Часть 8. Ревматические болезни 

большеберцовой и малоберцовой артериями. Если тканевые повреждения массивные и не 
поддаются лекарственной терапии, прибегают к ампутации. 

Ïðîãíîç неблагоприятный у продолжающих курение больных.

Глава 85

ЗАБОЛЕВАНИЯ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ

Костно-мышечные заболевания включают различные по происхождению болезни. 
Особенностью костно-мышечной системы является ее динамическое равновесие при по-
стоянном изменении формы, структуры и функции, обеспечивающих выполнение фи-
зических нагрузок. Костно-мышечная система подвержена травмам, общим и местным 
воспалительным заболеваниям, приводящим к значительным ограничениям физической 
активности и снижению работоспособности. 

Поражения суставов могут быть воспалительными и невоспалительными. Воспали-
тельные поражения проявляются общими (лихорадкой, слабостью, потливостью, похуда-
нием) и местными (болью, припухлостью, скованностью, гиперемией, местным повыше-
нием температуры) признаками. Воспаление суставов может развиваться при различных 
инфекциях (туберкулез, гонококки), выпадении кристаллов (подагра) и аутоиммунных ре-
акциях (ревматический артрит, СКВ). Невоспалительные поражения могут быть обуслов-
лены травмами, дегенеративными и гиперпластическими процессами.

Деформирующий остеоартроз

 Деформирующий остеоартроз – дегенеративное поражение суставного хряща и при-
лежащей костной ткани, сопровождающееся воспалением и костными эрозиями. Поэтому 
в настоящее время термин "остеоартроз" постепенно заменяется термином "остеоартрит". 
Деформирующий остеоартроз подразделяется на первичный (идиопатический, развива-
ющийся в здоровом до этого суставе) и вторичный (развивающийся в уже пораженном 
суставе).

Ýïèäåìèîëîãèÿ. Деформирующий остеоартроз – самая распространенная болезнь 
суставов. Рентгенологические признаки деформирующего остеоартроза выявляют у  
2% женщин моложе 45 лет, у 30% женщин от 45 до 64 лет и у 68% женщин старше 65 лет.  
У мужчин выявляется аналогичная закономерность, но частота заболевания в старших воз-
растных группах несколько ниже. До 55 лет частота поражений различных суставов не за-
висит от пола. В возрасте старше 55 лет у мужчин чаще поражается тазобедренный сустав, 
у женщин – коленный сустав, межфаланговые и запястно-пястные суставы.

Ýòèîëîãèÿ. Уменьшение амортизационных свойств хряща происходит при микро-
травматизации суставной поверхности хряща, увеличении дефектов агрегации протео-
гликанов и последующем разволокнении коллагенового каркаса, что наблюдается при 
постоянных физических нагрузках. У спортсменов, артистов балета, шахтеров, работниц 
хлопкопрядильных фабрик обычно развивается деформирующий остеоартроз иногда не-
обычной локализации. Так, у балерин часто поражаются голеностопные суставы, у шахте-
ров – коленные, у теннисистов – локтевые.
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В настоящее время установлено генетически обусловленное развитие эрозивного 
остеоартроза дистальных и проксимальных межфаланговых суставов преимущественно у 
женщин, у которых этот вариант заболевания связан с аутосомно-доминантным наследо-
ванием.

Ожирение увеличивает нагрузку на суставы, особенно на коленные, и способствует 
развитию деформирующего остеоартроза. К факторам риска этого заболевания относятся 
снижение тонуса близлежащих к суставу мышц и отложение различных веществ в матрик-
се хряща, например, при гемохроматозе.

Ïàòîãåíåç. При деформирующем остеоартрозе в первую очередь поражается хрящ 
в суставах, подверженных постоянной перегрузке. Перечисленные причины повреждают 
хондроциты, высвобождают металлопротеиназы (эластазу и коллагеназу) и вызывают де-
градацию матрикса хряща. Медиаторами этих процессов являются цитокины ИЛ-1 и фак-
тор некроза опухолей. Повреждения хряща вызывают усиление восстановительных про-
цессов: усиливается пролиферация хондроцитов и увеличивается синтез протеогликанов. 
Но восстановительные процессы не в состоянии приостановить выраженную деградацию 
коллагена, что приводит к снижению эластичности хряща, образованию вначале локаль-
ных, затем обширных дефектов в нем и прогрессированию заболевания. Одновременно 
усиливается образование костной ткани остеобластами в субхондральной зоне. Образо-
вавшаяся костная ткань менее эластична, в ней возникают микротрещины, через которые 
в костный мозг поступает синовиальная жидкость. Вокруг этой жидкости развивается фиб- 
робластная и остеобластная клеточная реакция, приводящая к образованию субхондраль-
ных костных кист. Метаплазия периферических костных клеток является причиной об-
разования по краям сустава, в местах наименьшего сопротивления остеофитов, состоящих 
из костной ткани и соединительнотканных элементов, покрытых волокнистым хрящом. 
Пролиферация синовиальной ткани, развивающийся хронический синовиит и утолщение 
капсулы изменяют форму сустава и ограничивают его подвижность.

Ïàòîëîãè÷åñêàÿ àíàòîìèÿ. В начале заболевания суставной хрящ в участках, испы-
тывающих наибольшую перегрузку, изменяет голубой цвет на желтый из-за потери проте-
огликанов и утолщается. Впоследствии он становится мягче и тоньше, появляются поверх-
ностные и глубокие трещины и язвы с обнажением кости. Возможны регенерация за счет 
волокнистого менее устойчивого к нагрузкам хряща и пролиферация хондроцитов. Но эти 
реакции непродолжительны. Число клеток уменьшается.

Развивается перестройка и гипертрофия субхондральной кости, которая становится 
плотной и твердой, образуются субхондральные кисты и остеофиты. Затем атрофируются 
околосуставные мышцы, что имеет основное значение в клинической картине заболева-
ния и инвалидизации больного.

Êëàññèôèêàöèÿ деформирующего остеоартроза представлена в табл. 95.
Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. Ведущим клиническим симптомом является ноющая боль в 

пораженном суставе. Боль обычно глубокая, тупая, усиливающаяся при движении и осла-
бевающая в покое. При тяжелом деформирующем остеоартрозе тазобедренного сустава 
боль может развиваться ночью. Обычно она носит мучительный характер и нарушает сон. 
Утренняя скованность и скованность после длительной неподвижности (например, после 
длительной работы за письменным столом или поездки в автомобиле) может быть выра-
женной, но непродолжительной и длиться не больше 20–25 мин.

При физикальном исследовании выявляют локальную болезненность, утолщение 
мягких тканей, крепитацию, которую можно даже услышать при выполнении пассивных 
движений в суставах в полном объеме вследствие неконгруэнтности суставных поверхно-
стей. Выпот обычно отсутствует.
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Таблица 95
Классификация деформирующего остеоартроза (Mankin H.G. et al., 1986)

Первичный Вторичный

А. С поражением одного или группы суставов А. Травма.

1. Кисти: узелки Гебердена или Бушара, остеоартроз  
запястно-пястного сустава большого пальца,  
проксимальных межфаланговых суставов.

1. Острая.
2. Хроническая (профессиональная, спортивная).

2. Стопы: тугоподвижность первого плюснефалангового 
сустава, деформирующий остеоартроз таранно-пястно-
ладьевидного сустава.

Б. Врожденная патология.
1. Локальные поражения: остеохондропатия головки 
бедренной кости, врожденный вывих бедра.

3. Коленного сустава 2. Нарушения биомеханики: разная длина ног,  
Х- и О-образное искривление ног.

4. Тазобедренного сустава. 3. Хондродисплазия.

5. Позвоночника: В. Метаболические болезни.

а) поражение межпозвоночных суставов  
     (деформирующий остеоартроз);
б) поражение межпозвоночных дисков  
     (остеохондроз);
в) остеофиты (остеохондроз);
г) поражение связок (диффузный гиперостоз).

1. Алкаптонурия.
2. Гемохроматоз.
3. Болезнь Вильсона.
4. Болезнь Гоше.

Г. Эндокринные заболевания.
1. Акромегалия.
2. Гиперпаратиреоз.
3. Сахарный диабет.
4. Ожирение.
5. Гипотиреоз.

6. Другие суставы: плечевой, акромеально-ключичный, 
голеностопный, крестцово-подвздошный,  
височно-нижнечелюстной.

Д. Отложения солей кальция.
1. Псевдоподагра.

Е. Другие заболевания костей и суставов.
1. Локальные: переломы, асептический  
некроз, инфекция, подагра.

Б. Генерализованный деформирующий остеоартроз: 
поражение 3 суставов или группы суставов,  
перечисленных выше

2. Генерализованные: ревматоидный артрит, остеопороз. 
Ж. Нейрогенная артропатия.
З. Эндемические болезни.

1. Болезнь Кашина-Бека.

И. Прочие.
1. Отморожения.
2. Кессонная болезнь.
3. Гемоглобинопатии

Возможно локальное повышение температуры кожи над суставом, но обычно оно по-
является при обострении заболевания. На поздних стадиях происходят увеличение и ва-
русные (медиальные) или вальгусные (латеральные) деформации суставов за счет костных 
разрастаний и отека околосуставных тканей, развиваются подвывихи и утрачивается дви-
гательная функция, которые в сочетании со стремлением больного щадить поврежденный 
сустав приводят к атрофии околосуставных мышц. 

При деформирующем остеоартрозе межфаланговых суставов кисти появляются 
узелки Гебердена – увеличение дистальных межфаланговых суставов – и узелки Бушара 
– увеличение проксимальных межфаланговых суставов.

Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà. При первичном деформирующем остеоартрозе общий 
и биохимический анализы крови и мочи не изменяются. Рентгенологическая картина на 
ранних стадиях может быть нормальной. При прогрессировании заболевания выявляются 
типичные изменения: сужение межсуставной щели, субхондральный остеосклероз, крае-
вой остеофитоз, субхондральные кисты. У некоторых больных выявляют околосуставной 
остеопороз и эрозии суставных поверхностей. УЗИ и МРТ при деформирующем остео- 
артрозе не имеют существенного значения.
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Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç проводят с заболеваниями околосуставных тканей (су-
хожилий, сухожильных сумок или связок). Например, вертельный бурсит сопровождается 
болью в тазобедренном суставе. Возможна радикулопатия – отраженная боль при пора-
жении другого сустава. Так, 25% больных с остеоартрозом тазобедренного сустава жалу-
ются на боль в колене. При поражении одного сустава следует исключить бактериальную 
или микрокристаллическую этиологию болезни, травму и кровоизлияния.

Дифференциальный диагноз проводят также с полиартритами при коллагенозах и 
ревматоидным полиартритом, которые проявляются слабостью, похуданием, лихорадкой, 
длительной утренней скованностью, симметричными поражениями пястно-фаланговых и 
лучезапястных суставов.

Ëå÷åíèå. Общими задачами лечения больного являются уменьшение болей и улуч-
шение функции сустава и предотвращение быстрого прогрессирования дегенеративного 
процесса в суставном хряще. Лечение проводят с учетом возможных этиологических и па-
тогенетических факторов у данного больного, стадии и типа течения болезни, наличия или 
отсутствия реактивного синовита. Необходимо воздействовать как на местные процессы 
в тканях суставов, так и на организм в целом. Основным методом лечения является кон-
сервативное (немедикаментозное и медикаментозное). Немедикаментозное лечение боль-
ных с деформирующим остеоартрозом в настоящее время приобретает ведущее значение. 
Оно включает общие рекомендации. Больным рекомендуют гимнастику при нарушении 
осанки или механические специальные приспособления, например, корсет на поясничную 
область для поддержания слабеющих мышц при болях в спине; бандаж на коленный су-
став при нестабильности связок. Больным с остеоартрозом коленного или тазобедренного 
суставов показано плавание, бег противопоказан. Не рекомендуется сидеть на корточках 
или стоять на коленях. Эффективны упражнения с изометрическими сокращениями под-
держивающих сустав мышц, например, упражнения для четырехглавой мышцы бедра при 
остеоартрозе коленного сустава . Больным с ожирением советуют похудеть. После на-
грузки необходимо давать суставам отдых. Различные тепловые процедуры (горячий душ), 
а иногда лед уменьшают выраженность боли при деформирующем остеоартрозе.

Медикаментозное лечение деформирующего остеоартроза направлено на уменьше-
ние боли и улучшение подвижности суставов. В настоящее время не существует препара-
тов, способных уменьшить патологические изменения в суставах. Тем не менее, предложе-
ны эффективные методы базисной терапии деформирующего остеоартроза, направленные 
на предотвращение дегенерации сустава (Насонова В.А., Астапенко М.Г., 1989).

Базисная терапия включает румалон – препарат, изготовляемый из экстракта хряща 
и костного мозга молодых животных. Румалон увеличивает синтез гликозаминогликанов 
хрящевыми клетками и гиалуроновой кислоты, стимулирует восстановительные процессы 
в хряще. Назначают препарат по 1 мл в/м через день, курс лечения 25 инъекций. Повтор-
ный курс через 6 месяцев.

Глюкозамин (глюкозамина сульфат) стимулирует регенерацию хряща, оказывает 
противовоспалительное и обезболивающее действие. Назначают препарат внутрь по 0,3–
0,5 г 3 раза в сутки в течение 30–40 дней. Повторный курс возможен через 2 недели.

Структум (хондроитин сульфат) оказывает хондростимулирующее, противовоспали-
тельное и регенерирующее действие. Назначают внутрь по 500 мг 2 раза в сутки. Началь-
ный курс 6 мес. Хондроитин сулдьфат выпускают в форме лиофилизата в ампулах. Одна 
ампула содержит 100 мг препарата. Вводят в/м, предварительно растворив лиофилизат в 
1 мл воды для инъекций, по 100 мг через день, с четвертой инъекции дозу увеличивают до 
200 мг. Курс лечения 25–30 инъекций, повторный через 6 мес.

Для стимуляции обмена веществ назначают биологический стимулятор АТФ, прини-
мающий участие в синтезе белка и промежуточных продуктов обмена. АТФ назначают по 
1–2 мл 1% раствора в/м 1 раз в сутки, курс лечения 25–30 инъекций. При длительном 
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течении деформирующего артроза для усиления опорной функции кости назначают ана-
болические стероиды (нандролон, ретаболил) в/м по 0,025–0,05 г 1 раз в 3–4 нед, всего  
8 инъекций. 

При выраженных болях применяют местно НПВС в виде аппликаций на кожу во-
круг пораженных суставов. Возможно системное применение аналгетиков (парацетамола 
внутрь по 200–500 мг 2–3 раза в день) .

Если через 1–2 дня боли не стихают, назначают НПВС в малых дозах (ибупрофен, 
1200 мг/сут или напроксен, 500 мг/сут) в дополнение к парацетамолу или вместо него. При 
отсутствии эффекта назначают трамадол, слабый наркотический аналгетик, по 50–100 мг 
внутрь или в/м 1–2 раза в день. Трамадол почти не вызывает привыкания и зависимости. 
Если и это не помогает, назначают НПВС в противовоспалительных дозах, которые могут 
вызвать развитие желудочно-кишечных нарушений, язв и кровотечений особенно у по-
жилых больных. Поэтому лечение НПВС должно проводиться под постоянным врачебным 
контролем.

Кортикостероиды внутрь при лечении остеоартроза не применяют. При обострении 
заболевания показано внутри- и околосуставное введение гормонов длительного действия, 
которое значительно улучшает состояние больных . Но частые инъекции больших доз 
приводят к деструкции суставов. Рекомендуется введение глюкокортикоидов в один и тот 
же сустав 1 раз в 4–6 месяцев. Обезболивающим действием обладает ингибитор вещества 
Р капсицин.

Для лечения деформирующего остеоартроза используют местные физические и ку-
рортные факторы. При болях и выпоте в суставах рекомендуют УФО в эритемных дозах, 
электрофорез новокаина и анальгина, ультразвук, фонофорез гидрокортизона, диади-
намические токи. Местные тепловые процедуры (парафиновые и грязевые аппликации, 
озокерит, аппликации с диметилсульфоксидом) на суставы применяют при отсутствии ак-
тивного синовита. Больным показано лечение на курортах Пятигорска, Сочи, Евпатории,  
а также на местных курортах с серными, сероводородными, радоновыми и другими теплы-
ми минеральными источниками.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå показано при далеко зашедшем остеоартрозе тазобедренно-
го или коленного суставов. Проводят ангуляционную остеотомию (коррегирующую опе-
рацию) с целью устранения деформации костей при выраженных поражениях коленно-
го сустава. В запущенных стадиях остеоартроза коленного или тазобедренного суставов 
показано протезирование сустава, приводящего к исчезновению боли и восстановлению 
функции.

Подагра

 Подагра – хроническое заболевание, обусловленное нарушением обмена пуринов 
и характеризующееся повышенным содержанием мочевой кислоты в крови (гиперурике- 
мией) и отложением уратов в суставных и/или околосуставных тканях. Но лишь около 10% 
больных гиперурикемией страдают подагрой. 

Распростарненность подагры, по данным эпидемиологических исследований, коле-
блется в странах Европы и США от 0,1 до 5,8%. Болеют главным образом мужчины в любом 
возрасте, но в большинстве случаев после 40 лет. У женщин подагра развивается обычно в 
климактерическом периоде.

Ýòèîëîãèÿ.  Гиперурикемия может быть следствием повышенного образования моче-
вой кислоты (метаболическая форма), уменьшения ее выведения с мочой (почечная фор-
ма) и сочетания обоих факторов (смешанная форма). Существуют две формы метаболи-
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ческой подагры: первичная и вторичная. Первичная подагра развивается при нарушении 
пуринового обмена, вызванного дефектом ферментной системы синтеза мочевой кислоты. 
Вторичная подагра обусловлена повышенным распадом нуклеиновых кислот при болезнях 
крови, алкоголизме, проведении противоопухолевой терапии и после тяжелых травмати-
ческих операций.

Почечная форма подагры выявляется у 90% больных. Выделение мочевой кислоты у 
таких больных менее 700 мг/сут. Основными причинами замедления выведения мочевой 
кислоты почками являются ХПН, интерстициальные (канальцевые) заболевания почек без 
почечной недостаточности, прием диуретических средств, малых доз аспирина и алкоголя, 
свинцовая интоксикаця, гипопаратиреоз и артериальная гипертензия. При подагре кроме 
гиперурикемии выявляются нарушения липидного (гиперлипидемия II и IV типов) и угле-
водного обменов. Поэтому у больных подагрой часто наблюдаются ожирение, нарушение 
толерантности к глюкозе и атеросклероз.

Ïàòîãåíåç. В результате длительной гиперурикемии в синовиальных оболочках, хря-
щах и суставных частях костей откладываются небольшие кристаллические скопления 
(микротофусы) моноурата натрия. При воздействии различных факторов (травм, повы-
шения температуры в суставе, изменений концентрации мочевой кислоты в крови или 
синовиальной жидкости) микротофусы разрушаются и кристаллы входят в суставную 
полость. Механизм развития острого подагрического приступа обусловлен фагоцитозом 
кристаллов уратов нейтрофилами синвиальной жидкости, при котором высвобождаются 
лизосомальные ферменты, потенциирующие воспаление. Мочевая кислота способствует 
высвобождению из синовальных макрофагов медиаторов воспаления (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, 
цитокинов), что сопровождается развтием воспаления других суставов и мягких тканей. 
Доказано участие иммунных механизмов в патогенезе подагры, в частности Ig и компо-
нентов комплемента (C3 и C4), фиксирующих ураты и стимулирующих фагоцитарную ак-
тивность нейтрофилов. Установлено также значение иммунных комплексов в патогенезе 
подагрического гломерулонефрита.

Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà. По клинической картине выделяют острую (подагрический 
приступ) и хроническую формы заболевания.

Подагрический приступ начинается, как правило, внезапно в ночное время. Разви-
вается резчайшая сверлящая боль в пораженном суставе, усиливающаяся при малейшем 
движении. Чаще поражается плюснефаланговый сустав большого пальца стопы, реже по-
ражаются плюснефаланговый сустав большого пальца кисти, голеностопный, коленный и 
другие суставы. Пораженный сустав быстро отекает и краснеет. Воспаление переходит на 
мягкие ткани, и отек может распространяться на голень. Эти симптомы иногда заставляют 
дифференцировать острый подагрический артрит с отрым тромбофлебитом и рожистым 
воспалением. Температура тела повышается до 38–39 °С и сопровождается сильным озно-
бом. К утру боль уменьшается, но к вечеру вновь усиливается. Такие волнообразные боли 
могут повторяться в течение 3–8 суток. Затем приступ проходит без лечения. Форма и 
функция сустава восстанавливаются полностью.

После окончания первого приступа наступает межприступный период. Больные 
обычно не предъявляют жалоб. Повторные приступы могут развиться через несколько 
дней или месяцев. Если поражается один и тот же сустав, возникает ограниченная зерни-
стая опухоль и формируется плотный, просвечивающий через кожу подагрический узел 
(tophus uricus).

Прогрессирование болезни наблюдается у больных, не получающих лечение. Прису-
пы острого артрита становятся тяжелее, укорачиваются межприступные периоды, меняет-
ся локализация поражения, характерна асимметричность поражения суставов. Развивается 
хроническая (тофусная) форма подагры, характеризующаяся хроническим подагрическим 
артритом преимущественно суставов стоп с выраженной дефигурацией и нарушением 
функции.
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Через 3–4 года формируются подагрические тофусы, представляющие собой скопле-
ния уратных кристаллов, окруженных воспалительными клетками и фиброзными масса-
ми. Типичная локализация тофусов – ушные раковины, задние поверхности локтевых су-
ставов, реже на пальцах стоп, над ахилловым и подколенным сухожилиями. Тофусы могут 
вскрываться с образованием свищей и выделением белой массы, состоящей из кристаллов 
уратов. Тофусы могут смещать нормальную ткань, в которой в последующем развивается 
воспаление, приводящее к эрозии суставного хряща и подлежащей костной ткани.

Течение подагры нередко осложняется поражением почек. Чаще всего развивается 
мочекаменная болезнь. Скопление уратов в интерстициальной ткани и почечных пирами-
дах может привести к уратной нефропатии, которая проявляется протеинурией, сниже-
нием концентрационной способности, артериальной гипертензией и хронической почеч-
ной недостаточностью. При внезапном усилении образования мочевой кислоты и резком 
повышении ее концентраци в моче возможно развитие острой мочекислой нефропатии. 
Происходит кристаллизация мочевой кислоты в почечных канальцах и собирательных 
трубочках, что сопровождается их обструкцией и ОПН.

Ëàáîðàòîðíûå è èíñòðóìåíòàëüíûå äàííûå. При остром подагрическом приступе в 
общем анализе крови выявляют лейкоцитоз и увеличение СОЭ. В биохимическом анализе 
крови у 90% больных обнаруживают повышенное содержание мочевой кислоты, но у 10% 
оно нормальное. Поэтому этот показатель не является специфичным для острого подагри-
ческого артрита. 

В синовиальной жидкости находят уратные кристаллы, расположенные главным об-
разом в нейтрофилах. Кристаллы игольчатые и двоякопреломляющие свет при исследова-
нии в поляризационном микроскопе. Количество лейкоцитов в синовиальной жидкости 
колеблется от 10 до 60×109/л.

Исследуют экскрецию мочевой кислоты после трехдневной диеты, исключающей 
пурины (мясо, бульоны, птицу, рыбу, бобовые, кофе, какао, алкоголь). В норме экскрети-
руется 400–600 мг за сутки. Увеличение экскреции более 600 мг свидетельствует о гипер-
продукции мочевой кислоты, менее 400 мг – о нарушении ее экскреции. При аспирации 
содержимого тофусов обнаруживают кристаллы мочевой кислоты.

При рентгенологическом исследовании пораженных суставов выявляют "пробойни-
ки" (большие эрозии) в субхондральной кости, чаще всего первом плюснефаланговом су-
ставе, но они могут быть и в любых других суставах. По краям эрозий в типичных случаях 
видны признаки костеобразования.

Äèàãíîç. Диагноз подагры является достоверным при наличии 2 критериев из числа 
следующих: анамнестические указания на перенесенный острый подагрический артрит, 
наличие подагрических узлов (тофусов), гиперурикемия более 0,42 ммоль/л у мужчин и 
0,36 ммоль/л у женщин, обнаружение кристаллов уратов в синовиальной жидкости или 
тканях (римские и нью-йорские диагностические критерии). Подтверждается диагноз на-
личием уратного нефролтиаза и тубулоинтерстициального нефрита.

Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç. Подагру дифференцируют от псевдоподагры, характе-
ризующейся отложением кристаллов пирофосфата кальция в крупных периферических 
суставах. Клиника напоминает острый подагрический артрит. В отличие от подагры при 
псевдоподагре выявляются кристаллы пирофосфата кальция в синовиальной жидкости, 
которые обладают положительным двулучепреломлением. Характерно для псевдоподагры 
наличие линейной кальцификации суставного хряща, особенно фиброзного хряща мени-
ска, выявляемой при рентгенографии.

Поражение суставов, напоминающее подагру, может развиться при палиндромном 
ревматизме. Но он чаще встречается у мужчин среднего или пожилого возраста. Артрит 
развивается еще быстрее, чем подагрический, боль может быть столь же интенсивной. 
Приступ спонтанно полностью проходит через 1–3 дня. При палиндромном ревматизме 
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в сыворотке крови часто выявляют ревматоидный фактор. Синовиальную жидкость по-
лучить трудно.

Ошибочный диагноз острого подагрического артрита может быть при остром септиче-
ском артрите, но при этом артрите при посеве синовиальной жидкости выявляют бактерии.

У некоторых больных подагру дифференцируют с ювенильным ревматоидным артри-
том. Основное значение имеет исследование синовиальной жидкости с помощью поляри-
зационной микроскопии.

Ëå÷åíèå. Лечение направлено на купирование острого подагрического артрита, пред-
упреждение рецидивов острых атак, предотвращение дальнейшего отложения кристаллов 
уратов и устранение существующих тофусов.

Îñòðûé ïîäàãðè÷åñêèé àðòðèò. Необходимо обеспечить покой и иммобилизацию по-
раженного сустава. Выраженный эффект отмечается при лечении колхицином, который 
назначают по 0,5–1,0 мг внутрь каждые 2 часа до стихания симптомов артрита или пока не 
разовьется диарея или рвота. Тяжелые приступы могут купироваться после приема 4–7 мг 
колхицина, не рекомендуется его применение больше 7 мг в течение 48 часов. При выра-
женных побочных эффектах со стороны желудочно-кишечного тракта в начале лечения 
колхицин вводят внутривенно. Дозу 1 мг разводят в 20 мл 0,9% раствора NaCL и медленно 
вливают, суточная доза при этом способе введения не должна превышать 2 мг. Колхицин 
противопоказан при беременности и больным с тяжелой почечной и/или печеночной не-
достаточностью. С осторожностью применяют у бльных пожилого возраста, при пораже-
нии печени, ЖКТ и сердца.

НПВС (индометацин, ибупрофен, напроксен, диклофенак натрия) применяют в пол-
ных суточных дозах во время еды в течение 2 или 3 дней. Не рекомендуют назначение са-
лицилатов, влияющих на выделение мочевой кислоты. НПВС с осторожностью назначают 
пожилым больным и больным с поражением ЖКТ, печени и почек.

Кортикостероиды эффективны при внутрисуставном введении после аспирации си-
новиальной жидкости. Используется преднизолон в дозе от 10 до 50 мг.

Больным рекомендуется обильное питье (до 3 л/сут). Урикостатики и урикозуриче-
ские препараты в остром периоде артрита не назначают, так как изменения содержания 
мочевой кислоты в крови могут удлиннить приступ подагры.

Ìåæïðèñòóïíûé ïåðèîä. Назначают диету с низкой калорийностью и обязатель-
ным ограничением продуктов, богатых пурином (мясных бульонов, печени, почек, мучных 
сладостей, сардин, анчоусов). Алкогольные напитки, диуретики, аспирин и длительное го-
лодание ïðîòèâîïîêàçàíû. При частых приступах подагры профилактически назначают 
колхицин по 0,5–0,6 мг внутрь 1–2 раза в сутки. Если приступы развиваются у больных со 
стойкой гиперурикемией и гиперурикозурией, показано снижение уровня мочевой кис-
лоты в крови. 

Ñõåìà ëå÷åíèÿ. За несколько суток до назначения гипоурикемических и урикозу-
рических препаратов рекомендуется назначение колхицина по 0,5–0,6 мг внутрь 2 раза 
в сутки в течение 6–8 нед с целью предупреждения развития приступа острого артрита. 
Если к концу этого периода после нормализации уровня мочевой кислоты острый артрит 
не развился, колхицин отменяют.

Наиболее эффективное гипоурикемическое средство – ингибитор ксантиноксидазы 
аллопуринол. Начальная доза препарата 100 мг внутрь 1 раз в сутки с последующим посте-
пенным увеличением дозы до 300–600 мг/сут (в несколько приемов) за 2–3 нед до сниже-
ния уровня мочевой кислоты в крови. Затем каждые 2–4 нед суточную дозу уменьшают 
до минимальной поддерживающей, обеспечивающей нормальную концентрацию мочевой 
кислоты в крови. С помощью аллопуринола иногда удается растворить образовавшиеся 
мочекислые камни.



1012 Часть 8. Ревматические болезни 

Побочные эффекты развиваются редко. Примерно у 5% больных отмечаются аллер-
гические реакции: возможны экзантема, лихорадка, редко – бронхоспазм. У пациентов с 
заболеваниями печени и почек риск побочных эффектов увеличивается: возможны экс-
фолиативный дерматит, сопровождающийся лихорадкой, зуд, пурпура, артралгии и эози-
нофилия.

Урикозурические средства снижают урикемию, блокируя канальцевую реабсорбцию 
мочевой кислоты в почках. Урикозурические препараты неэффективны, если клубочковая 
фильтрация меньше 50 мл/мин, и противопоказаны при повышенной почечной экскреции 
мочевой кислоты (>800 мг/сут). Увеличение экскреции мочевой кислоты под действием 
пробенецида может привести к риску образования уратных камней, уменьшение которого 
возможно назначением обильного питья и ощелачивания мочи. Урикозурическим эффек-
том обладает антагонист рецепторов ангиотензина II – лозартан.

Наиболее часто используется пробенецид. Лечение начинают с дозы 250 мг 2 раза/сут 
в течение месяца. Через неделю дозу можно увеличить до 500 мг/сут. При недостаточном 
эффекте дозу можно увеличивать по 500 мг каждый месяц до максимальной 2 г/сут. Если 
в течение 6 месяцев приема пробенецида не было приступов острого артрита, а концент- 
рация уратов в плазме крови нормальная, дозу постепенно понижают (на 500 мг каждые  
6 мес) до минимально эффективной. Пробенецид противопоказан при остром приступе 
подагры, мочекаменной болезни (особенно при наличии уратных камней), порфирии, бе-
ременности, вторичной гиперурикемии, обусловленной опухолевым процессом или при-
менением химиотерапевтических средств. Побочные эффекты: аллергическая кожная 
сыпь, умеренные желудочно-кишечные нарушения, головокружения и приливы.

Сульфинпиразон оказывает урикозурическое действие и при систематическом при-
менении может приводить к уменьшению образования тофусов. Но в высоких дозах нару-
шает агрегацию тромбоцитов. Начальная доза 50 мг 2 раза в сутки. В дальнейшем дозу уве-
личивают на 100 мг/сут еженедельно до нормализации уровня мочевой кислоты в крови. 
Максимальная доза 800 мг/сут в 3–4 приема, поддерживающая доза – 200 мг.

Õðîíè÷åñêèé ïîäàãðè÷åñêèé àðòðèò развивается при длительной гиперурикемии 
и повторных приступах артрита, сопровождающегося образованием тофусов. Характе-
ризуется образованием костных эрозий, изменением формы суставных поверхностей и 
нарушением подвижности суставов. Больным с хроническим подагрическим артритом 
проводят комбинированную терапию: колхицин 0,5–0,6 мг внутрь 2 раза в сутки для пред-
упреждения атак артрита, НПВС, аллопуринол или урикозурические средства для расса-
сывания тофусов. Рекомендуют проведение физиотерапии, ЛФК и по показаниям – хи-
рургическую коррекцию.

При вторичной подагре проводят лечение основного заболевания в комплексе с алло-
пуринолом.

Лечение противоподагрическими препаратами при первичной подагре проводят по-
жизненно, перерывы в лечении обычно приводят к рецидиву заболевания. При вторичной 
подагре лечение проводят в зависимости от эффективности лечения провоцирующих фак-
торов.

Ïðîãíîç. Прогноз при раннем выявлении и адекватном лечении благоприятный. При 
хорошей экскреции уратов почками подагра протекает без артропатий, образования то-
фусов и патологии почек. Но при массивных тофусах с разрушением сустава, развитием 
поражения почек, атеросклерозом коронарных и церебральных сосудов, артериальной 
гипертензией и сахарным диабетом в течение нескольких лет наступает инвалидизация 
больного. Самой частой причиной гибели больных подагрой является уремия, развившая-
ся вследствие подагрической нефропатии, ИБС и цереброваскулярные осложнения.
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Тестовые вопросы к части 8 
"Ревматические болезни"

01. Укажите на наиболее характерный признак воспаления сустава:
а) патологическая подвижность сустава;
б) дефигурация сустава;
в) при баллотировании в суставе определяется выпот;
г) припухлость и повышение температуры кожи над суставом;
д) болезненность при движении.

02. Какое внесуставное проявление ревматоидного артрита выявляется наиболее часто?
а) поражение сердца;
б) интерстициальная пневмония и плеврит;
в) ревматоидные узелки;
г) васкулит;
д) неврологические нарушения.

03. Факторами, неблагоприятно влияющими на прогноз ревматоидного артрита, являются следую-
щие, кроме:

а) женского пола;
б) воспаления более 20 суставов;
г) серопозитивность по ревматоидному фактору в начале заболевания;
д) длительной утренней скованности;
е) носительства антигена HLA-DR4.

04. Лечение ревматоидного артрита рекомендуют начинать с назначения метотрексата. Выберите 
наиболее оптимальную схему лечения:

а) 2,5 мг внутрь 3 раза в день;
б) 2,5 мг внутрь через день;
в) 5,0 мг внутрь 3 дня подряд;
г) 7,5 мг внутрь один раз в неделю в течение 6–8 недель;
д) 2,5 мг внутрь один раз в неделю в течение 6–8 недель.

Вопросы 05–06.
 Больная Н., 37 лет, страдает ревматоидным артритом в течение 7 лет. Принимает последние 6 мес 

диклофенак внутрь в дозе 100 мг в день. Два месяца назад произошло выраженное обострение 
заболевания. Был назначен дополнительно преднизолон внутрь в дозе 15 мг/сут. Но улучше-
ния состояния не наступило. Месяц назад был назначен циклофосфамид внутрь 2,5 мг/кг/сут. 
В общем анализе мочи появились изменения: белок – 0,66 г/л, относительная плотность – 1,018, 
лейкоциты – 5–6 в поле зрения, эритроциты – 35–40 в поле зрения.

05. Какая наиболее вероятная причина появления мочевого синдрома?
а) обострение тубулоинтерстициального нефрита при приеме диклофенака;
б) ревматоидный гломерулонефрит;
в) поражение мочевого пузыря на фоне приема циклофосфамида;
г) обострение сопутствующего пиелонефрита.

06. Больной отменен циклофосфамид. Какое лечение следует рекомендовать в этой ситуации?
а) преднизолон внутрь в дозе 45 мг/сут;
б) пульс-терапия метилпреднизолоном;
в) назначение метотрексата;
г) плазмаферез.

07. Системная красная волчанка – аутоиммунное заболевание соединительной ткани, протекающее 
с поражением различных систем организма. Какой из перечисленных признаков наиболее ха-
рактерен для СКВ?

а) дискоидная эритема на груди и конечностях;
б) волчаночный гломерулонефрит;
в) синдром Рейно;
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г) высокие титры антител к нативной ДНК;
д) гипохромная анемия.

Вопросы 08–10.
 На прием к участковому терапевту обратилась больная, 19 лет, с жалобами на повышение темпе-

ратуры тела до 38,8 °С, ознобы и боли в мелких суставах кистей, лучезапястных и голеностопных 
суставах.

 Заболела два дня назад после длительного пребывания на солнце. Состояние средней тяжести, на 
коже лица эритема-бабочка, полиартрит, эндомиокардит. В общем анализе крови: Hb – 104 г/л,  
лейкоцитов – 8,6×109/л, СОЭ – 54 мм/ч. Общий анализ мочи без изменений. Обнаружены LE-
клетки (4 на 1000 лейкоцитов).

08. Какой диагноз из перечисленных следует поставить больной?
а) острый лейкоз;
б) узелковый периартериит;
в) системная красная волчанка;
г) ревматоидный артрит.

09. Какой из следующих тестов сможет наиболее точно подтвердить диагноз?
а) γ-глобулины сыворотки крови;
б) определение титра антинуклеарного фактора;
в) антитела к нативной ДНК и Sm-антигену;
г) фибриноген сыворотки;
д) антитела к антигену La/SS-B.

10. Каким из перечисленных лекарственных средств следует начать лечение?
а) преднизолон внутрь в дозе 35 мг/сут;
б) ацетилсалициловая кислота внутрь 1000 мг/сут;
в) напроксен внутрь 1000 мг/сут.
г) пульс-терапия преднизолоном;
д) циклофосфамид внутрь 2 мг/кг/сут.

11. Больная женщина, 35 лет, жалуется на приступообразные изменения цвета кожи пальцев кистей 
рук. Кожа сначала бледнеет, затем становится синюшной и при согревании краснеет. Какой из 
перечисленных признаков позволит предположить системную склеродермию как причину син-
дрома Рейно?

а) уплотнение кожи пальцев и лица;
б) болезненность и скованность в суставах пальцев;
в) антитела к антигену Scl-70;
г) наличие рефлюкс-эзофагита;
д) диффузный легочный фиброз.

12. При исследовании больного, 38 лет, отмечающего постепенное нарастание вазомоторных на-
рушений по типу синдрома Рейно, болезненность и скованность суставов пальцев, в сыворотке 
крови обнаружены антитела к центромерам. Какое заболевание наиболее вероятно у больного?

а) ревматоидный артрит;
б) системная красная волчанка;
в) CREST-синдром;
г) эозинофильная миалгия;
д) неспецифический аортоартериит.

13. В лечении больных c ССД применяют следующие препараты, кроме:
а) пеницилламина;
б) ацетилсалициловой кислоты;
в) β-адреноблокаторов;
г) препаратов нифедипина длительного действия;
д) блокаторов 5-НТ2-серотониновых рецепторов.

14. Женщина, 26 лет, жалуется на общую слабость. Врач при обследовании диагностировал поли- 
миозит. Какой из перечисленных симптомов наиболее ранний и характерен для миастении?

а) трудно подниматься и опускаться по лестнице;
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б) затруднения при сжатии кулаков и поворотах кистей;
в) дисфагия;
г) поражение дыхательных мышц;
д) болезненность в пораженных мышцах.

15. Мужчина, 56 лет, жалуется на слабость мышц плечевого и тазового пояса и передних сгибателей 
шеи, прогрессирующую в течение последних 6 месяцев. В течение последнего месяца появилась 
дисфагия. Уровень КФК и АЛТ в сыворотке крови повышен. Общий анализ мочи нормальный. На 
электромиограммах выявлены короткие, мелкие полифазные моторные единицы. Какое из пере-
численных заболеваний наиболее соответствует клинической картине?

а) гиперпаратиреоз;
б) гипотиреоз;
в) полимиозит;
г) ревматическая полимиалгия;
д) гипокалиемия.

16. Больная, 58 лет, жалуется на сухость во рту, затруднение при глотании; зуд, жжение и пересыха-
ние глаз; припухлость околоушных желез. Какое из перечисленных исследований не проводят 
для диагностики синдрома Шёгрена?

а) исследование глаз с помощью щелевой лампы;
б) сцинтиграфию слюнных желез;
в) биопсию слюнных желез;
г) исследование антител к Ro/SS-A;
д) биопсию подчелюстных лимфоузлов.

17. Больной, 59 лет, жалуется на сухость в полости рта и глазах, плотные околоушные образования, 
геморрагические высыпания на коже нижних конечностей, дисфагию. При исследовании обна-
ружены интерстициальный фиброз легких и нефрит с канальцевым ацидозом. В сыворотке кро-
ви выявлены антитела к La/ SS-B. Какой из перечисленных диагнозов наиболее вероятен?

а) СКВ;
б) саркоидоз Бека;
в) ВИЧ-инфекция;
г) синдром Шёгрена;
д) полимиозит.

18. Перечисленные ниже признаки характерны для анкилозирующего спондилита, кроме:
а) тупых болей в поясничной области и ягодицах;
б) утренней скованности в поясничном отделе позвоночника, проходящей при физической нагрузке;
в) эрозий суставных поверхностей крестцово-подвздошных сочленений на рентгенограммах;
г) тугоподвижности первого плюснефалангового сустава;
д) наличия в крови антигена HLA-B27.

19. Спондилоартропатии – группа заболеваний соединительной ткани, включающая анкилозирую-
щий спондилит, псориатический артрит, реактивные артриты, энтеропатические артропатии. Ка-
кой из перечисленных признаков выявляется при всех спондилоартропатиях?

а) уретрит;
б) воспаление и кальцификация связок, поражение синовиальной оболочки;
в) поражение проксимальных и дистальных межфаланговых суставов;
г) внесуставные проявления (узловатая эритема, увеит, гангренозная пиодермия).

20. Мужчина, 27 лет, обратился к участковому врачу с жалобами на повышение температуры тела, 
слабость, интенсивную боль и увеличение объема правого коленного сустава, резь в глазах и 
дизурические расстройства. Две недели назад перенес урогенитальную инфекцию (Chlamidia 
trachomatis). Какой предварительный диагноз наиболее вероятен?

а) ревматоидный артрит;
б) синдром Рейтера;
в) полимиозит;
г) ревматический артрит.
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21. Больной, 46 лет, жалуется на скованность и боль в пояснице, деформацию и боль межфаланго-
вых суставов. На волосистой части головы и в ягодичных складках обнаружены розовые бляшки 
с шелушением. Общий анализ крови: СОЭ – 28 мм/ч, Hb – 128 г/л, лейкоциты – 6,2×109/л. При 
рентгенологическом исследовании выявлен односторонний сакроилеит и некраевые синдесмо-
фиты, эрозии дистальных межфаланговых суставов. Каков наиболее вероятный диагноз из ниже 
перечисленных?

а) реактивный артрит;
б) псориатический артрит;
в) анкилозирующий спондилоартрит;
г) диффузный гиперостоз.

22. У больного, 37 лет, диагностирован анкилозирующий спондилоартрит. Какой препарат из пере-
численных наиболее эффективен в лечении заболевания?

а) ампициллин;
б) индометацин;
в) преднизолон;
г) ацетилсалициловая кислота;
д) румалон.

23. Больной, 27 лет, поступил в клинику с припухшим болезненным правым коленным суставом и 
температурой тела 38,5 °С. Заболел остро. Проведена пункция сустава. В пунктате обнаружены: 
непрозрачная, вязкая жидкость, количество лейкоцитов в ней 40 000 мкл-1, преобладают нейтро-
филы, возбудители и кристаллы не обнаружены. Наиболее вероятный диагноз:

а) псевдоподагра;
б) бактериальный артрит;
в) подагра;
г) синдром Рейтера;
д) ревматоидный артрит.

24. У больного, 65 лет, появились головные боли в лобной и теменной областях ноющего и пульси-
рующего характера, синдром "перемежающейся хромоты" жевательных мышц и языка во время 
разговора, полимиалгии. При исследовании обнаружены снижение пульсации сонной артерии, 
плотная, болезненная при пальпации височная артерия, ее пульсация отсутствует. При исследо-
вании крови – гипохромная анемия, ускорение СОЭ. Диагностирован гигантоклеточный артери-
ит. Какое исследование подтвердит диагноз?

а) электромиография;
б) исследование белкового спектра крови;
в) АНАТ в сыворотке;
г) биопсия височной артерии;
д) компоненты комплемента (С3, С4).

Вопросы 25–27.
 Больной, 53 лет, заболел около 2-х месяцев назад. Появились одышка при физической нагрузке, 

болезненность в яичках, не связанная с инфекцией и травмой, боли в области пупка, слабость 
и болезненность в мышцах нижних конечностей, онемение стоп. За это время похудел на 8 кг. 
При исследовании обнаружен мононеврит левого срединного нерва. На ЭКГ признаки ишемии 
миокарда и перегрузки левого желудочка.

25. Какой диагноз наиболее вероятен?
а) СКВ;
б) ревматоидный артрит;
в) узелковый периартериит;
г) энтеропатическая артропатия.

26. Какой тест из указанных может подтвердить диагноз?
а) определение HbsAg;
б) определение антител к протеазе-3;
в) ревматоидный фактор сыворотки крови;
г) ангиография;
д) биопсия пораженных мышц и яичек.
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27. С какого лекарственного средства лучше начать лечение?
а) преднизолон;
б) циклофосфамид;
в) фамцикловир;
г) сульфасалазин.

28. Женщина, 25 лет, жалуется на общую слабость, быструю утомляемость, боли в плечах. Больна 
около 6 мес. При физикальном исследовании обнаружено ослабление пульсации на левой луче-
вой артерии, асимметрия АД (на правой руке – АД 95/75 мм рт. ст, на левой – 80/60 мм рт. ст.). 
Над сонными и подключичными артериями выслушивается систолический шум. Какой диагноз 
наиболее вероятен?

а) СКВ;
б) коарктация аорты;
в) неспецифический аортоартериит;
г) атеросклероз;
д) облитерирующий тромбангиит.

29. Женщина, 56 лет, жалуется на припухлость, скованность и покраснение межфаланговых суста-
вов рук. При функциональном обследовании имеются болезненность межфаланговых суставов, 
утолщение мягких тканей вокруг суставов, узелки Гебердена и Буштера. При рентгенологическом 
исследовании выявлены эрозии суставных поверхностей и околосуставной остеопороз. Наибо-
лее вероятный диагноз:

а) ревматоидный артрит;
б) деформирующий остеоартроз;
в) анкилозирующий спондилит;
г) дерматомиозит-полимиозит.

30. В лечении больных с умеренно выраженным остеоартритом тазобедренного сустава используют 
следующие лекарственные средства, кроме:

а) НПВС;
б) глюкозамина сульфата;
в) хондроитин сульфата;
г) колхицина;
д) кортикостероидов.

Вопросы 31–32.
 Больной, 36 лет, обратился с жалобами на боли в правом плюснефаланговом, проксимальных и 

дистальных межфаланговых суставах. Боли возникают остро, на фоне нарушений диеты (приема 
алкоголя и большого количества мясных продуктов). Приступ развивается внезапно, в ночное 
время, суставы отекают и краснеют, температура тела повышается до 38,5 °С. К утру боль умень-
шается, но к вечеру может усиливаться. Такие приступы могут повторяться в течение 3–8 суток. 
В межприступный период болей в суставах нет. Год назад была обнаружена мочекаменная бо-
лезнь.

31. Выберите правильный ответ:
а) остеоартроз;
б) подагра;
в) реактивный артрит;
г) ревматоидный артрит.

32. Какой препарат следует применять при развившемся приступе острых суставных болей?
а) румалон;
б) ибупрофен;
в) колхицин;
г) аллопуринол;
д) пенициллин.
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Ответы и пояснения

01. Правильный ответ – г.
Припухлость и повышение температуры кожи над суставом характеризуют воспалительные артриты. Патоло-
гическая подвижность, дефигурация, болезненность при движении суставов выявляют при артритах и дегене-
ративных поражениях сустава.

02. Правильный ответ – в.
Ревматоидные узелки – наиболее частое проявление ревматоидного артрита, выявляются у 20–30% боль-
ных. Остальные проявления развиваются значительно реже.

03. Правильный ответ – д.
Длительная утренняя скованность – признак воспаления, но он не является неблагоприятным прогностиче-
ским фактором. Женский пол, воспаление более 20 суставов, серопозитивность по ревматоидному фактору, 
носительство антигена HLA-DR4 являются признаками тяжелого варианта ревматоидного полиартрита.

04. Правильный ответ – г.
Наиболее оптимальной схемой лечения метотрексатом является следующая: прием препарата внутрь в дозе 
7,5 мг один раз в неделю в течение 6–8 нед. При отсутствии эффекта дозу увеличивают на 2,5 мг каждую не-
делю (но не более 20 мг/нед). Терапию продолжают неопределенно долго, подобрав оптимальную дозу.

05–06. Правильные ответы: 05 – в, 06 – а.
У больной на фоне приема циклофосфамида развился геморрагический цистит. При остальных состояниях не 
выявляют выраженную гематурию. Обострение сопутствующего пиелонефрита должно привести к значитель-
ному увеличению лейкоцитов в мочевом осадке.
После отмены циклофосфамида наиболее целесообразно назначение преднизолона внутрь в дозе 45 мг/сут.

07. Правильный ответ – г.
Наиболее характерным и специфическим признаком СКВ являются высокие титры антител к нативной ДНК. 
Остальные признаки выявляются реже и менее специфичны для СКВ.

08–10. Правильные ответы: 08 – в, 09 – в, 10 – а.
У больной после длительной инсоляции развилась острая СКВ с типичными признаками: высокая лихорадка, 
ознобы, поражение мелких суставов; на коже лица – эритема-бабочка, анемия и наличие LE-клеток.
Диагноз может быть подтвержден определением антител к нативной ДНК и Sm-антигену. Остальные тесты 
также выявляются при СКВ, но они менее информативны и специфичны.
Лечение больной следует начать с назначения преднизолона внутрь в дозе 35 мг/сут в течение двух недель с 
постепенным снижением дозы до минимальной. Ацетилсалициловая кислота и напроксен менее эффективны. 
Пульс-терапию преднизолоном проводят при развитии диффузного пролиферативного волчаночного гломе-
рулонефрита. Цитостатические препараты назначают при третьей степени активности СКВ в сочетании с глю-
кокортикоидами при их неэффективности.

11. Правильный ответ – а.
Основным признаком склеродермии является поражение кожи пальцев и лица. Наличие антител к антигену 
Scl-70 у больных с синдромом Рейно говорит о высоком риске развития ССД. Болезненность и скованность 
суставов, рефлюкс-эзофагит, диффузный легочный фиброз – частые, но не специфические проявления скле-
родермии.

12. Правильный ответ – в.
У 90% больных CREST-синдромом в сыворотке крови выявляют антинуклеарные антитела, которые включают 
антитела к центромерам. При остальных заболеваниях антитела к центромерам обычно не обнаруживают.

13. Правильный ответ – в.
При системной склеродермии применение β-блокаторов, вызывающих спазм сосудов, противопоказано.

14. Правильный ответ – а.
В начале первичного полимиозита развивается симметричная мышечная слабость проксимальных мышц ко-
нечностей, особенно бедер. Первый и наиболее характерный симптом заболевания – затруднение при ходьбе 
по лестнице. Позднее присоединяются дисфагия и поражение дыхательных мышц. Болезненность в поражен-
ных мышцах обычно отсутствует. Поражение дистальных мышц или не развивается или развивается на позд-
них стадиях болезни.
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15. Правильный ответ – в.
Клиническое описание заболевания соответствует полимиозиту. При гиперпаратиреозе характерны внемы-
шечные проявления (поражение ЖКТ, костной системы, камни в почках). Активность КФК и АЛТ нормальная. 
При гипотиреозе развиваются миотонические феномены и судороги на фоне типичной клиники. Ревматиче-
ская полимиалгия проявляется слабостью проксимальных мышц и мышечными болями. Гипокалиемия харак-
теризуется генерализованной мышечной слабостью, судорогами и миоглобинурией.

16. Правильный ответ – д.
При синдроме Шёгрена лимфатические узлы не пальпируются. Диагноз синдрома подтверждается при исследо-
вании слюнных желез и глаз с помощью щелевой лампы и выявлении антител к ядерным антигенам Ro/SS-A.

17. Правильный ответ – г.
Все перечисленные клинические проявления позволяют с большой вероятностью диагностировать синдром 
Шёгрена. Диагноз подтверждается обнаружением антител к La/SS-B. Для СКВ характерны кожная симпто-
матика на лице ("бабочка"), артриты, наличие в сыворотке крови антител к нативной ДНК и Sm-антигену. При 
саркоидозе Бека в биоптате слюнных желез обнаруживают гранулемы. Антитела к La/SS-B в сыворотке кро-
ви не определяются. ВИЧ-инфекцией заболевают преимущественно молодые мужчины; при биопсии слюнных 
желез обнаруживают инфильтраты из лимфоцитов CD3, антитела к La/SS-B не выявляются, при серологиче-
ском исследовании – патологический результат на ВИЧ. Для полимиозита характерны симметричная слабость 
мышц плечевого и тазового пояса, гелиотропная окраска кожи век, эритематозный дерматит тыльной поверх-
ности кистей, повышение концентрации сывороточной КФК.

18. Правильный ответ – г.
Тугоподвижность первого плюснефалангового сустава – характерный признак деформирующего остеоартро-
за. Все остальные признаки характеризуют анкилозирующий спондилит. Наибольшее диагностическое значе-
ние из них имеет обнаружение на рентгенограммах эрозий суставных поверхностей крестцово-подвздошных 
сочленений.

19. Правильный ответ – б.
При всех спондилоартропатиях развивается воспаление и кальцификация связок и сухожилий в местах их 
прикрепления (энтезопатия) и поражение синовиальной оболочки. Уретрит выявляют при синдроме Рейтера, 
поражение проксимальных и дистальных межфаланговых суставов – чаще при псориатическом артрите, по-
ражение кожи – при энтеропатической артропатии.

20. Правильный ответ – б.
Синдром Рейтера развивается обычно при урогенитальной или кишечной инфекции и характеризуется триа-
дой признаков:

 – асимметричным артритом (чаще поражается коленный сустав);
 – уретритом;
 – конъюнктивитом или иридоциклитом.

Остальные указанные артриты имеют различную этиологию и клиническую картину.

21. Правильный ответ – б.
У больного псориатический артрит. Диагноз подтверждается наличием псориатических бляшек, это аксиаль-
ный вариант артрита, сочетающийся с артритом межфаланговых суставов и односторонним сакроилеитом и 
некраевыми синдесмофитами. Реактивный артрит – асептическое воспаление суставов, осложняющее течение 
некоторых инфекций. Анкилозирующий спондилит характеризуется преимущественным поражением позво-
ночника. В случае диффузного гиперостоза при рентгенологическом исследовании выявляют обызвествление 
и оссификацию передней продольной связки позвоночника в шейном и нижнегрудном отделах позвоночника.

22. Правильный ответ – б.
Наиболее эффективным препаратом при анкилозирующем спондилоартрите является индометацин длитель-
ного действия, по 75 мг внутрь 1–2 раза в сутки.

23. Правильный ответ – б.
Наиболее вероятный диагноз – бактериальный артрит, протекающий с лихорадкой и воспалительным выпо-
том в пораженном суставе. Отсутствие кристаллов позволяет исключить подагру и псевдоподагру. Синдром 
Рейтера и ревматоидный артрит имеют иную клиническую картину.

24. Правильный ответ – г.



1020 Ответы и пояснения

В биоптате височной артерии выявляют инфильтрацию стенки сосуда лимфоцитами и макрофагами, а вблизи 
эластической мембраны – гигантские многоядерные клетки. Остальные исследования неинформативны, и их 
обычно не применяют при диагностике гигантоклеточного артериита.

Правильные ответы: 25 – в; 26 – д; 27 – а.
Жалобы больного и данные физикального обследования соответствуют классификационным критериям диаг- 
ноза узелкового периартериита, предложенным Американской ревматологической ассоциацией. При ревма-
тоидном артрите и СКВ возможно поражение мелких или средних артерий, но признаки этих заболеваний 
отсутствуют. Энтеропатическая артропатия развивается при неспецифическом язвенном колите или болезни 
Крона, характеризуется артритом периферических суставов и внесуставными поражениями (пиодермией, сто-
матитом, увеитом).

Наиболее чувствительным диагностическим тестом является биопсия пораженных мышц и яичек. В биоптатах 
выявляют васкулит с характерными гистологическими признаками. HbsAg, ревматоидный фактор и антитела к 
протеазе-3 выявляются менее чем у 30% больных и не являются специфическими для узелкового периартери-
ита. Ангиография выявляет аневризмы мелких и средних артерий, но обнаружить изменения крупных артерий 
на левой руке, вероятно, невозможно.

Лечение следует начать с преднизолона внутрь в дозе 1 мг/кг/сут в течение 3–4 дней, и при улучшении состо-
яния дозу постепенно уменьшают. Методом выбора является лечение циклофосфамидом. Но более эффектив-
но сочетание терапии преднизолоном и циклофосфамидом. Фамцикловир менее эффективен. Сульфасалазин 
применяют при неспецифическом язвенном колите, и назначать его для лечения узелкового периартериита не 
следует.

28. Правильный ответ – в.
У больной имеются признаки неспецифического аортоартериита (болезнь Такоясу) с поражением подключич-
ных артерий. При СКВ возможно поражение сосудов (тромбозы артерий и вен, синдром Рейно), но они, как 
правило, симметричны и сочетаются с поражением других органов и систем. Коарктация аорты – врожденный 
порок, характеризующийся артериальной симметричной гипертензией на руках и гипотонией на нижних ко-
нечностях. Атеросклероз с системными нарушениями артериальной системы развивается в возрасте старше 
40 лет, и болеют им в этом возрасте преимущественно мужчины. При облитерирующем тромбангиите поража-
ются артерии и ветви дуги аорты.

29. Правильный ответ – б.
Деформирующий остеоартроз дистальных межфаланговых суставов подтверждается клиническими проявле-
ниями и наличием эрозий суставных поверхностей и околосуставным остеопорозом. У больных СКВ и ревма-
тоидным артритом изменения межфаланговых суставов имеют другие проявления. Данные за анкилозирую-
щий спондилит и дерматомиозит-полимиозит отсутствуют.

30. Правильный ответ – г.
Колхицин применяют при лечении острых приступов подагры. Все остальные лекарственные средства исполь-
зуют в лечении остеоартроза. Глюкокортикоиды показаны при обострении заболевания, но внутрь их не на-
значают. Рекомендуется внутри- и околосуставное введение гормонов длительного действия.

Правильные ответы: 31 – б; 32 – в.
Острое начало, алиментарный провоцирующий фактор, наличие мочекаменной болезни позволяют диагно-
стировать подагру. Ни один другой вариант артритов не имеет аналогичной клиники.

Лечение следует начинать с колхицина в дозе 0,5–1,0 мг внутрь каждые 2 ч до стихания симптомов артрита или 
появления диареи или рвоты. Обычно требуется прием 4–7 мг колхицина. При хроническом течении подагры 
применяют аллопуринол, НПВС. Антибиотики при остром приступе подагры не применяют.
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ПРИЛОЖЕНИЯ

Лабораторные и инструментальные показатели

Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Биохимические показатели крови

Общий азот 0,87 моль/л

Азот белков 0,86 моль/л

Небелковый (остаточный) 14,3–28,5 ммоль/л

Альбумин 3,6–5 г% 10 36–50 г/л

Аммиак плазмы 19–43 мкмоль/л

Ацетон (в сыворотке)

качественная реакция Отрицательная Отрицательная

количественная реакция 0,3–2 мг% 3–20 мг/л

Белок общий 6,5–8,5 г% 10 65–85 г/л 

Билирубин

Общий 0,2–1,3 мг% 17,1 3,4–22,2 мкмоль/л

Прямой 17,1 0–5,1 мкмоль/л

Гаптоглобин (суммарно в сыворотке) 0,44–3,03 г/л

Глюкоза плазмы натощак 65–110 мг% 0,055 3,58–6,05 ммоль/л

Гликозилированный Hb 4,4–6,3%

Гликопротеиды (в сыворотке) 1,2–1,6 г/л

Железо

Общее 50–175 мкг% 0,179 9–31,3 мкмоль/л

Общая железосвязывающая способность  
сыворотки

250–450 мкг% 0,179 44,8–80,6 мкмоль/л

Насыщение трансферрина 20–50%

Желчные кислоты (в сыворотке суммарно) 2,5–6,8 мкмоль/л

Жирные кислоты свободные (неэтерифициро-
ванные – НЭЖК – в сыворотке)

0,30–0,90 ммоль/л

Калий

Сыворотка 3,5–5 мэкв/л 1 3,4–5,3 ммоль/л

Эритроциты 78–96 ммоль/л 

Кальций

Общий 8,9–10,3 мг% 0,25 2,23–2,57 ммоль/л

Свободный 4,6–5,1 мг% 0,25 1,15–1,27 ммоль/л

Креатин (в сыворотке)

Мужчины 13–53 мкмоль/л

Женщины 27–71 мкмоль/л

Креатинин (в сыворотке)

Мужчины 0,5–1,7 мг% 88,3 44–150 мкмоль/л

Женщины 0,5–1,11 мг% 88,3 44–97 мкмоль/л

Липиды общие (в сыворотке) 3,5–8 г/л

ЛП (в сыворотке)

α-ЛП, ЛПВП1,2,3

Мужчины 2,572–4,188 г/л

Женщины 3,12–4,56 г/л
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

β-ЛП, ЛПНП

Мужчины 2,304–3,756 г/л

Женщины 2,13–3,51 г/л

пре-β-ЛП, ЛПОНП

Мужчины 0,341–0,999 г/л

Женщины 0,228–0,672 г/л

Магний (значения выше у женщин  
во время менструаций)

1,3–2,2 мэкв/л 0,5 0,65–1,1 ммоль/л

α-Макроглобулин (в сыворотке)

Мужчины 1,50–3,50 г/л

Женщины 1,75–4,20 г/л

Медь (общая) 70–155 мкг% 0,157 11–24,3 мкмоль/л

Миоглобин (в сыворотке) <95 нг/мл

Мочевина (в сыворотке) 2,5–8,32 ммоль/л

Мочевая кислота 3–8 мг% 59,5 179–476 мкмоль/л

Натрий

Сыворотка 135–145 мэкв/л 1 135–145 ммоль/л

Эритроциты 13,5–22 ммоль/л

Осмоляльность 270–290 мосм/кг 1 270–290 мосм/кг

С-пептид (в сыворотке) 1,4–2,2 мкг/л

Пировиноградная кислота (пируват) 0–0,11 мэкв/л 1 0–0,11 ммоль/л

Протеиназные ингибиторы

С1-активатор 0,15–0,35 г/л

β2-Антиколлагеназа 0,05 г/л

α-Антитрипсин 0,06 г/л

Антитромбин III 0,290 г/л

α2-Макроглобулин 0,5–2,5 г/л

Протромбин (в сыворотке) 1,4–2,1 мкмоль/л

Серомукоид  
(серогликоиды общие, в сыворотке)

0,22–0,28 г/л

Сиаловые кислоты  
(N-ацетил- и N-глицилпроизводные  
нейраминовой кислоты, в сыворотке)

0,180–0,220  
усл. ед.

620–730 мг/л 
(реакция Гесса)

2–2,36 ммоль/л
(по нейраминовой  

кислоте)

Тимоловая проба (в сыворотке) 0 – 4 ед

Трансферрин (сидерофилин) в сыворотке

Мужчины 2,3–4 г/л

Женщины 3–3,8 г/л

Триглицериды натощак <250 мг% 0,113 <2,83 ммоль/л

Триацилглицерины  
(триглицериды, желательные уровни для 
взрослых)

Мужчины 0,45–1,81 ммоль/л

Женщины 0,40–1,53 ммоль/л

Ферритин

Мужчины 36–262 нг/мл 2,25 81–590 пмоль/л

Женщины 10–155 нг/мл 2,25 23–349 пмоль/л

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

α1-Фетопротеин (в сыворотке) <30 мкг/л

Весовым методом 3,566–3,634 г/л

Спектрографическим методом 3,371–3,649 г/л 

Фосфат 2,5–4,5 мг% 0,323 0,81–1,45 ммоль/л

Фосфолипиды общие (в сыворотке) 2,52–2,91 ммоль/л

Фосфор липоидный (в сыворотке) 1,97–4,68 ммоль/л

Фосфор неорганический (в сыворотке) 0,646–1,292 ммоль/л

Хлориды

В крови 77–87 ммоль/л

В сыворотке 96–108 ммоль/л

Холестерин

Нормальный <200 мг% 0,0259 <5,18 ммоль/л

Пограничный 200–239 мг% 0,0259 5,18–6,19 ммоль/л

Высокий 240 мг% 0,0259 6,22 ммоль/л

Холестерин ЛВП 27–98 мг% 0,0259 0,70–2,54 ммоль/л

Церулоплазмин 21–53 мг% 0,063 1,3–3,3 ммоль/л

Цинк 70–150 мкг/мл 10,7–22,9 мкмоль/л

СО2 плазмы 1 22–31 ммоль/л

Эритроциты, электролиты

Калий 79,4–112,6 ммоль/л

Натрий 12,5–21,7 ммоль/л

Магний 1,65–2,65 ммоль/л

Медь 14,13–23,55 ммоль/л

Этанол 0–2,7 ммоль/л

Интоксикация 65–87 ммоль/л

Ступор 87–109 ммоль/л

Кома >109 ммоль/л

Кислотно-щелочное состояние

Кровь

pH 7,35–7,45

Артериальная 7,37–7,45

Венозная 7,34–7,43

pCO2

Мужчины 4,7–6 кПа

Женщины 4,3–5,7 кПа

pO2, артериальная кровь 10,2–13,1 кПа

HCO3
-

Мужчины 23,6–27,2 мэкв/л

Женщины 21,8–26,2 мэкв/л

Стандартный бикарбонат плазмы крови

Мужчины 22,5–26,9 ммоль/л

Женщины 21,8–26,2 ммоль/л

Буферные основания, капиллярная кровь 43,7–53,5 ммоль/л

Избыток основания

Капиллярная кровь

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Мужчины От –2,7 до +2,5 ммоль/л

Женщины От –3,4 до +1,4 ммоль/л

Артериальная кровь

Мужчины От –1 до +3,1 ммоль/л

Женщины От –1,8 до +2,8 ммоль/л

Ферменты сыворотки

Альдолаза 0–11 МЕ/л (30°) 0–11 МЕ/л (30°)

Амилаза 35–118 МЕ/л 0,01667 0,58–1,97 мккат/л

Аминотрансферазы

Аланинаминотрансфераза 7–53 МЕ/л 0,01667 0,12–0,88 мккат/л

Аспартатаминотрансфераза 11–47 МЕ/л 0,01667 0,18–0,78 мккат/л

Антигиалуронидаза <250 ед.

Анти-О-стрептолизин <250 ед.

α1-Антитрипсин 300–600 МЕ;
2–2,4 г/л

18,52 37,04–74,08 мкмоль/л

Антитромбин III 22,5–25,9 Е/мл

Гликогенфосфорилаза 0–20 МЕ/л

γ-Глутамилтранспептидаза

Мужчины 20–76 МЕ/л 0,01667 0,33–1,27 мккат/л

Женщины 12–54 МЕ/л 0,01667 0,2–0,9 мккат/л

Кислая фосфатаза 0–0,7 МЕ/л 16,67 0–11,6 нкат/л

Креатинфосфокиназа (КФК)

Мужчины 30–220 МЕ/л 0,01667 0,5–3,67 мккат/л

Женщины 20–170 МЕ/л 0,01667 0,33–2,86 мккат/л

МВ-фракция КФК 0–12 МЕ/л 0,01667 0–0,20 мккат/л

ЛДГ 90–280 МЕ/л 0,01667 1,50–4,67 мккат/л

5’-Нуклеотидаза 2–16 МЕ/л 0,01667 0,03–0,27 мккат/л

Фосфатаза кислая (в сыворотке) 0–0,7 МЕ/л 16,67 0–11,6 нкат/л

Фосфатаза щелочная (в сыворотке) 38–126 МЕ/л 0,01667 0,63–2,10 мккат/л

Холинэстераза 59,96–98,36 мкмоль/с·л

Гормоны сыворотки

Альдостерон

Женщины  
(при беременности выше в два раза)

5–30 нг% 0,14–0,83 нмоль/л

Мужчины 6–22 нг% 0,17–0,61 нмоль/л

Ангиотензин I (в плазме) 11–88 нг/л

Ангиотензин II (в артериальной крови,  
в венозной крови 50–75%  
от концентрации в артериальной крови)

2,4±1,2 нг/л

Ангиотензиноген (в плазме) 2,4±0,4 мг/л

АДГ (вазопрессин) 2,9±1 нг/л

Гидрокортизон

В 8 ч 50–230 мкг/л 0,0028 0,14–0,64 мкмоль/л

В 16 ч 30–150 мкг/л 0,0028 0,084–0,42 мкмоль/л

В 20 ч <50% от уровня в 8 ч

Глюкагон (в плазме) 30–210 нг/л

Продолжение
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Показатель Значения  
в традиционных  

единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Гормон роста 0–10 нг/мл 0–10 мкг/л

Инсулин натощак 5–25 мМЕ/л 7,18 36–180 пмоль/л

Кальцитонин

Мужчины 0–14 пг/мл 0–4,1 пмоль/л

Женщины 0–28 пг/мл 0–8,2 пмоль/л

Катехоламины (в крови)

Адреналин <0,480 нмоль/л

Норадреналин 0,615–3,239 нмоль/л

Дофамин <0,888 нмоль/л

Кортизол (в плазме)

8 ч 5–23 мкг% 138–635 нмоль/л

16 ч 3–16 мкг% 82–441 нмоль/л

Кортикостерон 3,8–66,5 нмоль/л

17-Оксикортикостероиды (17-ОКС, в плазме) 50–200 мкг/л 0,0028 0,14–0,55 мкмоль/л

Ренин, активность в плазме 0,9–3,3 нг/мл/ч

Секретин  
(в течение 45 мин после еды выше 1200 нг/л)

29–45 нг/л

Тироксин общий (Т4) 3–12 мкг% 12,9 39–155 нмоль/л

Тироксин свободный 1–2,3 нг% 12,9 13–30 пмоль/л

ТТГ 0,32–5 мкМЕ/л 0,32–5 мМЕ/л

Поглощение смолой 20–40%

Трийодтиронин (Т3) 80–200 нг% 0,0154 1,2–3,1 нмоль/л

Т4-индекс [Т4×(Т-связывание)] 0,85–3,5

Тиреотропный гормон 0,45–6,2  
мкМЕ/мл

Система свертывания крови

Время кровотечения 2,5–9,5 мин

ПДФ <8 мг/мл

ПТ 11–14 с

Тромбиновое время 11,3–18,5 с

Факторы свертывания

Фактор I (фибриноген) 150–360 мг% 0,01 4–10 мкмоль/л

Фактор II (протромбин) 0,60–1,40 мкмоль/л

Фактор V 0,60–1,40 мкмоль/л

Факторы VII–X 0,70–1,30 мкмоль/л

Фактор X 0,70–1,30 мкмоль/л

Фактор VIII 0,50–2 мкмоль/л

Фактор IX 0,60–1,40 мкмоль/л

Фактор XI 0,60–1,40 мкмоль/л

Фактор XII 0,60–1,40 мкмоль/л

Общий анализ крови

Гематокрит

Мужчины 40,7–50,3% 0,01 0,407–0,503

Женщины 36,1–44,3% 0,01 0,361–0,443

Hb

Мужчины 13,8–17,2 г% 0,620 8,56–10,7 ммоль/л

Женщины 12,1–15,1 г% 0,620 7,50–9,36 ммоль/л

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Концентрация Hb в 1 эритроците 32,7–35,5 г% 0,620 20,3–22 ммоль/л

Содержание Hb в 1 эритроците 26,7–33,7 пг

Лейкоцитарная формула

Общее число лейкоцитов 3,8–9,80×103 /мкл 1 3,8–9,8×109/л

Лимфоциты 1,2–3,3×103 /мкл 1 1,2–3,3×109/л

Моноциты 0,2–0,7×103 /мкл 1 0,2–0,7×109/л

Гранулоциты 1,8–6,6×103 /мкл 1 1,8–6,6×109/л

Разброс размеров эритроцитов 11,8–14,6% 0,01 0,118–0,146

Ретикулоциты 0,5–1,5% 0,01 0,005–0,015

СОЭ 0–10 мм/ч

Средний эритроцитарный объем 80–97,6 мкм

Тромбоциты 190–405×103 /мкл 1 190–405×109/л

Эритроциты

Мужчины 4,5–5,7×106 /мкл 1 4,5–5,7×1012/л

Женщины 3,9–5×106/мкл 1 3,9–5×1012/л

Иммунологические показатели

Ig (в сыворотке)

IgA 0,90–4,50 г/л

IgA1 90%

IgA2 10%

IgD 0–0,15 г/л

IgE 0–0,38 мг/л

IgG 5,65–17,65 г/л

IgG1 60–70%

IgG2 14–20%

IgG3 4–8%

IgG4 2–6%

IgM 0,60–3,50 г/л

Комплемент (общий гемолитический) 118–226 СН50 МЕ/мл

C1q 51–79 мг/л

C1r 22–46 мг/л

C1s 21–41 мг/л

C2 22–34 мг/л

C3 77–156 мг%

C4 15–39 мг%

C5 49–77 мг/л

C6 48–64 мг/л

C7 49–70 мг/л

C8 43–63 мг/л

C9 47–69 мг/л

Биохимические показатели мочи

Общий азот 6–17 г/сут 71,39 428,4–1213,7 ммоль/сут

Азот аминокислот 50–200 мг/сут 3,5–14,3 нмоль/сут

Аммиак 10–107 ммоль/сут

Ацетон (качественная реакция) Отрицательная Отрицательная

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Белок общий 45–75 мг/сут

Дневная моча <60 мг/сут

Ночная моча <20 мг/сут

Белковые фракции мочи

Альбумины 37,9%  
(10–100 мг/сут)

10–100 мг/сут

Глобулины

α1 27,3%

α2 19,5%

β 8,8%

γ 3,3%

Альбумины/Глобулины 0,64

Гаптоглобин 0–5 мг/л

Калий 38–77 ммоль/сут

Кальций 0–250 мг/сут 0,025 0–6,25 ммоль/сут

Катехоламины

Адреналин <10 мкг/сут <55 нмоль/л

Норадреналин <100 мкг/сут <590 нмоль/л

Метанефрин 0,1–1,6 мг/сут 0,5–8,1 мкмоль/л

17-Кетостероиды

Мужчины 27,7–79,7 мкмоль/сут 1 27,7–79,7 мкмоль/сут

Женщины 17,4–55,4 мкмоль/сут 1 17,4–55,4 мкмоль/сут

Креатин

Мужчины 0–0,30 ммоль/сут

Женщины 0–0,61 ммоль/сут

Креатинин

Мужчины 1–2 г/сут 8,84 8,8–17,7 ммоль/сут

Женщины 0,6–1,5 г/сут 8,84 5,3–13,3 ммоль/сут

Мочевая кислота 1,48–4,43 ммоль/сут

Мочевина 20–35 г/сут 16,65 333–583 ммоль/сут

Натрий 40–220 ммоль/л

Оксалаты 10–40 мг/сут 11,4 114–456 мкмоль/сут

5-Оксииндолилуксусная кислота (5-ОИУК) 5–42 мкмоль/сут

17-Оксикортикостероиды (17-ОКС)

17-ОКС свободные 0,11–0,77 мкмоль/сут

17-ОКС суммарно 4,1–13,7 мкмоль/сут

Осмоляльность 500–1400 мосмоль/кг

Уробилиноген 0–6 мг/сут

5-Гидроксиндолуксусная кислота 0,2–5,7 мг/сут 5,23 1–30 мкмоль/сут

Общий анализ мочи

Относительная плотность 1,013–1,028

pН (реакция) Кислая – нейтральная
(4,5–8,0)

Белок до 0,033 г/л

Эпителий

плоский 1–2 в п/зр.

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

почечный –

Лейкоциты 0–4 в п/зр.

Эритроциты -

Цилиндры -

Бактерии -

Оксалаты 25–30 мг/сут

Проба С.С. Зимницкого

• относительная плотность 1,010–1,024

• суточный диурез 1,5–2,0 л

• дневной диурез 1,2–1,8 л

• ночной диурез 0,5–0,7 л

Проба А.В. Нечипоренко

Лейкоциты до 2–4 тыс. в 1 мл 1000 до 2–4х106/л

Эритроциты до 1 тыс. в 1 мл 1000 до 106/л

Цилиндры до 20 в 1 мл 1000 до 0,20х106/л

Проба Реберга

• клубочковая фильтрация 120–130 мл/мин

• канальцевая реабсорбция 96–99% 96-99%

Канальцевая секреция

по парааминогиппурату 80 мг/мин

по фенолроту 36–40 мг/мин

Хлориды 99,1–297,3 ммоль/сут

Фосфор неорганический 19,37–31,29 ммоль/сут

Фтор до 10-5

Критерии исследования некоторых биосубстратов

Копрология

Количество за сутки 100–250 г

Консистенция Оформленный  
(мягкий и плотный)

Форма Цилиндрическая

Цвет Коричневый

Слизь, кровь Отсутствуют

Реакция (рН) Щелочная (6,8–7,5 ед.)

Соединительная ткань Отсутствует

Мышечные волокна Отсутствуют или встреча-
ются отдельные перева-

ренные волокна, потеряв-
шие исчерченность

Нейтральный жир, жирные кислоты Отсутствуют

Мыла Незначительное  
количество

Растительная клетчатка

переваримая Единичные клетки  
или клеточные группы

непереваримая Содержится  
в различных количествах

Крахмал Отсутствует

Продолжение
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Показатель
Значения  

в традиционных  
единицах

Коэффициент 
пересчета

Значения  
в единицах СИ

Лейкоциты Единичные

Эритроциты Отсутствуют

Реакция Грегерсена Отрицательная

Йодофильная флора Отсутствует

Лейкоциты Единичные в препарате

Ферменты

энтерокиназа 0–20 ед/г Отсутствует

щелочная фосфатаза 45–420 ед/г Отсутствует

Бактериология кала

Микрофлора

Патогенные микробы семейства кишечных –

Общее количество кишечной палочки 300–400 млн/г

Кишечная палочка со слабовыраженными ферментативными свойствами До 10%

Лактозонегативные энтеробактерии До 5%

Гемолизирующая кишечная палочка, % Нет

Кокковые формы в общей сумме микробов До 25%

Процент гемолизирующего стафилококка по отношению ко всем кокковым Нет

Бифидобактерии 107 и выше

Микробы рода протей 0–103

Дрожжеподобные грибы 0–104

Грибы рода кандида Нет

Окончание

Спинномозговая жидкость

Относительная плотность 1,003–1,008 

Давление 100–180  мм вод.ст. 

Общий белок 20–50 мг% 0,01 0,2–0,5 г/л

Глюкоза 40–70 мг% 0,055 2,3–3,9 ммоль/л

Электролиты 

натрий 137–145 мэкв/л 1 137–145 ммоль/л

калий 2,7–3,9 мэкв/л 1 2,7–3,9  ммоль/л

кальций 2,1–3 мэкв/л 0,5 1–1,5 ммоль/л

магний 2–2,5 мэкв/л 0,5 1–1,2 ммоль/л

хлор 116–122 мэкв/л 1 116–122 ммоль/л

pH 7,31–7,34

Лейкоциты

Общее число <5 мкл-1

Лейкоцитарная формула

нейтрофилы нет

лимфоциты 60–70%

моноциты 30–50%

Промывная (лаважная) жидкость бронхов

Альвеолярные макрофаги до 90 %
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Показатель Нормальные значения

Палочкоядерные лейкоциты 1–2 %

Лимфоциты 7–12 %

Клетки эпителия бронхов 1–5 %

Клеточный состав костного мозга

Бласты 0,1–1,1%

Миелобласты 0,2–1,7%

Нейтрофильные клетки:

промиелоциты 1,0–1,4%

миелоциты 7,0–12,2%

метамиелоциты 8,0–15,0%

палочкоядерные 12,8–23,7%

сегментоядерные 13,1–24,1%

все нейтрофильные элементы 52,7–68,9%

Эозинофилы 0,5–5,8%

Базофилы 0–0,5%

Эритроидные элементы 14,6–26,5%

Эритробласты 0,2–1,1%

Пронормоциты 0,7–3,1%

Нормоциты 4,3–13,7%

Моноциты 0,1–0,6%

Лимфоциты 0,1–1,2%

Ретикулярные клетки 11,9–37,1%

Функция внешнего дыхания

Показатели Обозначение
Нормальные значения

Мужчины Женщины

СПИРОМЕТРИЯ 
Форсированная жизненная емкость лег-
ких   
Объем форсированного выдоха за пер-
вую секунду   
Отношение объема форсированного вы-
доха за первую секунду к форсированной  
жизненной емкости легких
Средняя объемная скорость середины 
выдоха 

ФЖЕЛ

ОФВ1

 ОФВ1/ФЖЕЛ
 (индекс Тиффно)

СОС25-75

4,8л

3,65л

76%

4,8 л/с

3,3л

2,54л

77%

3,6 л/с

КРИВАЯ «ПОТОК-ОБЪЕМ»
Мгновенная объемная скорость при 50% 
ФЖЕЛ    
Мгновенная объемная скорость при 75% 
ФЖЕЛ   

МОС 50

МОС 75

6,1 л/с

3,1 л/с

4,6 л/с

2,5 л/с

Продолжение
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ГАЗООБМЕН
Парциальное давление кислорода в арте-
риальной крови  
Парциальное давление углекислого газа в 
артериальной крови  
Насыщение гемоглобина кислородом ар-
териальной крови  
рН артериальной крови  
Бикарбонат в артериальной крови  
Дефицит оснований  

РаО2

РаСО2

SaO2

рН
НСО3

ВЕ

12,7±0,7кПа(95±5мм рт.ст.)

5,3±0,ЗкПа(40±2мм рт.ст.)

0,97±0,02 кПа (97±2%)

7,40±0,02
24±2 мэкв/л
0+2 мэкв/л

Нормальные значения некоторых эхокардиографических показателей

Показатели Диапазон Среднее

Размер правого желудочка, см 0,7–2,3 1,5

Размер левого желудочка, см 3,7–5,1 4,7

Толщина задней стенки левого желудочка, см 0,6–1,1 0,9

Толщина межжелудочковой перегородки, см 0,6–1,1 0,9

Средняя амплитуда межжелудочковой пере-
городки, см

0,3–0,8 0,5

Размер левого предсердия, см 1,9–4,0 2,9

Размер корня аорты, см 2,0–3,7 2,7

Открытие створок аортального клапана, см 1,5–2,6 1,9

Среднее значение циркулярного укорочения 
полости левого желудочка, %

28–44 36

Фракция выброса левого желудочка, % 60–83 74

Утолщение межжелудочковой перегородки, % 18–53 35

Утолщение свободной стенки левого желу-
дочка, %

39–82 60

Максимальная скорость трансмитрального 
кровотока м/с

0,6–1,3 0,9

Максимальная скорость транстрикуспидаль-
ного  кровотока м/с

0,3–0,7 0,5

Максимальная скорость кровотока в легочной 
артерии 

0,6–0,9 0,75

Максимальная скорость кровотока в аорте 1,0–1,7 0,90

Ультразвуковое исследование

Орган Параметры Нормальное значение

Печень
Переднезадний размер правой доли по среднеключичной 
линии

8,1–10,6 см

Толщина левой доли по срединной линии 5,6–8,2 см

Краниокаудальный размер:

правой доли 10,5±1,5см(mах 12,6см)

левой доли 8,3±1,6 (mах 10,9 см)

Длина печени в поперечной плоскости 14–19 см

Продолжение
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Орган Параметры Нормальное значение

Длина правой доли 11–15 см

Угол, образованный передней и вентральной поверхностями:

правой доли Не >75°

левой доли Не >45°

Желчный пузырь Толщина стенки 1–2 мм

При сокращении пузыря 2–5 мм

Толщина стенки в области шейки 4–5 мм

Патологическое утолщение стенки >4–5 мм

Длина в норме 7–10 см

Ширина 3–5 см

Объем желчного пузыря как исключение 8–42 мл

Площадь пузыря 8–12 см2

Желчевыводящие 
протоки

Сегментарные и субсегментарные протоки До 1 мм

Правый и левый долевые протоки 2–3 мм

Главный желчный проток: До 5 мм

возможное расширение 6–7 мм

патологическое расширение >7 мм

после приема желчегонных средств Уменьшение на 2–3 мм

Поджелудочная 
железа

Расположение поджелудочной железы
На 5–6 см ниже 

мечевидного отростка

Расстояние от передней брюшной стенки:

у нормостеников 2,6–5,3 см

у астеников 2,6 см

у гиперстеников До 9,5 см

Переднезадний размер головки До 2–2,5 см

Толщина шейки 0,7–1,2 см

Толщина тела 0,8–2,1 см

Краниокаудальный размер тела в сагиттальной плоскости 3,0±0,6 см

Переднезадний размер хвоста 1,5–2 см

Краниокаудальный размер хвоста 3,6±1,2см

Вирзунгов проток Визуализация вирзунгова протока у здоровых лиц 50–85%

Переднезадний размер протока 0,8–2 мм

Диаметр протока:

в области хвоста 1–1,7 мм

в области тела 2,4–2,6 мм

в области головки 2,8–3,3 мм

Селезенка Продольный размер 8,5–11 см

Поперечный размер 3,5–5,0 см

Расстояние от верхнего полюса до наружного края 5,5–7,8 см 

Продолжение
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Орган Параметры Нормальное значение

Толщина 3,7–5,4 см 

Расстояние от верхнего полюса до нижнего 5,8–8,7 см 

Селезеночный индекс (продольный размер х на поперечный) 16 см2

Почки Продольный размер 7,5–12 см 

Различие в длине между обеими почками не должно превы-
шать

1,5–2 см

Ширина 4,5–6,5 см 

Толщина 3,5–5 см 

Капсула 0,9–1,5 см

Диаметр пирамид 0,5–0,9 см 

Внутренний диаметр чашечек 0,5см 

Величина лоханки 1–2,5 см 

Соотношение толщины паренхимы почки к чашечно-лоханоч-
ной системе

2:1 (у детей несколько 
больше, а у пожилых 

— меньше)

Надпочечники Длина правого 1,8–2,8 см 

Длина левого 1,8–2,3 см 

Толщина 1,1–1,6 см

Возможность визуализации: 

правого  89 %

левого 76 %

Tонкая и толстая 
кишка

Толщина тонкой и толстой кишки 2–3 мм 

Толщина прямой кишки 2,4–8 мм

Щитовидная железа Поперечный размер 50–60 см 

Переднезадний размер в области боковых долей 18–20 см

Размер на уровне перешейка 6–8 см

Предстательная 
железа

Длина 2,5–4 см

Переднезадний размер 1,8–2,5 см

Поперечный размер 2,7–4,2 см

Продолжение
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5-АСА – см. Месалазин.
5-НОК – см. Нитроксолин.
Абактал – см. Пефлоксацин.
Абергин – см. Бромокриптин.
Авелизин Браун – см. Стрептокиназа.
Авелокс – см. Моксифлоксацин.
Авил – см. Фенирамин.
Агапурин – см. Пентоксифиллин.
Àãíóêàñòîí (agnucaston) – фитопрепарат (наруше-

ния менструального цикла, предменструальный 
синдром).

Адалат – см. Нифедипин.
Àäàïàëåí (adapalen) – синтетический ретиноид. 

Дифферин (угревая сыпь).
Адвантан – см. Метилпреднизолона ацепонат.
Адвил – см. Ибупрофен.
Адельфан – см. Дигидралазин/гидрохлортиазид/ре-

зерпин.
Àäåìåòèîíèí (ademetionine) – метаболическое сред-

ство (цирроз, гепатит, жировая дистрофия печени, 
холангит; вторичные депрессии).

Àäåíèí (adenine) – витамин В4 (лейкопения при от-
сутствии инфекций).

Àäåíîçèí (adenosine) – антиаритмическое средство. 
Аденокор (пароксизмальная наджелудочковая та-
хиаритмия).

Àäåíîçèíà ôîñôàò (adenosine phosphate) – сосудо-
расширяющий и антиангинальный препарат (тром-
бофлебит, венозная недостаточность, эндартери-
ит, ангиопатии различного генеза).

Аденокор – см. Аденозин.
Адиуретин-СД – см. Десмопрессин.
Àäèôåíèí (adiphenin) – периферический М-холи-

ноблокатор (спазмы гладкомышечных органов ЖКТ, 
желчных протоков, бронхов).

Адрианол – см. Фенилэфрин/трамазолин.
Адрибластин – см. Доксорубицин.
Азактам – см. Азтреонам.
Азалептин – см. Клозапин.
Àçàìåòîíèé (azamethonium) – ганглиоблокатор 

(спазм периферических сосудов; комплексное лече-
ние гипертонического криза, отека легких, мозга).

Àçàòàäèí (azatadine) – Н1-блокатор.
Àçàòèîïðèí (azathioprine) – иммунодепрессант. 

Имуран (коллагенозы, идиопатическая тромбоци-
топеническая пурпура).

Азафен – см. Пипофезин.
Àçåëàñòèí (azelastine) – Н1-блокатор. Аллергодил 

(аллергические риниты, конъюнктивиты).
Азивок – см. Азитромицин.
Àçèòðîìèöèí (azithromycin) – антибиотик, макро-

лид. Азивок; Сумамед; Хемомицин (инфекции МПС, 
органов дыхания, мягких тканей).

Àçëîöèëëèí (azlocillin) – антибиотик, пенициллин 
(инфекции МПС, органов дыхания, раневые).

Азмакорт – см. Триамцинолон.
Азона – см. Тразодон.
Азопт – см. Бринзоламид.
Àçòðåîíàì (aztreonam) – антибиотик, монобактам. 

Азактам (инфекции МПС, органов дыхания).
Àéìàëèí (ajmalin) – антиаритмическое средство  

Iа класса (наджелудочковые тахиаритмии, экстра-
систолии).

Айрифен – см. Кетотифен.
Айронил – см. Тербуталин.
Акамол-Тева – см. Парацетамол.
Àêàìïðîçàò (acamprosate) – средство для лечения 

алкоголизма (предотвращение рецидивов в период 
полного отказа).

Àêàðáîçà (acarboze) – сахаропонижающее средство. 
Глюкобай (сахарный диабет, II тип).

Акатинол Мемантин – см. Мемантин.
Аквафор – см. Ксипамид.
Акинетон – см. Бипериден.
Аккупро – см. Хинаприл.
Аклотин – см. Тиклопидин.
Аколат – см. Зафирлукаст.
Àêðèâàñòèí (acrivastine) – Н1-блокатор (аллергиче-

ский ринит, дерматит, сенная лихорадка).
Акридерм – см. Бетаметазон.
Акридерм СК – см. Бетаметазон/салициловая кис-

лота.
Акридилол – см. Карведилол.
Акриланз – см. Лансопразол.
Аксетин – см. Цефуроксим.
Аксид – см. Низатидин.
Актил – см. Ауранофин.
Актилизе – см. Алтеплаза.
Актиферрин – см. Железа (II) сульфат.
Актиферрин композитум – см. Железа (II) сульфат/ 

аскорбиновая кислота/витамины группы В/фолие-
вая кислота.

Àêòîâåãèí (actovegin) – активатор клеточного обме-
на (нарушения мозгового кровообращения, трофи-
ческие расстройства).

Актрон – см. Кетопрофен.
Аламаг – см. Алюминия гидроксид/магния гидро- 

ксид.
Àëâåðèí (alverine) – миотропный спазмолитик (по-

чечная, печеночная колики; пилороспазм, дискине-
зия желчных путей).

Алгомин – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 
кислота/ кофеин.

Алдизем – см. Дилтиазем.
Алекс – см. Декстрометорфан.
Àëåêñèòîë (alexitol) – антацидное средство (язвен-

ная болезнь желудка, 12-перстной кишки, изжога).
Àëåíäðîíàò íàòðèÿ (alendronic acid, natrium salt) –  

ингибитор костной резорбции, дифосфонат. Фоса-
макс (остеопороз).
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Алзолам – см. Алпразолам.
Алкадил – см. Каптоприл.
Алкаин – см. Проксиметакаин.
Алколекс – см. Пробукол.
Аллергин – см. Дифенгидрамин.
Аллергодил – см. Азеластин.
Аллертек – см. Цетиризин.
Аллерцет – см. Цетиризин.
Алломарон – см. Аллопуринол.
Àëëîïóðèíîë (allopurinol) – гипоурикемическое 

средство, ингибитор ксантиноксидазы. Алломарон; 
Алопрон; Милурит; Пуринол (подагра, гиперури-
кемия, профилактика образованя уратных камней 
при цитостатической терапии).

Альмагель – см. Алюминия гидроксид/магния ги-
дроксид.

Альмагель Нео – см. Алюминия гидроксид/магния 
гидроксид/симетикон.

Алмирал – см. Диклофенак.
Àëìèòðèí (almitrine) – дыхательный аналептик. Ар-

манор (дыхательная недостаточность на фоне об-
структивного бронхита).

Алмол – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-
сид.

Аломид – см. Лодоксамид.
Алопекси – см. Миноксидил.
Алопрон – см. Аллопуринол.
Àëïðàçîëàì (alprazolam) – бензодиазепиновый 

транквилизатор. Алзолам; Алпрокс; Золдак; Касса-
дан; Ксанакс; Неурол; Фронтин; Хелекс (неврозы, 
психопатии, реактивные дерессии).

Àëïðåíîëîë (alprenolol) – неселективный β-адрено-
блокатор (ИБС, артериальная гипертензия, надже-
лудочковые тахиаритмии).

Алпрокс – см. Алпразолам.
Àëïðîñòàäèë (alprostadil) – простагландин Е, вазо-

дилататор. Алпростан; Вазапростан; Каверджект; 
Простин ВР; Эдекс (хронические облитерирующие 
заболевания артерий, нарушения эрекции).

Алпростан – см. Алпростадил.
Алсукрал – см. Сукральфат.
Àëòåïëàçà (alteplase) – тромболитик. Актилазе (ОИМ 

в первые 6–12 часов, эмболия ЛА).
Алтиазем РР – см. Дилтиазем.
Алупент – см. Орципреналин.
Àëüáåíäàçîë (albendazole) – антигельминтное сред-

ство.
Альбарел – см. Рилменидин.
Альдактон – см. Спиринолактон.
Альдарон – Амиодарон.
Альдецин – см. Беклометазон.
Альдоспрей – см. Мабупрофен.
Àëüêà-Ïðèì – комбинированный препарат: ацетил-

салициловая кислота + аминоуксусная кислота + 
натрий гидрокарбонат (головная боль, простудные 
заболевания, миалгии, в том числе у пациентов с по-
вышенной секреторной функцией). 

Альпрогель – см. Алюминия гидроксид/магния ги-
дроксид/симетикон.

Альфацет – см. Цефаклор.
Альфогель – см. Алюминия фосфат.

Àëüôóçîçèí (alfuzosine) – α-адреноблокатор. Даль-
фаз (улучшает мочеиспускание при гиперплазии 
предстательной железы в пожилом возрасте).

Алюмаг – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-
сид.

Àëþìèíèÿ àöåòàò (aluminum acetate) – вяжущее, 
подсушивающее средство для наружнего приме-
нения (воспалительные заболевания кожи, слизи-
стых).

Àëþìèíèÿ ãèäðîêñèä (algeldrate) – антацидное сред-
ство. Рокжель (язвенная болезнь желудка, 12-перст- 
ной кишки, изжога).

Àëþìèíèÿ ãèäðîêñèä/ìàãíèÿ ãèäðîêñèä – комби-
нированное антацидное средство. Аламаг; Альма-
гель; Алмол; Алюмаг; Анацид; Маалокс; Риволокс 
(язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, из-
жога).

Àëþìèíèÿ ãèäðîêñèä/ìàãíèÿ ãèäðîêñèä/ìàãíèÿ 
òðèñèëèêàò/ñèìåòèêîí – комбинированное анта-
цидное средство. Гестид (язвенная болезнь желудка, 
12-перстной кишки, изжога, метеоризм).

Àëþìèíèÿ ãèäðîêñèä/ìàãíèÿ ãèäðîêñèä/ñèìåòèêîí 
– комбинированное антацидное средство, средство 
для лечения метеоризма. Альмагель Нео; Альпро-
гель; Дайджин; Маалокс плюс; Протаб (язвенная бо-
лезнь желудка, 12-перстной кишки, изжога, метео- 
ризм; грыжа пищеводного отдела диафрагмы).

Àëþìèíèÿ ãèäðîêñèä/ìàãíèÿ êàðáîíàò/ìàãíèÿ ãè-
äðîêñèä – комбинированное антацидное средство. 
Гастал (язвенная болезнь желудка, 12-перстной киш-
ки, изжога, эзофагит).

Àëþìèíèÿ ôîñôàò (aluminium phosphate) – антацид-
ное средство. Альфогель (язвенная болезнь желудка, 
12-перстной кишки).

Àìàíòàäèí (amantadine) – антипаркинсоническое 
средство. ПК – Мерц (болезнь Паркинсона, регид-
ность, тремор; невралгии при опоясывающем ли-
шае).

Амарил – см. Глимепирид.
Амбене – см. Дексаметазон/фенилбутазон.
Àìáåíîíèÿ õëîðèä (ambenonium chloride) – ингиби-

тор АХЭ (миастения, полиомиелит, двигательные 
нарушения).

Амбизом – см. Амфотерицин В.
Амбробене – см. Амброксол.
Амброгексал – см. Амброксол.
Àìáðîêñîë (ambroxol) – муколитический, отхарки-

вающий препарат. Амбробене; Амброгексал; Ам-
бролан; Амбросан; Медовент (заболевания легких, 
сопровождающиеся затруднением отделения мо-
кроты).

Амбролан – см. Амброксол.
Амбросан – см. Амброксол.
Амгент – см. Гентамицин.
Амжецефт – см. Цефтазидим.
Амзолин – см. Цефазолин.
Амизол – см. Амитриптилин.
Àìèêàöèí (amikacin) – антибиотик, аминогликозид. 

Амикин; Амикозит; Ликацин; Селемицин (сепсис, 
остеомиелит, менингит, эндокардит).

Амикин – см. Амикацин.
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Амикозит – см. Амикацин.
Амиксид – см. Амитриптилин/хлордиазепоксид.
Амилозид-Б – см. Амилорид/гидрохлортиазид.
Амилоретик – см. Амилорид/гидрохлортиазид.
Àìèëîðèä (amiloride) – калийсберегающий диуре-

тик (отечный синдром различного генеза, артери-
альная гипертензия).

Àìèëîðèä/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 
препарат: калийсберегающий диуретик + тиазид-
ный диуретик. Амилоретик; Амилозид-Б; Модуре-
тик (отечный синдром различного генеза, артери-
альная гипертензия).

Аминазин – см. Хлорпромазин.
Аминалон – см. Гамма-аминобутировая кислота.
Àìèíîãóàíèäèí (aminoguanidine) – средство для 

профилактики хронических осложнений сахарного 
диабета.

Àìèíîêàïðîíîâàÿ êèñëîòà (aminocapronic acid) – ге-
мостатическое средство, антифибринолитическое 
средство (остановка и профилактика кровотече-
ний).

Àìèíîñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà (aminosalicylic acid, so- 
dium salt) – противотуберкулезное средство (сла-
бое противотуберкулезное средство).

Àìèíîôåíàçîí (aminophenazone) – нестероидное 
противовоспалительное средство (болевой синдром 
и лихорадочные состояния).

Àìèíîôèëëèí (aminophylline) – производное ме-
тилксантина, ингибитор фосфодиэстеразы, бронхо-
дилататор. Эуфиллин (купирование бронхоспазма; 
легочное сердце; нарушение мозгового кровообра-
щения).

Àìèîäàðîí (amiodarone) – антиангинальное и анти-
аритмическое средство класса III. Альдарон; Амио- 
кордин: Кордарон; Опакордэн; Седакорон (стено-
кардия, пароксизмальные нарушения ритма, экс-
трасистолии).

Амиокордин – см. Амиодарон.
Амирол – см. Амитриптилин.
Àìèòðèïòèëèí (amitriptyline) – трициклический ан-

тидепрессант. Амизол; Амирол; Эливел.
Àìèòðèïòèëèí/õëîðäèàçåïîêñèä – комбинирован-

ный препарат: трициклический антидепрессант 
+ бензодиазепиновый транквилизатор. Амиксид 
(депрессии с сопутствующим тревожным синдро-
мом).

Амловас – см. Амлодипин.
Àìëîäèïèí (amlodipine) – антагонист кальция. Ам-

ловас; Амлодис; Калчек; Норваск; Стамло (артери-
альная гипертензия, стенокардия).

Амлодис – см. Амлодипин.
Àììîíèÿ õëîðèä (ammonium chloride) – закисляю-

щее средство (метаболический алкалоз).
Àìîêñàïèí (amoxapine) – трициклический антиде-

прессант.
Амоксиклав – см. Амоксициллин/клавуланат.
Àìîêñèöèëëèí (amoxicillin) – антибиотик, пени-

циллин. Амосин; Грюнамокс; Оспамокс; Упсамокс; 
Флемоксин Солютаб; Хиконцил.

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíàò – комбинированный 
препарат: пенициллин + ингибитор бета-лактамаз. 
Амоксиклав; Аугментин; Клавоцин; Моксиклав.

Аморон – см. Индапамид.
Амосин – см. Амоксициллин.
Àìïèöèëëèí (ampicillin) – антибиотик, пенициллин. 

Зетсил; Кампициллин; Пенодил; Пентрексил; Стан-
дациллин; Упсампи. 

Àìïèöèëëèí/ñóëüáàêòàì – комбинированный пре-
парат: пенициллин + ингибитор бета-лактамаз. 
Уназин.

Àìðèíîí (amrinone) – инотропное средство, вазоди-
лататор (хроническая сердечная недостаточность).

Àìôåáóòàìîí (amfebutamone) – антидепрессант.
Àìôåïðàìîí (amfepramone) – анорексант (алимен-

тарное ожирение).
Àìôåòàìèí (amfetamine) – амфетамин.
Àìôîòåðèöèí Â (amphoteгicin В) – противогрибко-

вое средство. Амбизом; Фунгизон; Фунгилин (сис- 
темные микозы).

Àíàâåíîë – комбинированный препарат: дигидроэр-
гокристин + эскулин + рутозид. 

Àíàãðåëèä (anagrelide) – антиагрегант.
Àíàêîëä – см. Парацетамол/фенилэфрин/хлорфе-

намин.
Анальгин – см. Метамизол.
Анаприлин – см. Пропранолол.
Анауран – см. Неомицин/полимиксин В. Ушные 

капли.
Анафранил – см. Кломипрамин.
Анацид – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-

сид.
Ангизем – см. Дилтиазем.
Ангинин – см. Пирикарбат.
Ангиоприл-25 – см. Каптоприл.
Андриол – см. Тестостерон.
Анестезин – см. Бензокаин.
Àíèñòðåïëàçà (anistreplase) – тромболитик.
Анкрусал – см. Сукральфат.
Анопирин – см. Ацетилсалициловая кислота.
Антагозан – см. Апротинин.
Антаксон – см. Налтрексон.
Антацидные таблетки – см. Кальция карбонат.
Антелепсин – см. Клоназепам.
Антеовин – см. Этинилэстрадиол/левоноргестрел.
Антигипертонин – см. Дигидралазин/гидрохлортиа-

зид/резерпин.
Антигриппин – см. Парацетамол/аскорбиновая кис-

лота/ хлорфенамин.
Антидиаб – см. Глипизид.
Àíòèòðîìáèí III (antithrombin III) – препарат крови, 

прямой антикоагулянт (профилактика тромбэмбо- 
лических осложнений, недостаточность анти-
тромбина при коагулопатиях, нарушениях функции 
печени).

Антифлу – см. Парацетамол/хлорфенамин/псевдо-
эфедрин.

Антифунгол – см. Клотримазол.
Антодин – см. Фамотидин.
Антрима – см. Триметоприм/сульфадиазин.
Анцеф – см. Цефазолин.
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Апаурин – см. Диазепам.
Апбутол – см. Этамбутол.
Апилепсин – см. Вальпроевая кислота.
Àïðàêëîíèäèí (apraclonidine) – α2-адреностимуля-

тор (средство для лечения глаукомы).
Апранакс – см. Напроксен.
Апрессин – см. Гидралазин.
Àïðèíäèí (aprindine) – антиаритмическое средство 

класса lb.
Àïðîáàðáèòàë (aprobarbital) – снотворное средство, 

барбитурат.
Апровель – см. Ирбесартан.
Àïðîòèíèí (aprotinin) – фермент, ингибитор про-

теолиза, гемостатическое средство (панкреатит; 
кровотечения вследствие гиперфибринолиза). Ан-
тагозан; Гордокс; Контрикал; Трасилол.

Àïðîôåí (aprofene) – М-холиноблокатор (спазмы 
гладкомышечных органов ЖКТ и МПС).

Апулеин – см. Будесонид.
Арава – см. Лефлуномид.
Арбифлекс – см. Пентоксифиллин.
Àðãèïðåññèí (argipressin) – препарат АДГ.
Аргосульфан – см. Сульфатиазол серебра.
Аредиа – см. Памидронат натрия.
Ареликс – см. Пиретанид.
Арифон – см. Индапамид.
Арманор – см. Алмитрин.
Артамин – см. Пеницилламин.
Артрекс – см. Диклофенак.
Артротек – см. Диклофенак/мизопостол.
Арутимол – см. Тимолол.
Асами – см. Ацетилсалициловая кислота/сукраль-

фат.
Àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà (ascorbic acid) – витамин С 

(гиповитаминоз витамина С; профилактика вирус-
ных заболеваний).

Àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà/ðóòîçèä – комплексный 
препарат: витамин С + ангиопротектор. Аскорутин 
(геморрагиические диатезы, капилляротоксикозы, 
тромбофлебиты, ангиопатии).

Аскорил эксекторант – см. Сальбутамол/бромгек-
син/ гвайфенезин/ментол.

Аскорутин – см. Аскорбиновая кислота/рутозид.
Аскофен П – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 

кислота/кофеин.
Асмовал – см. Астемизол.
Аспаркам – см. Калия аспартат/магния аспартат.
Аспивит – см. Ацетилсалициловая кислота/аскорби-

новая кислота.
Аспизол – см. Лизина ацетилсалицилат.
Аспилайт – см. Ацетилсалициловая кислота.
Аспирин – см. Ацетилсалициловая кислота.
Аспирин-С – см. Ацетилсалициловая кислота/аскор-

биновая кислота.
Аспирин+С – см. Ацетилсалициловая кислота/

аскорбиновая кислота.
Аспирин Кардио – см. Ацетилсалициловая кислота.
Аспифат – см. Ацетилсалициловая кислота/сукраль-

фат.
АСС+Ц-ратиофарм – см. Ацетилсалициловая кис-

лота.

Астафен – см. Кетотифен.
Астелонг – см. Астемизол.
Àñòåìèçîë (astemizole) – Н1-блокатор длительного 

действия. Асмовал; Астелонг; Астемисан; Гисманал; 
Гисталонг; Стемиз (профилактика и лечение сезон-
ных аллергических заболеваний).

Астемисан – см. Астемизол.
Астмопент – см. Орципреналин.
А.Т.10 – см. Дигидротахистерол.
Атаракс – см. Гидроксизин.
Атегексал композитум – см. Атенолол/хлорталидон.
Атенобене – см. Атенолол.
Атенова – см. Атенолол.
Атенолан – см. Атенолол.
Àòåíîëîë (atenolol) – β-адреноблокатор. Атенобене; 

Атенова; Атенолан; Атеносан; Аткардил; Бетадур; 
Бетакард; Вазкотен; Велорин; Катенол; Ормидол; 
Принорм; Тенолол; Тенормин; Хайпотен (ГБ, стено-
кардия, наджелудочковые тахиаритмии).

Àòåíîëîë/õëîðòàëèäîí – комбинированный пре-
парат: β-адреноблокатор + диуретик. Атегексал 
композитум; Теноретик; Тенорик (артериальная 
гипертензия, стенокардия).

Атеносан – см. Атенолол.
Аткардил – см. Атенолол.
Àòîâàêâîí (atovaquone) – антипротозойное сред-

ство.
Àòîðâàñòàòèí (atorvastatin) – гиполипидемическое 

средство, ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы. Липри-
мар (первичная гиперхолестеринемия и гипертри-
глицеридемия).

Атрикан 250 – см. Тенонитрозол.
Атровент – см. Ипратропия бромид.
Атромед – см. Атропин.
Àòðîïèí (atropine sulfate) – М-холиноблокатор. 

Атромед; (язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки, спазмы гладкой мускулатуры, отравления 
М-холиномиметиками и антихолинэстеразными 
средствами). 

Àòòàïóëãèò (attapulgite) – антидиарейный препарат. 
Каопектат; Неоинтестопан (острая диарея различ-
ной этиологии).

Аугментин – см. Амоксициллин/клавуланат.
Àóðàíîôèí (auranofin) – препарат золота. Актил;  

Ауропан; Риадура (ревматоидный артрит).
Ауробин – см. Пренизолон/лидокаин/триклозан.
Ауропан – см. Ауранофин.
Аурорикс – см. Моклобемид.
Àóðîòèîãëþêîçà (aurothioglucose) – препарат золота 

(ревматоидный артрит).
Àóðîòèîïðîë (aurotioprol) – препарат золота (ревма-

тоидный артрит).
Афонилум СР – см. Теофиллин.
Африн – см. Оксиметазолин.
Àöåáóòîëîë (acebutolol) – селективный β-адрено-

блокатор. Ацекор; Сектрал (ГБ, стенокардия, пред-
сердная и желудочковая экстрасистолия, мерцание 
и трепетание предсердий).

Àöåêëèäèí (aceclidine) – М-холиномиметик (атония 
ЖКТ, мочевого пузыря, матки).
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Àöåêëîôåíàê (aceclofenak) – НПВС. Аэртал (остео-
артрит, ревматоидный артрит).

Ацекор – см. Ацебутолол.
Àöåìåòàöèí (acemetacin) – НПВС (артриты, тендо-

вагиниты, бурситы).
Аценозин – см. Резерпин/дигидроэргокристин/кло-

памид.
Àöåíîêóìàðîë (acenocoumarol) – непрямой анти-

коагулянт (длительное снижение свертываемости 
крови в целях профилактики тромбозов и эмболий).

Ацентерин – см. Ацетилсалициловая кислота.
Ацесал – см. Ацетилсалициловая кислота.
Àöåòàçîëàìèä (acetazolamide) – диуретик, ингиби-

тор карбоангидразы, противосудорожное средство. 
Диакарб (отечный синдром при ХССН, повышение 
внутричерепного давления, глаукома, малые эпилеп-
тические припадки).

Ацетаминофен – см. Парацетамол.
Àöåòàðñîë (acetarsol) – противопротозойное сред-

ство (трихомонадный кольпит).
Ацетен – см. Каптоприл.
Àöåòèëñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà (acetylsalicylic acid) –  

НПВС, антиагрегант. Анопирин; Аспилайт; Аспи-
рин Кардио; АСС+Ц-ратиофарм; Ацентерин; Аце-
сал; Ацилпирин; Буфферин; Магнил; Новандол; 
ТромбоАСС. 

Àöåòèëñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà 
– комбинированный препарат: НПВС + витамин С.  
Аспивит; Аспирин-С; Аспирин+С; Мидол С (про-
филактика тромбэмболических осложнений).

Àöåòèëñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà/ñóêðàëüôàò – комби-
нированный препарат: НПВС + антацидное сред-
ство. Асами. Аспифат (профилактика тромбоэмбо-
лических осложнений).

Àöåòèëõîëèí (acetylcholine) – М- и Н-холиномиме-
тик (эндартериит; атония кишечника, мочевого 
пузыря).

Àöåòèëöèñòåèí (acetylcysteine) – муколитическое 
средство, антидот парацетамола. АЦЦ; Мукомист; 
Флуимуцил; Экзомюк (разжижение мокроты).

Àöåòîãåêñàìèä (acetohexamide) – сахаропонижаю-
щее средство, производное сульфанилмочевины.

Àöåòîãèäðîêñàìîâàÿ êèñëîòà (acetohydroxamic acid) 
– ингибитор уреазы (уратные камни).

Ацигерпин – см. Ацикловир.
Ацидекс – см. Ранитидин.
Àöèêëîâèð (aciclovir) – противовирусное средство. 

Ацигерпин; Виворакс; Виролекс; Герперакс; Герпе-
син; Зовиракс; Лизавир; Медовир; Суправиран; Ци-
кловакс; Цикловир (герпетические инфекции).

Ацилок – см. Ранитидин.
Ацилпирин – см. Ацетилсалициловая кислота.
Àöèïèìîêñ (acipimox) – гиполипидемическое сред-

ство (гиперлипопротеинемия, не корригируемая дие- 
той).

Àöèòðåòèí (acitretin) – кератолитическое средство 
(заболевания кожи с выраженным кератозом).

Ацифеин – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 
кислота/ кофеин.

АЦЦ – см. Ацетилцистеин.
Аэросонит – см. Изосорбидадинитрат.

Аэртал – см. Ацеклофенак.
Базирон – см. Бензоилпероксид.
Áàêàìïèöèëëèí (bacampicilline) – пероральный ан-

тибиотик.
Áàêëîôåí (baclofen) – агонист ГАМК, миорелаксант 

(спастические состояния при заболеваниях спинно-
го мозга, рассеянном склерозе, ДЦП).

Бактрим – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Бактробан – см. Мупироцин.
Áàìèïèí (bamipine) – Н1-блокатор (аллергические 

заболевания, кожный зуд).
Банеоцин – см. Бацитрацин/неомицин.
Баралгин – см. Метамизол/питофенон/фенпивери-

ний.
Баралгин М – см. Метамизол.
Áàðáåêñàêëîí (barbexaclone) – противосудорожное 

средство (большие судорожные припадки).
Áàðáèòàë (barbital) – барбитурат (снотворное сред-

ство). Барофан Зидрекс – см. Дигидралазин/ги-
дрохлортиазид/ резерпин.

Бассадо – см. Доксициклин.
Батрафен – см. Циклопирокс.
Áàöèòðàöèí (bacitracin) – антибиотик для наружно-

го применения (гнойные раны).
Áàöèòðàöèí/íåîìèöèí – комбинированный пре-

парат: полипептидный антибиотик + антибиотик 
аминогликозид. Банеоцин.

Áåâàíòîëîë (bevantolol) – β-адреноблокатор.
Áåçàôèáðàò (bezafirate) – срество, корригирующее 

липидный обмен (гиперлипопротеинемия 3,4,5 ти-
пов).

Беклазон – см. Беклометазон.
Беклоджет – см. Беклометазон.
Áåêëîìåòàçîí (beclometasone) – глюкокортикоид 

для ингаляционного применения. Альдецин; Бекла-
зон; Беклоджет; Бекломет; Беклофорте; Бекодиск; 
Беконазе; Бекотид; Насобек (бронхиальная астма).

Бекломет – см. Беклометазон.
Беклофорте – см. Беклометазон.
Бекодиск – см. Беклометазон.
Беконазе – см. Беклометазон.
Бекотид – см. Беклометазон.
Áåëëàäîííà (belladonna) – М-холиноблокатор (гене-

рализованное воздействие на гладкомышечные ор-
ганы: снижает тонус и секрецию). 

Áåëëàäîííà/áåíçîêàèí – комбинированный препа-
рат: М-холиноблокатор + анальгетик. Белластезин 
(боли при язвенной болезни, спазмах желудка).

Áåëëàäîííà/ôåíîáàðáèòàë/ýðãîòàìèí – комбини-
рованный препарат: М-холиноблокатор + барбиту-
рат + алкалоид спорыньи. Белласпон; Беллатаминал 
(неврозы, вегетативные расстройства).

Белласпон – см. Белладонна/фенобарбитал/эргота-
мин.

Белластезин – см. Белладонна/бензокаин.
Беллатаминал – см. Белладонна/фенобарбитал/эр-

готамин.
Белодерм – см. Бетаметазон.
Беломет – см. Циметидин.
Áåìåãðèä (bemegride) – дыхательный аналептик (ан-

тидот барбитуратов, тяжелая гипоксия).
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Беналгин – см. Метамизол/тиамин/кофеин.
Áåíàçåïðèë (benazepril) – ингибитор АПФ. Лотен-

зин (артериальная гипертония).
Бенакорт – см. Будесонид.
Áåíàêòèçèí (benactyzine) – центральный холиноли-

тик (паркинсонизм; в составе комбинированной те-
рапии язвенной болезни).

Áåíäàçîë (bendazol) – миотропный спазмолитик (ги-
пертонический криз; спазмы гладкой мускулатуры 
внутренних органов).

Бенемицин – см. Рифампицин
Áåíçàëêîíèÿ õëîðèä (benzalkonium chloride) – анти-

септик. Фарматекс (местный контрацептив). 
Áåíçàëêîíèÿ õëîðèä/öåòðèìèä – комбинированный 

препарат, антисептик. Драполен (антисептическая 
обработка кожи, ран, ожогов).

Áåíçàòèí áåíçèëïåíèöèëëèí (benzathine benzylpe- 
nicillin) – антибиотик, пенициллин. Ретарпен; Экс-
тенциллин (сифилис, рожистые воспаления, скарла-
тина, ревматизм).

Áåíçàòðîïèí (benzatropine) – М-холиноблокатор, 
антипаркинсоническое средство.

Áåíçáðîìàðîí (benzbromarone) – гипоурикемиче-
ское средство (подагра, первичная и вторичная ги-
перурикемия).

Áåíçèäàìèí (benzydamine) – НПВС (болевой син-
дром; наружная венозная недостаточность).

Áåíçèëáåíçîàò (benzylbenzoate) – антипаразитарное 
средство (чесотка, педикулез).

Áåíçèëïåíèöèëëèí (benzylpenicillin) – антибиотик, 
пенициллин. Пенициллин G натриевая соль. 

Áåíçíèäàçîë (benznidazole) – антипротозойное 
средство.

Áåíçîáàðáèòàë (benzobarbital) – противосудорож-
ное средство (судорожный синдром различной эти-
ологии).

Áåíçîèëïåðîêñèä (benzoylperoxide) – антисептик. 
Базирон; Десквам; Окси; Экларан (средство для ле-
чения угрей).

Áåíçîèëïåðîêñèä/ãèäðîêîðòèçîí – комбиниро-
ванный препарат: антисептик + глюкокортикоид 
(средство для лечения угрей).

Áåíçîèí (benzoin) – антисептик.
Áåíçîéíàÿ êèñëîòà (benzoic acid) – средство для ле-

чения гипераммониемии, антисептик.
Áåíçîêàèí (benzocaine) – местный анестетик для 

приема внутрь. Анестезин (боли при язвенной бо-
лезни, спазмах желудка).

Áåíçôåòàìèí (benzfetamine) – анорексант.
Áåíîêñàïðîôåí (benoxaprofen) – НПВС.
Áåíïåðèäîë (benpеridol) – нейролептик (психомо-

торные возбуждения разичного генеза).
Áåíñåðàçèä (benserazide) – ингибитор допадекарбок-

силазы (болезнь Паркинсона, паркинсонизм).
Бенфогамма – см. Бенфотиамин.
Áåíôîòèàìèí (benfotiamine) – аналог витамина В1. 

Бенфогамма (гиповитаминоз В1, комплексное лече-
ние различных заболеваний).

Áåíôîòèàìèí/ïèðèäîêñèí – комбинированный 
препарат: витамины. Мильгамма (симптоматиче-
ское лечение невритов, миалгий).

Áåíöèêëàí (bencyclane) – миотропный спазмолитик. 
Галидор (нарушения мозгового кровообращения, ан-
гиопатии, спастические состояния ЖКТ).

Áåïðèäèë (bepridil) – антагонист кальция.
Берликорт – см. Триамцинолон.
Áåðëèíñêàÿ ëàçóðü (prussian blue) – антидот таллия 

и цезия.
Берлиприл 5 – см. Эналаприл.
Берлоцид – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Беродуал – см. Ипратропия бромид/фенотерол.
Беротек – см. Фенотерол.
Áåòàãèñòèí (betahestine) – аналог гистамина (вести-

булярные нарушения, болезнь Меньера).
Бетадин – см. Повидон-йод.
Бетадур – см. Атенолол.
Áåòàèí (betaine) – средство для лечения гомоцисти-

нурии.
Бетак – см. Бетаксолол.
Бетакард – см. Атенолол.
Áåòàêàðîòèí (betacarotene) – предшественник ви-

тамина А (дефицит витамина А, профилактика 
ИБС).

Áåòàêñîëîë (betaxolol) – β-адреноблокатор. Бетак; 
Бетоптик; Локрен (артериальная гипертензия).

Беталок – см. Метопролол.
Áåòàìåòàçîí (betamethasone) – глюкокортикоид. 

Акридерм; Белодерм; Бетновейт; Дипроспан; Ку-
терид; Флостерон; Целестодерм-В; Целестон (при 
применении внутрь – различные аутоиммунные и 
аллергические заболевания; наружно – дерматиты, 
экземы).

Áåòàìåòàçîí/ãåíòàìèöèí – комбинированное сред-
ство: глюкокортикоид + антибиотик, аминоглико-
зид. Гаразон; Дипрогент; Кутерид Г; Целестодерм-В 
с гарамицином.

Áåòàìåòàçîí/ãåíòàìèöèí/êëîòðèìàçîë – комбини-
рованный препарат: глюкокортикоид + антибио-
тик, аминогликозид + противогрибковое средство. 
Тридерм (дерматозы, осложненные инфекцией, эпи-
дермофития стоп).

Áåòàìåòàçîí/ñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà – комбиниро-
ванный препарат: глюкокортикоид + антисептик. 
Акридерм СК; Дипросалик (псориаз, нейродермит, 
экзема).

Бетаназ – см. Глибенкламид.
Áåòàíåõîë (bethanechol chloride) – М-холиностиму-

лятор.
Áåòàíèäèí (betanidine) – симпатолитик.
Áåòàíèêîìèëîí (betanicomylon) – препарат с мест-

ным аналгезирующим и раздражающим действием 
(артриты, тендовагиниты, травмы, ишиаз).

Бетасерк – см. Бетагистин.
Бетновейт – см. Бетаметазон.
Бетоптик – см. Бетаксолол.
Бианодин – см. Пеницилламин.
Áèêàðáîíàò íàòðèÿ (sodium bicarbonate) – ощелачи-

вающее средство. Натрия гидрокарбонат.
Бикотрим – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Áèëîáèë (bilobil) – фитопрепарат (нарушения моз-

гового кровообращения, кровообращения в нижних 
конечностях).
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Билтрицид – см. Празиквантел.
Биодроксил – см. Цефадроксил.
Биопарокс – см. Фузафунгин.
Биорал – см. Карбеноксолон.
Биосома – см. Соматропин.
Áèîòèí (biotin) – витамин Н.
Áèïåðèäåí (biperiden) – М-холиноблокатор. Акине-

тон (антипаркинсоническое средство).
Áèñàêîäèë (bisacodyl) – слабительное. Дульколакс; 

Лаксакодил (запоры, связанные с вялой перисталь-
тикой).

Бисептол – см. Тримтоприм/сульфаметоксазол.
Бисогамма – см. Бисопролол.
Áèñîïðîëîë (bisoprolol) – селективный β1-адрено-

блокатор. Бисогамма; Конкор (артериальная гипер-
тензия, стенокардия).

Áèòîëòåðîë (bitolterol) – β2-адреностимулятор, брон-
ходилататор.

Áèôèôîðì (bifiform) – препарат бифидобактерий 
(дисбактериоз, диарея).

Áèôîíàçîë (bifonazole) – противогрибковое сред-
ство. Микоспор.

Бластолем – см. Циспластин.
Áëåìàðåí – комбинированный препарат (растворе-

ние мочекислых и кальций-оксалатных камней).
Блокальцин – см. Дилтиазем.
Блокацид – см. Фамотидин.
Болинет – см. Ибупрофен.
Бонин – см. Меклозин.
Бонифен – см. Ибупрофен.
Áîïèíäîëîë (bopindolol) – неселективный β-адре-

ноблокатор (артериальная гипертензия, стенокар-
дия).

Áîðíàÿ êèñëîòà (boric acid) – антисептик (лор-забо-
левания, заболевания кожи).

Бравинтон – см. Винпоцетин.
Бралангин – см. Метамизол/питофенон/фенпиве-

риний.
Брейнал – см. Нимодипин.
Брексик-ДТ – см. Пироксикам.
Бретилат – см. Бретилия тозилат.
Бренцале форте – см. Эссенциальные фосфолипи-

ды.
Áðåòèëèÿ òîçèëàò (bretylium tosilate) – антиаритми-

ческое средство класса III. Бретиат (только желу-
дочковая тахикардия).

Бриетал – см. Метогекситал.
Бризолин – см. Ксиометазолин.
Áðèíçîëàìèä (brinzolamide) – ингибитор карбоанги-

дразы. Азопт (глаукома).
Бриканил – см. Тербуталин.
Брилид – см. Рокситромицин.
Бринердин – см. Резерпин/дигидроэргокристин/

клопамид.
Брозаар – см. Лосартан.
Áðîìàçåïàì (bromazepam) – транквилизатор (эмо- 

циональное напряжение, стресс, тревога).
Áðîìãåêñèí (bromhexine) – отхаркивающее, муколи-

тическое средство. Паксиразол; Солвин; Флегамин 
(заболевания органов дыхания, связанные с образо-
ванием трудноотделимой мокроты).

Áðîìîêðèïòèí (bromocriptine) – стимулятор ами-
новых рецепторов, ингибитор секреции гипофи-
зарных гормонов. Абергин; Бромэргон; Парлодел; 
Серокриптин (нарушения менструального цикла, 
бесплодие).

Áðîìîïðèä (bromopride) – противорвотное средство 
центрального действия (тошнота, рвота различно-
го генеза; нарушение моторики ЖКТ).

Áðîìîñàëèöèëõëîðàíèëèä (bromosalicylchloranilide) 
– противогрибковое средство для наружного при-
менения.

Áðîìïåðèäîë (bromperidol) – нейролептик, произ- 
водное бутирофенона.

Бромэргон – см. Бромокриптин.
Бронал – см. Терфенадин.
Áðîíõîìóíàë – комбинированный препарат бак-

териального происхождения, иммуномодулятор (в 
комплексном лечении хронических инфекционно-
воспалительных заболеваний органов дыхания).

Бронхоцин – см. Глауцин/эфедрин.
Áðîòèçîëàì (brotizolam) – снотворное средство (рас-

стройство засыпания).
Бруламицин – см. Тобрамицин.
Бускопан – см. Гиосцин.
Брустан – см. Парацетамол/ибупрофен.
Бруфен – см. Ибупрофен.
Áóäåñîíèä (budesonide) – глюкокортикоид для инга-

ляционного применения. Апулеин; Бенакорт; Пуль-
микорт (бронхиальная астма).

Áóëîñåìèä (bulosemide) – противогрибковое сред-
ство для наружного применения.

Áóìåêàèí (bumekain) – антиаритмическое средство  
Ib класса (желудочковые аритмии).

Áóìåòàíèä (bumetanide) – петлевой диуретик. Буфе-
нокс (отечный синдром различной этиологии, сер-
дечная астма, артериальная гипертензия).

Áóïðåíîðôèí (buprenorphine) – наркотический 
анальгетик (сильный болевой синдром).

Бурана – см. Ибупрофен
Бускопан – см. Гиосцин.
Áóñïèðîí (buspirone) – транквилизатор.
Бутадион – см. Фенилбутазон.
Áóòàëáèòàë (butalbital) – барбитурат.
Áóòîêîíàçîë (butoconazole) – противогрибковое 

средство.
Áóòîðôàíîë (butorphanol) – наркотический аналь-

гетик. Морадол; Стадол (сильный болевой синдром, 
премедикация).

Буфенокс – см. Буметанид.
Áóôîðìèí (buformin) – гипогликемическое сред-

ство, бигуанид (сханый диабет, II тип).
Буфферин – см. Ацетилсалициловая кислота.
Áóöèíäîëîë (bucindolol) – β-адреноблокатор.
Вазапростан – см. Алпростадил.
Вазилип – см. Симвастатин.
Вазкотен – см. Атенолол.
Вазобрал – см. Дигидроэргокриптин.
Вазокардин – см. Метопролол.
Вазонит – см. Пентоксифиллин.
Âàçîïðåññèí (vasopressin) – препарат АДГ, сосудо- 

суживающее средство.
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Âàëàöèêëîâèð (valaciclovir) – противовирусное 
средство. Валтрекс (herpes zoster, herpes simplex).

Валиум Рош – см. Диазепам.
Âàëñàðòàí (valsartan) – блокатор рецепторов ангио-

тензина II. Диован (ГБ, хроническая сердечная недо-
статочность).

Âàëñàðòàí/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 
препарат: блокатор рецепторов ангиотензина II + 
тиазидный диуретик. Ко-Диован.

Валтрекс – см. Валацикловир.
Âàëüïðîàò íàòðèÿ (valproic acid, sodium salt) – про-

тивосудорожное средство. Депакин; Орфирил (эпи-
лептические припадки).

Âàëüïðîåâàÿ êèñëîòà (valproic acid) – противосу-
дорожное средство. Апилепсин; Дипромал; Конву-
лекс; Энкорат (судорожный синдром, эпилептиче-
ские припадки).

Âàëüïðîåâàÿ êèñëîòà/âàëüïðîàò íàòðèÿ – противо-
судорожное средство. Депакин хроно (эпилепсия, 
биполярные аффективные расстройства).

Винколед – см. Ванкомицин.
Âèíêîìèöèí (vancomycin) – антибиотик, гликопеп-

тид. Ванколед; Ванкоцин; Ванмиксан; Эдицин (ин-
фекционно-воспалительные заболевания тяжелого 
течения).

Ванкоцин – см. Ванкомицин.
Ванмиксан – см. Ванкомицин.
Âàðôàðèí (warfarin) – непрямой антикоагулянт (про-

филактика и лечение тромбоэмболий).
Вектавир – см. Пенцикловир.
Велорин – см. Атенолол.
Âåíçà (venza) – гомеопатическое средство (варикоз-

ное расширение вен, флебит, геморрой).
Âèíëàôàêñèí (venlafaxine) – антидепрессант, фене-

тиламин.
Венорутон – см. Рутозид.
Вентер – см. Сукральфат.
Вентодиск – см. Сальбутамол.
Вентолин – см. Сальбутамол.
Веракард – см. Верапамил.
Верал – см. Диклофенак.
Âåðàïàìèë (verapamil) – антагонист кальция, анти-

аритмическое средство класса IV. Веракард; Ве-
рогалид; Изоптин; Каверил; Лекоптин; Финоптин 
(стенокардия; артериальная гипертензия; надже-
лудочковые аритмии).

Вераплекс – см. Медроксипрогестерон.
Вермокс – см. Мебендазол.
Верогалид – см. Верапамил.
Верошпирон – см. Спиронолактон.
Верцеф – см. Цефаклор.
Вибрамицин – см. Доксициклин.
Виброцил – см. Фенилэфрин/диметинден.
Вивидрин – см. Кромолин.
Виворакс – см. Ацикловир.
Âèãàáàòðèí (vigabatrin) – противосудорожное 

средство. Сабрил (парциальные судороги, синдром  
Веста).

Âèäàðàáèí (vidarabine) – противовирусное средство. 
Вира-МП (herpes simlex, varicella zoster).

Викасол – см. Менадион.

Âèëîêñàçèí (viloxazine) – антидепрессант с седатив-
ным эффектом (депрессивные состояния).

Вильпрафен – см. Джозамицин.
Âèíêàìèí (vincamine) – средство, улучшающее моз-

говое кровообращение (снижение памяти, вести-
булярные расстройства, хроническая недостаточ-
ность церебрального кровообращения).

Âèíïîöåòèí (vinpocetine) – препарат, улучшающий 
мозговое кровообращение и мозговой метаболизм. 
Бравинтон; Кавинтон (недостаточность мозгового 
кровообращения, энцефалопатии).

Âèîìèöèí (viomycin) – антибиотик, полипептид 
(противотуберкулезное средство 2 ряда).

Виразол – см. Рибавирин.
Вира-МП – см. Видарабин.
Вирасепт – см. Нелфинавир.
Виролекс – см. Ацикловир.
Вискальдикс – см. Пиндолол/клопамид.
Вискен – см. Пиндолол.
Âèñìóòà ñóáñàëèöèëàò (bismuth subsalicylate) – вя-

жущее и антацидное средство (симптоматическое 
лечение диареи; язвенная болезнь, изжога).

Âèñìóòà ñóáöèòðàò (tripotassium dicitrato bismuthate) 
– антацидное средство. Де-Нол (язвенная болезнь, 
гастродуоденит, ассоциированные с Helicobacter 
pilor).

Âèòàïðîñò (vitaprost) – полипептидный препарат 
(простатит).

Вицеф – см. Цефтазидим.
Вокадин – см. Повидон-йод.
Волмакс – см. Сальбутамол.
Вольтарен – см. Диклофенак.
Вормин – см. Мебендазол.
Вотрекс – см. Диклофенак.
Ãàáàïåíòèí (gabapentin) – противосудорожное 

средство. Нейронтин (парциальные эпилептиче-
ские припадки).

Ãàëàâèò (galavit) – иммуномодулятор (хронические 
рецидивирующие инфекционные заболевания: фу-
рункулез, герпес, диарея и др.).

Ãàëàçåïàì (halazepam) – бензодиазепиновый транк-
вилизатор.

Галазолин – см. Ксилометазолин.
Ãàëàíòàìèí (galantamin) – антихолинэстеразное 

средство (невриты, радикулиты, миастения).
Галидор – см. Бенциклан.
Ãàëëèÿ íèòðàò (gallium nitrate) – средство для лече-

ния гиперкальциемии.
Ãàëëîïàìèë (gallopamil) – антагонист кальция (сте-

нокардия, ГБ, наджелудочковые аритмии).
Ãàëîïåðèäîë (haloperidol) – нейролептик, произво-

дное бутирофенона. Сенорм (психомоторное воз-
буждение, агрессивность, бред).

Ãàëîïðîãèí (haloprogin) – противогрибковое сред-
ство.

Ãàëñòåíà (galstena) – гомеопатический препарат (за-
болевания печени, желчевыводящих путей).

Ãàììà-àìèíîáóòèðîâàÿ êèñëîòà (gamma-aminobuty- 
ric acid) – ноотропный препарат. Аминолон; Пика-
милон (сосудистые заболевания головного мозга).

Гаразон – см. Бетаметазон/гентамицин.
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Гарамицин – см. Гентамицин.
Гастал – см. Алюминия гидроксид/магния карбонат/ 

магния гидроксид.
Гастрил – см. Пирензепин.
Гастрозем – см. Пирензепин.
Гастрозол – см. Омепразол.
Гастросидин – см. Фамотидин.
Гастроцепин – см. Пирензепин.
Ãâàéôåíåçèí (guaifenesin) – муколитическое сред-

ство. Колдрекс Бронхо; Туссин (кашель при заболе-
ваниях верхних дыхательных путей).

Ãâàéôåíåçèí/äåêñòðîìåòîðôàí – комбинирован-
ный препарат: муколитическое средство + сред-
ство от кашля. Туссин плюс.

Гевадал – см. Кофеин/парацетамол/пропифеназон.
Гексамидин – см. Примидон.
Ãåêñàõëîðîôåí (hexachlorophene) – антисептик.
Ãåêñåòèäèí (hexetidine) – местный антисептик (лор-

практика, стоматология).
Гексикон – см. Хлоргексидин.
Гексорал – см. Гексетидин.
Ãåêñîïðåíàëèí (hexoprenaline) – β2-адреностимуля-

тор, токолитическое средство, бронходилататор. Ги-
нипрал; Ипрадол (угроза преждевременных родов).

Ãåëàðèóì (helarium) – фитопрепарат (психовегета-
тивные расстройства, депрессии).

Геласпон – см. Желатин.
Гелусил – см. Симальдрат.
Гельминтокс – см. Пирантел.
Геминеврин – см. Клометиазол.
Гемитон – см. Клонидин.
Гемофер – см. Железа (II) хлорид.
Гемофер пролонгатум – см. Железа (II) сульфат.
Ãåìôèáðîçèë (gemfibrozil) – гиполипидемическое 

средство, производное фиброевой кислоты. Иполи-
пид (гиперлипопротеинемия IIb, IV, V типов).

Генотропин – см. Соматропин.
Ãåíòàìèöèí (gentamicin) – антибиотик, аминоглико-

зид. Амгент; Гарамицин; Генцин. 
Ãåíòîñ (gentos) – гомеопатический препарат (про-

статит, заболевания мочевого пузыря).
Генцин – см. Гентамицин.
Ãåïàáåíå (hepabene) – фитопрепарат, гепатопротек-

тор (гепатит, дискинезия желчевыводящх путей).
Гепа-Мерц – см. Орнитин.
Ãåïàðèí (heparin sodium) – прямой антикоагулянт. 

Лиотон 1000; Липовен; Тромбофоб (тромбозы, эм-
болии, ДВС-синдром).

Ãåïàòîôàëüê (hepatofalk) – фитопрепарат, гепато-
протектор (гепатит, цирроз печени, дискинезия 
желчевыводящх путей).

Ãåïàòðîìáèí – комбинированный препарат на 
основе гепарина (тромбозы, варикозное расшире-
ние вен, язвы голени).

Ãåïàòðîìáèí Ã – комбинированный препарат на 
основе гепарина и преднизолона (геморрой, трещи-
ны, свищи, экзема заднего прохода).

Герперакс – см. Ацикловир.
Герпесин – см. Ацикловир.
Гестид – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-

сид/ магния трисиликат/симетикон.

Гибискраб – см. Хлоргексидин.
Гибитан – см. Хлоргексидин.
Ãèäðàëàçèí (hydralazine) – вазодилататор. Апрес-

син.
Ãèäðîãåëü (hydrocolloid) – дермопротектор, средство 

для лечения ожогов, трофических язв.
Ãèäðîêîäîí (hydrocodone) – наркотический аналь-

гетик (средство от кашля). 
Ãèäðîêîðòèçîí (hydrocortisone) – глюкокортикоид. 

Кортейд; Кортеф; Латикорт; Локоид; Сополькорт Н. 
Ãèäðîêñèçèí (hydroxizine) – транквилизатор,  

Н1-блокатоp. Атаракс.
Ãèäðîêñèêîáàëàìèí (hydroxocobalamin) – витамин 

В12.
Ãèäðîêñèïðîãåñòåðîí (hydroxyprogesterone caproate) 

– прогестаген.
Ãèäðîêñèõëîðîõèí (hydroxychloroquine) – противо-

малярийное, противовоспалительное средство, им-
мунодепрессант. Плаквенил (ревматоидный, юве-
нильный артрит, СКВ).

Ãèäðîìîðôîí (hydromorphone) – наркотический 
анальгетик, средство от кашля.

Ãèäðîõëîðòèàçèä (hydrochlorothiazide) – тиазидный 
диуретик. Гипотиазид (артериальная гипертензия, 
отечный синдром). 

Ãèäðîõëîðòèàçèä/òðèàìòåðåí – комбинированный 
препарат: тиазидный диуретик + калийсберегаю-
щий диуретик. Триам-ко; Триампур композитум.

Гизаар – см. Лосартан/гидрохлортиазид.
Гинезол 7 – см. Миконазол.
Гине-Лотримин – см. Клотримазол.
Гинипрал – см. Гексопреналин.
Ãèíêîð (ginkor) – фитопрепарат + троксерутин 

(хроническая венозная недостаточность, гемато-
мы, поверхностный флебит).

Гино-Дактанол – см. Миконазол.
Гино-Дактарин – см. Миконазол.
Гино-Певарил – см. Эконазол.
Гино-Тардиферон – см. Железа (II) сульфат/аскор-

биновая кислота/фолиевая кислота.
Гиоксизон – см. Окситетрациклин/гидрокортизон.
Ãèîñöèí (hyoscine) – М-холиноблокатор, снижает 

тонус гладкой мускулатуры внутренних органов. Бу-
скопан (колики различной локализации, пилороспазм, 
язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки).

Ãèîñöèàìèí (hyoscyamine) – М-холиноблокатор, 
компонент белладонны (язвенная болезнь желудка 
и 12-перстной кишки, спазмы гладкой мускулатуры 
ЖКТ).

Гипотиазид – см. Гидрохлортиазид.
Гираблок – см. Норфлоксацин.
Гисманал – см. Астемизол.
Гистак – см. Ранитидин.
Гисталонг – см. Астемизол.
Гистодил – см. Циметидин.
Гламид – см. Глибенкламид.
Ãëàòèðàìåðà àöåòàò (glatiramer acetate) – полипеп-

тид, иммуномодулятор. Копаксон-Тева (рассеянный 
склероз).

Глаумол – см. Тимолол.
Глауфос – см. Офлоксацин.
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Ãëàóöèí (glaucine) – противокашлевое средство цен-
трального действия (кашель различной этиологии).

Ãëàóöèí/ýôåäðèí – комбинированный препарат: 
противокашлевое средство + адреномиметик. 
Бронхоцин.

Глибенез ретард – см. Глипизид.
Ãëèáåíêëàìèä (glibenclamide) – сахаропонижаю-

щее средство, производное сульфанилмочевины. 
Бетаназ; Гламид; Глимидстада; Глитизол; Даонил; 
Диаб-контроль; Маниглид; Манинил; Эутлюкон (са-
харный диабет, II тип).

Ãëèáåíêëàìèä/ìåòôîðìèí – комбинированное 
сахаропонижающее средство: производное суль-
фанилмочевины + бигуанид. Глибомет (сахарный 
диабет, II тип).

Глибомет – см. Глибенкламид/метформин.
Ãëèáîðíóðèä (glibornuride) – сахаропонижающее 

средство, производное сульфанилмочевины (сахар-
ный диабет, II тип).

Гливек – см. Иматиниб.
Глидиаб – см. Гликлазид.
Глизид – см. Гликлазид.
Ãëèêâèäîí (gliquidone) – сахаропонижающее сред-

ство, производное сульфанилмочевины. Глюренорм 
(сахарный диабет, II тип).

Ãëèêëàçèä (gliklazide) – сахаропонижающее сред-
ство. Глидиаб; Глизид; Диабест; Диабетон; Диатика 
(сахарный диабет, II тип).

Ãëèêîëåâàÿ êèñëîòà (glycolic acid) – кератолитиче-
ское средство.

Гликон – см. Метформин.
Ãëèêîïèððîíèÿ áðîìèä (glycopyrronium bromide) 

– М-холиноблокатор.
Ãëèìåïèðèä (glimepiride) – сахаропонижающее 

средство, производное сульфанилмочевины. Ама-
рил (сахарный диабет, II тип).

Гламид – см. Глибенкламид.
Глимидстада – см. Глибенкламид.
Ãëèïèçèä (glipizide) – сахаропонижающее средство, 

производное сульфанилмочевины. Антидиаб; Гли-
бенез ретард; Глюкотрол ХЛ; Минидиаб (сахарный 
диабет, II тип).

Глитизол – см. Глибенкламид.
Глиформин – см. Метформин.
Ãëèöåðîë (glycerol) – осмотическое средство, слаби-

тельное (запоры).
Ãëèöåðèí éîäèðîâàííûé (glycerol iodinated) – от-

харкивающее средство.
Глукомол – см. Тимолол.
Ãëóòåòèìèä (glutethimide) – снотворное средство.
Ãëóòîêñèì (glutoxim) – иммуномодулятор (вторич-

ные иммунодефицитные состояния вследствие ин-
фекционных заболеваний, вирусоносительство при 
гепатитах).

Ãëþêàãîí (glucagon) – гормон, антагонист инсулина, 
средство для лечения гипогликемии (тяжелые гипо-
гликемические состояния).

Глюкобай – см. Акарбоза.
Ãëþêîçàìèí (glucozamine) – препарат, участвую-

щий в обменных процессах в хрящевой ткани. Дона 
(остеоартроз).

Глюкотрол ХЛ – см. Глипизид.
Глюренорм – см. Гликвидон.
Ãîìàòðîïèí (homatropine hydrobromide) – М-холи-

ноблокатор, офтальмологическое средство.
Ãîíàäîðåëèí (gonadorelin) – гонадолиберин (за-

держка полового созревания; сохранение беремен-
ности).

Гордокс – см. Апротинин.
Гормоплекс – см. Эстрогены конъюгированные.
Ãðàìèöèäèí (gramicidin) – антибиотик, полипептид 

(широкий спектр наружного применения).
Грандаксин – см. Тофизопам.
Ãðàíèñåòðîí (granisetron) – блокатор серотонино-

вых рецепторов, противорвотное средство. Китрил 
(профилактика и лечение тошноты и рвоты).

Граноцит – см. Ленограстим.
Ãðèçåîôóëüâèí (griseofulvin) – противогрибковое 

средство, антибиотик (трихофития, эпидермофи-
тия, микроспория).

Гриппостад – см. Парацетамол/аскорбиновая кис-
лота.

Гриппостад рино – см. Ксилометазолин.
Гросептол – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Грюнамицин сироп – см. Эритромицин.
Грюнамокс – см. Амоксициллин.
Ãóàíàáåíç (guanabenz) – центральный α2-адрености-

мулятор.
Ãóàíàäðåë (guanadrel) – симпатолитик.
Ãóàíåòèäèí (guanethidine) – симпатолитик (артери-

альная гипертензия).
Ãóàíèäèí (guanidine) – холиномиметик. 
Ãóàíôàöèí (guanfacine) – центральный α2-адрено-

стимулятор. Эстулик.
Гутрон – см. Мидодрин.
Гутталакс – см. Натрия пикосульфат.
Дайвонекс – см. Кальципотриол.
Дайджин – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-

сид/ симетикон.
Дактанол – см. Миконазол.
Дактарин – см. Миконазол.
Далацин – см. Клиндамицин.
Далерон – см. Парацетамол.
Далерон С – см. Парацетамол/аскорбиновая кисло-

та.
Дализол – см. Фолинат кальция.
Äàëòåïàðèí (dalteparin sodium) – прямой антикоа- 

гулянт, низкомолекулярный гепарин. Фрагмин 
(острые тромбозы, профилактика тромбозов при 
гемодиализе).

Дальфаз – см. Альфузозин.
Äàíàçîë (danazol) – андроген, антигонадотропное 

средство. Дановал; Данодиол; Данол (эндометриоз, 
меноррагии, предменструальный синдром).

Дановал – см. Даназол.
Данодиол – см. Даназол.
Данол – см. Даназол.
Äàíòðîëåí (dantrolene) – миорелаксант.
Даонил – см. Глибенкламид.
Даприл – см. Лизиноприл.
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Äàïñîí (dapsone) – противолепрозное средство, 
сульфон (лепра, пневмоцистные пневмонии, токсо-
плазмоз).

Дарвал – см. Парацетамол/кофеин.
Дардум – см. Цефоперазон.
Дароб – см. Соталол.
Дафнеджин – см. Циклопирокс.
Äåáðèçîõèí (debrisoquine) – гипотензивное сред-

ство.
Äåãèäðîõîëåâàÿ êèñëîòà (dehydrocholic acid) – жел-

чегонное, слабительное средство.
Äåãèäðîýïèàíäðîñòåðîí (dehydroepiandrosterone) –  

андроген.
Äåçèïðàìèí (desipramine) – трициклический анти-

депрессант (депрессии, психастении, неврозы).
Äåçîãåñòðåë (desogestrel) – гормональное средство, 

прогестаген.
Äåçîêñèêîðòîí (desoxycortone acetate) – минерало-

кортикоид (недостаточность функции коры надпо-
чечников, миастении).

Дека-Дураболин – см. Нандролон.
Декарис – см. Левамизол.
Дексавен – см. Дексаметазон.
Декса-Гентамицин – см. Дексаметазон/гентамицин.
Дексазон – см. Дексаметазон.
Дексамед – см. Дексаметазон
Äåêñàìåòàçîí (dexamethasone) – глюкокортикоид. 

Дексавен; Дексазон; Дексамед; Дексапос; Макси-
декс; Цебедекс.

Äåêñàìåòàçîí/ãåíòàìèöèí – комбинированное 
офтальмологическое средство: глюкокортикоид+ 
антибиотик, аминогликозид. Декса-Гентамицин.

Äåêñàìåòàçîí/ôåíèëáóòàçîí – комбинированный 
препарат: глюкокортикоид + НПВС. Амбене (бы-
строе купирование болевого синдрома при артри-
тах, невритах, радикулитах).

Äåêñàìôåòàìèí (dexamfetamine) – амфетамин.
Дексапос – см. Дексаметазон.
Дексона – см. Неомицин/дексаметазон.
Äåêñòðàí (dextran) – кровезаменитель. Лонгастерил 40; 

Реомакродекс (гиповолемия).
Äåêñòðîìåòîðôàí (dextromethorphan) – средство от 

кашля. Алекс.
Äåêñòðîïðîïîêñèôåí (dextropropoxyphene) – нар-

котический анальгетик.
Äåêñòðîòèðîêñèí (dextrothyroxine) – гиполипидеми-

ческое средство (ожирение различной этиологии).
Äåêñôåíôëóðàìèí (dexfenfluramine) – анорексант.
Äåëàâèðäèí (delavirdine) – антиретровирусное сред-

ство, ненуклеозидный ингибитор обратной транс-
криптазы.

Делагил – см. Хлорохин.
Äåìåêàðèé (demecarium bromide) – ингибитор АХЭ, 

средство для лечения глаукомы.
Äåìåêëîöèêëèí (demeclocycline) – антибиотик, те-

трациклин.
Демулен – см. Этинилэстрадиол/этинодиола диаце-

тат.
Денерел – см. Кетотифен.
Де-Нол – см. Висмута субцитрат.
Депакин – см. Вальпроат натрия.

Депакин хроно – см. Вальпроевая кислота/вальпро-
ат натрия.

Депин-Е – см. Нифедипин.
Депонит 5,10 – см. Нитроглицерин.
Депо-Провера – см. Медроксипрогестерон.
Депрекс – см. Флуоксетин.
Äåïðèì (deprim) – фитопрепарат (невротические 

депрессии, плохое самочувствие при изменении по-
годы).

Дермазин – см. Сульфадиазин серебра.
Дерместрил – см. Эстрадиол.
Дермовейт – см. Клобетазол.
Дермозолон – см. Клиохинол/преднизолон.
Деситин – см. Цинка оксид.
Десквам – см. Бензоилпероксид.
Äåñìîïðåññèí (desmopressin) – синтетический ана-

лог АДГ. Адиуретин-СД; Минирин; Эмосинт (неса-
харный диабет, энурез).

Десферал – см. Дефероксамин.
Äåòðàëåêñ (detralex) – ангиопротектор, венотонизи-

рующее средство (хроническая венозная недоста-
точность).

Детский Мотрин – Ибупрофен.
Детский Тайленол от простуды – см. Парацетамол/ 

декстрометорфан/псевдоэфедрин/хлорфенамин.
Äåôåðîêñàìèí (deferoxamine) – антидот железа и 

алюминия, комплексобразующее средство. Дес-
ферал (трансфузионный гемосидероз, отравление 
препаратами железа).

Дефламон – см. Метронидазол.
Äæîçàìèöèí (josamycin) – антибиотик, макролид. 

Вильпрафен.
Диабест – см. Гликлазид.
Диабетон – см. Гликлазид.
Диаб-контроль – см. Глибенкламид.
Диазем – см. Дилтиазем.
Äèàçåïàì (diazepam) – бензодиазепиновый транк-

вилизатор. Апаурин; Валиум Рош; Диазепекс; Диа-
пам; Дикам; Реланиум; Седуксен; Сибазон (неврозы, 
пограничные состояния, абстинентный синдром).

Диазепекс – см. Диазепам.
Äèàçîêñèä (diazoxide) – вазодилататор, средство для 

лечения гипертонии (гипертонический криз).
Диакарб – см. Ацетазоламид.
Диакордин – см. Дилтиазем.
Äèàìèíîïèðèäèí (diaminopyridine) – средство, 

улучшающее нервно-мышечную передачу.
Äèàìîðôèí (diamorphine) – наркотический анальге-

тик.
Диане-35 – см. Этинилэстрадиол/ципротерон.
Дианормет – см. Метформин.
Диапам – см. Диазепам.
Диатика – см. Гликлазид.
Äèâàëïðåêñ íàòðèÿ (valproate semisodium) – проти-

восудорожное средство, производное вальпроевой 
кислоты.

Дивигель – см. Эстрадиол.
Дивина – см. Эстрадиол/медроксипрогестерон.
Дивитрен – см. Эстрадиол/медроксипрогестерон.
Дигестал – см. Панкреатин.
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Дигидергот назальный аэрозоль – см. Дигидроэрго-
тамин.

Äèãèäðàëàçèí/ãèäðîõëîðòèàçèä/ðåçåðïèí – ком-
бинированный препарат: вазодилататор + тиазид-
ный диуретик + симпатолитик, алкалоид рауволь-
фии. Адельфан; Антигипертонин; Барофан Зидрекс 
(артериальная гипертензия).

Äèãèäðîòàõèñòåðîë (dihydrotachysterol) – витамин D.  
AТ 10; Тахистин (гипопаратиреоз, гипокальциемия).

Äèãèäðîýðãîòàìèí (dihydroergotamine) – α-адре-
ноблокатор, алкалоид спорыньи. Дигидергот, на-
зальный аэрозоль (мигрень, варикозное расширение 
вен).

Äèãèäðîýðãîêðèïòèí (dihydroergocryptine) – адре-
ноблокатор гладкомышечных клеток сосудов. Ва-
зобрал (цереброваскулярная недостаточность, 
мигрень, нарушения периферического кровообраще-
ния).

Äèãèòîêñèí (digitoxin) – сердечный гликозид. Ди-
гофтон (сердечная недостаточность, наджелудоч-
ковые аритмии).

Äèãîêñèí (digoxin) – сердечный гликозид. Дилакор; 
Ланикор; Новодигал (сердечная недостаточность, 
наджелудочковые аритмии).

Дигофтон – см. Дигитоксин.
Äèäðîãåñòåðîí (dydrogesteron) – синтетический ге-

стаген. Дюфастон (эндометриоз, дисменорея, бес-
плодие).

Äèçîïèðàìèä (disopyramide) – антиаритмическое 
средство класса Iа (экстрасистолия, наджелудочко-
вые тахиаритмии).

Äèéîäãèäðîêñèõèíîëèí (diiodohydroxyquinoline) –  
антипротозойное, противогрибковое средство.

Дикам – см. Диазепам.
Диклак – см. Диклофенак.
Диклобене – см. Диклофенак.
Диклоберл – см. Диклофенак.
Дикловит – см. Диклофенак.
Диклоген – см. Диклофенак.
Äèêëîêñàöèëëèí (dicloxacillin) – антибиотик, пени-

циллин.
Дикломакс – см. Диклофенак.
Дикломелан – см. Диклофенак.
Диклонат П – см. Диклофенак.
Диклоран – см. Диклофенак.
Диклориум – см. Диклофенак.
Дикло-Ф – см. Диклофенак.
Диклофен – см. Диклофенак.
Äèêëîôåíàê (diclofenac) – НПВС. Алмирал; Артрекс; 

Верал; Вольтарен; Вотрекс; Диклак; Диклобене; Ди-
клоберл; Дикловит; Диклоген; Дикломакс; Дикломе-
лан; Диклонат П; Диклоран; Диклориум; Дикло-Ф; 
Диклофен; Наклоф; Наклофен; Ортофен; Раптен 
рапид; Реметан; Фелоран (дегенеративные и вос-
палительные заболевания опорно-двигательного 
аппарата).

Äèêëîôåíàê/ìèçîïðîñòîë – комбинированный 
препарат: НПВС + синтетический аналог проста-
гландина Е1. Артротек.

Äèêóìàðîë (dicoumarol) – непрямой антикоагулянт.
Дилакор – см. Дигоксин.

Диласидом – см. Молсидомин.
Дилатренд – см. Карведилол.
Äèëåâàëîë (dilevalol) – β-адреноблокатор.
Дилкардия – см. Дилтиазем
Äèëîêñàíèä (diloxanide) – антипротозойное сред-

ство.
Дилтазем – см. Дилтиазем.
Äèëòèàçåì (diltiazem) – антагонист кальция, анти-

аритмическое средство класса IV. Алдизем; Алтиа-
зем РР; Ангизем; Блокальцин; Диазем; Диакордин; 
Дилкардия; Дилтазем; Дильцем; Зильден; Кардил; 
Кортиазем; Тиакем (стенокардия, артериальная 
гипертезия, нарушения ритма).

Дилцерен – см. Нимодипин.
Дильцем – см. Дилтиазем.
Димедрол – см. Дифенгидрамин.
Димексид – см. Диметилсульфоксид.
Äèìåíãèäðèíàò (dimenhydrinate) – Н1-блокатор, 

противорвотное, вестибулолитическое средство. 
Драмина (кинетозы, вестибулярные нарушения, бо-
лезнь Меньера).

Äèìåðêàïðîë (dimercaprol) – антидот мышьяка, зо-
лота, свинца, ртути.

Äèìåòèëñóëüôîêñèä (dimethyl sulfoxide) – противо-
воспалительное средство. Димексид.

Äèìåòèíäåí (dimetinden) – Фенистил (различные ал-
лергические реакции).

Диован – см. Валсартан.
Äèïèâåôðèí (dipivefrine) – α- и β-адреностимулятор 

(глаукома).
Äèïèðèäàìîë (dipyridamole) – антиагрегант. Ку-

рантил; Парседил; Персантин (ИБС, профилактика 
тромботических осложнений).

Дипрогент – см. Бетаметазон/гентамицин.
Дипромал – см. Вальпроевая кислота.
Дипросалик – см. Бетаметазон/салициловая кислота.
Дипроспан – см. Бетаметазон.
Диротон – см. Лизиноприл.
Äèñóëüôèðàì (disulfiram) – ингибитор алкогольде-

гидрогеназы. Тетурам; Эспераль (средство для ле-
чения алкоголизма).

Äèñóëüôèðàì/àäåíèí/íèêîòèíàìèä – комбиниро-
ванный препарат: ингибитор алкогольдегидрогена-
зы + витамины группы В. Лидевин (средство для 
лечения алкоголизма).

Дисфлатил – см. Симетикон.
Дитек – см. Кромолин/фенотерол.
Äèòðàíîë (dithranol) – кератолитическое средство. 

Цигнодерм (псориаз).
Äèôåíãèäðàìèí (diphenhydramine) – Н1-блокатор. 

Аллергин; Димедрол.
Дифенин – см. Фенитоин.
Äèôåíîêñèëàò (diphenoxylate) – антидиарейное 

средство.
Дифлазол – см. Флуконазол.
Äèôëóíèçàë (diflunisal) – НПВС.
Дифлюкан – см. Флуконазол.
Дифферин – см. Адапален.
Дицетел – см. Пинаверий бромид.
Äèöèêëîâåðèí (dicycloverine) – спазмолитик. Три-

ган-Д инъекции.
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Äèýòèëêàðáàìàçèí (diethylcarbamazine citrate) – ан-
тигельминтное средство (вухерериоз, бругиоз).

Длянос – см. Ксилометазолин.
Äîáóòàìèí (dobutamine) – инотропное средство,  

β-адреностимулятор. Добутрекс (острая сердечная 
недостаточность).

Добутрекс – см. Добутамин.
Довицин – см. Доксициклин.
Äîêñàçîçèí (doxazosin) – α-адреноблокатор. Карду-

ра; Тонокардин (артериальная гипертензия).
Äîêñåïèí (doxepin) – трициклический антидепрес-

сант, противозудное средство (депрессия, тревож-
ность при неврозах).

Äîêñèëàìèí (doxylamine) – Н1-блокатор, снотвор-
ное средство. Донормил (бессонница).

Доксилан – см. Доксициклин.
Äîêñèöèêëèí (doxycycline) – антибиотик, тетраци-

клин. Бассадо; Вибрамицин; Довицин; Доксилан; 
Медомицин; Моноклин; Юнидокс солютаб.

Доксициклина гидрохлорид – см. Доксициклин.
Доксолем – см. Доксорубицин.
Äîêòîð Ìîì – комбинированный фитопрепарат с 

противовоспалительным и отхаркивающим дей-
ствием (заболевания органов дыхания).

Äîêóçàò êàëüöèÿ (docusate sodium, calcium salt) – 
размягчающее слабительное.

Äîêóçàò íàòðèÿ (docusate sodium) – размягчающее 
слабительное (симптоматическое лечение запо-
ров).

Долак – см. Кеторолак.
Долгит – см. Ибупрофен.
Доломол – см. Парацетамол.
Долтард – см. Морфин.
Äîìïåðèäîí (domperidone) – блокатор дофамино-

вых рецепторов, противорвотное средство. Моти-
лиум (тошнота, рвота, дискинезия желудка, желче-
выводящих протоков.)

Дона – см. Глюкозамин.
Доналгин – см. Нифлумовая кислота.
Донормил – см. Доксиламин.
Допанол – см. Метилдопа.
Допегит – см. Метилдопа.
Допмин – см. Допамин.
Дормикум – см. Мидазолам.
Äîðíàçà àëüôà (dornase alfa) – фермент. Пульмозим 

(муковисцедоз).
Достинекс – см. Каберголин.
Äîïàìèí (dopamine) – инотропное средство, по-

чечный вазодилататор, α- и β-адреностимулятор, 
стимулятор дофаминовых рецепторов. Допамин; 
Допмин (шок различного генеза, острая сердечно-
сосудистая недостаточность).

Äîïïåëüãåðö – комбинированный фитопрепарат, 
тонизирующее средство (астении, реконвалесцен-
ция, стрессы).

Драмина – см. Дименгидринат.
Драполен – см. Бензалкония хлорид/цетримид.
Дрилл боль в горле – см. Хлоргексидин/тетракаин.
Дриптан – см. Оксибутинин.
Äðîíàáèíîë (dronabinol) – противорвотное сред-

ство, галлюциноген.

Äðîïåðèäîë (droperidol) – нейролептик (болевой 
шок при ИМ, стенокардии; гипертонический криз; 
отек легких).

Äðîïåðèäîë/ôåíòàíèë – комбинированный пре-
парат: нейролептик + наркотический анальгетик 
(нейролепт-анальгезия, премедикация, вводный 
наркоз).

Дульколакс – см. Бисакодил.
Дуо-Септол – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Дурацеф – см. Цефадроксил.
Дурофилин – см. Теофиллин.
Дуэллин – см. Леводопа/карбидопа.
Дюспаталин – см. Мебеверин.
Дюфалак – см. Лактулоза.
Дюфастон – см. Дидрогестерон.
Æåëàòèí (gelatin) – гемостатическое средство. Гела-

спон.
Æåëåçà (II) ãëþêîíàò (ferrous gluconate) – препарат 

железа (Железодефицитная анемия).
Æåëåçà (II) ñóêöèíàò (ferrous succinate) – препарат 

железа (Железодефицитная анемия).
Æåëåçà (II) ñóëüôàò (ferrous sulfate) – препарат же-

леза. Актиферрин; Гемофер пролонгатум; Тардифе-
рон; Ферро-Градумет (железодефицитная анемия).

Æåëåçà (II) ñóëüôàò/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà – ком-
бинированный препарат: препарат железа + аскор-
биновая кислота. Сорбифер дурулес; Ферроплекс 
(железодефицитная анемия).

Æåëåçà (II) ñóëüôàò/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà/Âèòà-
ìèíû ãðóïïû Â/ôîëèåâàÿ êèñëîòà – комбиниро-
ванный препарат: препарат железа + витамины. 
Актиферрин композитум; Ферро-фольгамма (желе-
зодефицитная анемия).

Æåëåçà (II) ñóëüôàò/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà/ôîëèå-
âàÿ êèñëîòà – комбинированный препарат: препа-
рат железа + витамин С + витамин В9. Гино-Тарди-
ферон (железодефицитная анемия).

Æåëåçà (II) ôóìàðàò (ferrous fumarate) – препарат 
железа. Хеферол (железодефицитная анемия)

Æåëåçà (II) ôóìàðàò/ôîëèåâàÿ êèñëîòà – комбини-
рованный препарат: препарат железа + витамин В9. 
Ферретаб комп (железодефицитная анемия).

Æåëåçà (II) õëîðèä (ferrous chloride) – препарат же-
леза. Гемофер (железодефицитная анемия).

Жинофильм – см. Ноноксинол-9.
Заведос – см. Идарубицин.
Задитен – см. Кетотифен.
Заноцин – см. Офлоксацин.
Çàôèðëóêàñò (zafirlukast) – антагонист лейкотрие-

нов. Аколат (бронхиальная астма при неэффектив-
ности β-адреностимуляторов).

Зептол – см. Карбамазепин.
Зероцид – см. Омепразол.
Зетифен – см. Кетотифен.
Зетсил – см. Ампициллин.
Зильден – см. Дилтиазем.
Зинацеф – см. Цефуроксим.
Зиндолин 250 – см. Ципрофлоксацин.
Зинерит – см. Эритромицин/цинка ацетат одноза-

мещенный.
Зиннат – см. Цефуроксим аксетил.
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Зипрекса – см. Оланзапин.
Зовиракс – см. Ацикловир.
Зокор – см. Симвастатин.
Çîêñàçîëàìèí (zoxazolamine) – миорелаксант.
Золдак – см. Алпразолам.
Золофт – см. Сертралин.
Çîëïèäåì (zolpidem) – снотворное средство. Ивадал 

(расстройства сна).
Золсер – см. Омепразол.
Золфин – см. Цефазолин.
Зомактон – см. Соматропин.
Çîìåïèðàê (zomepirac) – НПВС.
Зоран – см. Ранитидин.
Зофран – см. Ондансетрон.
Ибуклин – см. Парацетамол/ибупрофен.
Èáóïðîôåí (ibuprofen) – НПВС. Адвил; Болинет; 

Бонифен; Бруфен; Бурана; Детский Мотрин; Дол-
гит; Ибутоп гель; Нурофен; Перофен; Солпафлекс 
(артриты, невралгии, миалгии, головная и зубная 
боль). 

Ибутоп гель – см. Ибупрофен.
Ивадал – см. Золпидем.
Èâåðìåêòèí (ivermectin) – антигельминтное сред-

ство.
Изодинит – см. Изосорбида динитрат.
Èçîêàðáîêñàçèä (isocarboxazid) – антидепрессант, 

ингибитор МАО.
Изокет – см. Изосорбида динитрат.
Изо Мак – см. Изосорбида динитрат.
Èçîìåòåïòåí (isometheptene) – спазмолитик, сред-

ство для лечения мигрени.
Изомонат – см. Изосорбида мононитрат.
Изомонит Гексал ретард – см. Изосорбида монони-

трат.
Èçîíèàçèä (isoniazid) – противотуберкулезное сред-

ство, производное изоникотиновой кислоты. Ни-
дразид (активный туберкулез всех локализаций).

Èçîïðåíàëèí (isoprenaline) – β-адреностимулятор 
(бронхиальная астма; AВ блокады II–III степени).

Èçîïðîïàìèäà éîäèä (isopropamide iodide) – М-хо-
линоблокатор.

Изоптин – см. Верапамил.
Изопто-карбахол – см. Карбахол.
Изопто-карпин – см. Пилокарпин.
Èçîñîðáèä (isosorbide) – осмотическое средство.
Èçîñîðáèäà äèíèòðàò (isosorbide dinitrate) – нитрат. 

Аэросонит; Изодинит; Изокет; Изо Мак; Изосорб 
ретард; Кардикет; Кардонит; Нитросорбид; Седо-
кард (стенокардия, сердечная недостаточность, 
легочная гипертензия).

Èçîñîðáèäà ìîíîíèòðàò (isosorbide mononitrate) – 
нитрат. Изомонат; Изомонит Гексал ретард; Имдур; 
Кардиосорб; Монизид; Монизол; Моно Мак; Моно-
нит; Моносан; Моночинкве; Оликард; Пектрол; 
Пентакард; Плодин; Эфокс (стенокардия, сердеч-
ная недостаточность, легочная гипертензия).

Изосорб ретард – см. Изосорбида динитрат.
Èçîýòàðèí (isoetarine) – β2-адреностимулятор, брон-

ходилататор.
Илозон – см. Эритромицин.
Èëîïðîñò (iloprost) – простагландин, антиагрегант.

Имдур – см. Изосорбида мононитрат.
Имекс – см. Тетрациклин.
Имигран – см. Суматриптан.
Имидил – см. Клотримазол.
Èìèêâèìîä (imiquimod) – иммуномодулятор для на-

ружного применения.
Èìèïåíåì (imipenem) – антибиотик, карбапенем.
Èìèïåíåì/öèëàñòàòèí – комбинированный препа-

рат: антибиотик, карбапенем + ингибитор дипеп-
тидазы. Тиенам.

Èìèïðàìèí (imipramine) – трициклический анти-
депрессант. Импрамин; Мелипрамин (депрессии с 
моторной и идеаторной заторможенностью).

Имодиум – см. Лоперамид.
Импрамин – см. Имипрамин.
Имуран – см. Азатиоприн.
Инворил – см. Эналаприл.
Ингакорт – см. Флунизолид.
Индап – см. Индапамид.
Èíäàïàìèä (indapamide) – тиазидный диуретик. 

Аморон; Арифон; Индап; Лорвас (артериальная ги-
пертензия, задержка жидкости и солей при ХССН).

Индерал – см. Пропранолол.
Индобене – см. Индометацин.
Индоколлир 0,1% – см. Индометацин.
Èíäîìåòàöèí (indometacin) – НПВС. Индобене; Ин-

доколлир 0,1%; Индомин; Метиндол (диффузные 
заболевания соединителной ткани, ревматоидный 
артрит). 

Индомин – см. Индометацин.
Интал – см. Кромолин.
Интал плюс – см. Кромолин/сальбутамол.
Интразолин – см. Цефазолин.
Èïåêàêóàíà (ipecac syrup) – рвотное средство.
Ипентал – см. Панкреатин.
Иполипид – см. Гемфиброзил.
Ипрадол – см. Гексопреналин.
Èïðàòðîïèÿ áðîìèä (ipratropium bromide) – М-холи-

ноблокатор, бронходилататор. Атровент.
Èïðàòðîïèÿ áðîìèä/ôåíîòåðîë – комбинирован-

ный препарат: М-холиноблокатор + β2-aдрености-
мулятор. Беродуал.

Èðáåñàðòàí (irbesartan) – антагонист ангиотензи- 
на II. Апровель (артериальная гипертензия).

Ируксол – см. Коллагеназа/хлорамфеникол.
Èñðàäèïèí (isradipine) – антагонист кальция. Ло-

мир.
Èòðàêîíàçîë (itraconazole) – противогрибковое 

средство. Орунгал (системные микозы, дермато- 
микозы, онихомикозы).

Ифизол – см. Цефазолин.
Ифимол – см. Парацетамол.
Ифирал – см. Кромолин.
Ифицеф – см. Цефтриаксон.
Ифиципро – см. Ципрофлоксацин.
Йенамазол 100 – см. Клотримазол.
Éîä (iodine) – антисептик. Йодинол.
Éîäèä êàëèÿ (potassium iodide) – препарат йода, ан-

титиреоидное средство, отхаркивающее средство 
(эндемический зоб, бронхиты, пневмонии).
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Éîäèä íàòðèÿ (sodium iodide) – препарат йода, анти-
тиреоидное средство.

Йодинол – см. Йод.
Éîäîôîðì (iodoform) – антисептик.
Éîõèìáèí (yohimbine) – α2-адреноблокатор.
Êàáåðãîëèí (cabergoline) – стимулятор дофамино-

вых рецепторов, ингибитор секреции гипофизар-
ных гормонов. Достинекс (подавление физиологиче-
ской послеродовой лактации).

Кабикиназа – см. Стрептокиназа.
Каверджект – см. Алпростадил.
Каверил – см. Верапамил.
Кавинтон – см. Винпоцетин.
Калгель – см. Лидокаин/цетилпиридиний.
Калий-нормин – см. Калия хлорид.
Калий пенистый – см. Калия бикарбонат/калия ци-

трат.
Калимин – см. Пиридостигмина бромид.
Калинор – см. Калия бикарбонат/калия цитрат.
Калипоз пролонгатум – см. Калия хлорид.
Êàëèÿ àñïàðòàò/ìàãíèÿ àñïàðòàò – комбинирован-

ный препарат калия. Аспаркам; Панангин (стено-
кардия, ИМ, сердечная недостаточность).

Êàëèÿ àöåòàò (potassium acetate) – препарат калия.
Êàëèÿ áèêàðáîíàò (potassium bicarbonate) – препа-

рат калия (все формы гипокалемии, ацидоз).
Êàëèÿ áèêàðáîíàò /êàëèÿ öèòðàò – комбинирован-

ный препарат калия. Калий пенистый; Калинор.
Êàëèÿ ãëþêîíàò (potassium gluconate) – препарат 

калия. 
Êàëèÿ ïåðõëîðàò (potassium perchlorate) – антити- 

реоидное средство.
Êàëèÿ òèîöèàíàò (potassium thiocyanate) – антити- 

реоидное средство.
Êàëèÿ ôîñôàò (potassium phosphate) – препарат ка-

лия, средство для лечения гипофосфатемии.
Êàëèÿ ôîñôàò îäíîçàìåùåííûé (potassium acid  

phosphate) – средство для закисления мочи.
Êàëèÿ õëîðèä (potassium chloride) – препарат калия. 

Калий-нормин; Калипоз пролонгатум; К-Лайт (все 
формы гипокалемии).

Êàëèÿ öèòðàò (potassium citrate) – ощелачивающее 
средство (все формы гипокалемии, ацидоз, профи-
лактика образования уратных камней).

Калпол – см. Парацетамол.
Калчек – см. Амлодипин.
Калько – см. Кальцитонин.
Кальпирен – см. Эналаприл.
Кальцигард – см. Нифедипин.
Êàëüöèïîòðèîë (calcipotriol) – средство для лечения 

псориаза. Дайвонекс; Псоркутан (псориаз).
Êàëüöèòîíèí (calcitonin) – тиреоидный гормон. 

Калько; Миакальцик; Тонокальцин (гиперкальцие-
мии, остеопороз).

Êàëüöèòðèîë (calcitriol) – витамин D. Рокальтрол 
(почечная остеодистрофия при ХПН, остеопороз 
при климаксе).

Êàëüöèôåäèîë (calcifediol) – витамин D.
Êàëüöèÿ àöåòàò (calcium acetate) – препарат кальция, 

средство для лечения гиперфосфатемии. 

Êàëüöèÿ ãëþêîíàò (calcium gluconate) – препарат 
кальция (гипокальциемия различной этиологии, 
комплексное лечение инфекционных, аллергических 
заболеваний, кровоточивости).

Êàëüöèÿ êàðáîíàò (calcium carbonate) – препарат 
кальция. Антацидные таблетки; Упсавит кальций 
(антацидное средство; лечение гиперфосфатемии).

Êàëüöèÿ êàðáîíàò/ìàãíèÿ êàðáîíàò – комбиниро-
ванное антацидное средство. Ренни (изжога).

Êàëüöèÿ ëàêòàò (calcium lactate) – препарат кальция.
Êàëüöèÿ ïîëèêàðáîôèë (polycarbophil, calcium salt) 

– слабительное и антидиарейное средство.
Êàëüöèÿ ôîñôàò äâóçàìåùåííûé (calcium phosphate, 

dibasic) – препарат кальция.
Êàëüöèÿ õëîðèä (calcium chloride) – препарат каль-

ция (в комплексном лечении инфекционных, аллерги-
ческих заболеваний, кровоточивости).

Кампициллин – см. Ампициллин.
Êàìôîðà (camphor) – стимулятор сосудодвигатель-

ного и дыхательного центра (сердечная недоста-
точность, коллапсы, пневмонии).

Êàíàìèöèí (kanamycin) – антибиотик, аминоглико-
зид. 

Êàíäåñàðòàí (candesartan) – антагонист рецепторов 
ангиотензина II (артериальная гипертензия).

Кандибене – см. Клотримазол.
Кандид – см. Клотримазол.
Канестен – см. Клотримазол.
Канизон – см. Клотримазол.
Канренол – см. Спиронолактон.
Êàíòàðèäèí (cantharidin) – кератолитическое сред-

ство для наружного применения.
Êàîëèí (kaolin) – антидиарейное средство.
Каопектат – см. Аттапулгит.
Капастат – см. Капреомицин.
Капозид – см. Каптоприл/гидрохлортиазид.
Капотен – см. Каптоприл.
Êàïðåîìèöèí (capreomycin) – антибиотик полипеп-

тид. Капастат (туберкулез различных локализаций, 
препарат 2 ряда).

Êàïñàèöèí (capsaicin) – анальгетик для местного 
применения.

Êàïòîïðèë (captopril) – ингибиторАПФ. Алкадил; 
Ангиоприл-25; Ацетен; Капотен; Катопил; Рилкап-
тон; Тензиомин; Эпситрон (артериальная гипер-
тензия, сердечная недостаточность).

Êàïòîïðèë/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 
препарат: ингибитор АПФ + тиазидный диуретик. 
Капозид (артериальная гипертензия, сердечная не-
достаточность).

Êàðáàìàçåïèí (carbamazepine) – противосудорож-
ное средство. Зептол; Карбапин; Карбасан; Кар-
зепин; Мазепин; Стазепин; Сторилат; Тегретол; 
Тимонил; Финлепсин; Эпиал (психозы, депрессии, 
невралгии).

Карбапин – см. Карбамазепин.
Карбасан – см. Карбамазепин.
Êàðáåíèöèëëèí (carbenicillin) – антибиотик, пени-

циллин. 
Êàðáåíîêñîëîí (carbenoxolone) – противовоспали-

тельное средство для местного применения. Биорал.
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Êàðáèäîïà (carbidopa) – антипаркинсоническое 
средство, ингибитор ДАЛА (болезнь Паркинсона, 
паркинсонизм). 

Êàðáèìàçîë (carbimazole) – антитиреоидное сред-
ство.

Êàðâåäèëîë (carvedilol) – α- и β-адреноблокатор. 
Акридилол; Дилатренд; Кредекс (артериальная ги-
пертензия, стенокардия).

Кардикет – см. Изосорбида динитрат.
Кардил – см. Дилтиазем.
Кардиосорб – см. Изосорбида мононитрат.
Кардонит – см. Изосорбида динитрат.
Кардура – см. Доксазозин.
Карзепин – см. Карбамазепин.
Êàðèçîïðîäîë (carisoprodol) – центральный миоре-

лаксант.
Êàðèíäàöèëëèí (carindacillin) – антибиотик, пени-

циллин.
Êàðòåîëîë (carteolol) – β-адреноблокатор.
Касодекс – см. Бикалутамид.
Кассадан – см. Алпразолам.
Êàñòîðîâîå ìàñëî (castor oil) – слабительное.
Катенол – см. Атенолол.
Катопил – см. Каптоприл.
Êâàçåïàì (quazepam) – бензодиазепиновый транк-

вилизатор, снотворное средство.
Квамател – см. Фамотидин.
Квестран – см. Холестирамин.
Êâåòèàïèí (quetiapine fumarate) – нейролептик. Се-

роквель.
Квинтор – см. Ципрофлоксацин.
Квипро – см. Ципрофлоксацин.
Кенакорт – см. Триамцинолон.
Кеналог – см. Триамцинолон.
Кетанов – см. Кеторолак.
Êåòàíñåðèí (ketanserin) – блокатор серотониновых 

рецепторов, вазодилататор.
Кетасма – см. Кетотифен.
Êåòîêîíàçîë (ketoconazole) – противогрибковое 

средство. Микозорал; Низорал; Ороназол (систем-
ные микозы, кандидмикоз ЖКТ, микозы кожи).

Кетонал – см. Кетопрофен.
Êåòîïðîôåí (ketoprofen) – НПВС. Актрон; Кетонал; 

Кнавон; Орувель; Пронтокет спрей; Профенид; Фа-
стум (суставной синдром, невралгии, миалгии).

Кеторол – см. Кеторолак.
Êåòîðîëàê (ketorolac tromethamine) – НПВС. Долак; 

Кетанов; Кеторол; Торадол.
Êåòîòèôåí (ketotifen) – стабилизатор тучных клеток. 

Айрифен; Астафен; Денерел; Задитен; Зетифен; Ке-
тасма (бронхиальная астма, астматические ослож-
нения).

Кетоцеф – см. Цефуроксим.
Кефзол – см. Цефазолин.
Кинекс – см. Фуросемид.
Кинидин Дурулес – см. Хинидин.
Кирин – см. Спектиномицин.
Китрил – см. Гранисетрон.
Клавоцин – см. Амоксициллин/клавуланат.

Êëàâóëàíîâàÿ êèñëîòà (clavulanic acid) – ингибитор 
бета-лактамаз. Применяется в комбинации с анти-
биотиками.

К-Лайт – см. Калия хлорид.
Клариназе – см. Лоратадин/псевдоэфедрин.
Êëàðèòðîìèöèí (clarithromycin) – антибиотик, ма-

кролид. Клацид; Криксан; Фромилид.
Клафоран – см. Цефотаксим.
Клафотаксим – см. Цефотаксим.
Клацид – см. Кларитромицин.
Клексан – см. Эноксапарин.
Êëåìàñòèí (clemastine) – Н1-блокатор (аллергиче-

ские заболевания, вазомоторный ринит).
Êëèäèíèé (clidinium bromide) – М-холиноблокатор.
Климара – см. Эстрадиол.
Климен – см. Эстрадиол/ципротерон.
Климицин – см. Клиндамицин.
Климонорм – см. Эстрадиол/левоноргестрел.
Êëèíäàìèöèí (clindamycin) – антибиотик. Далацин; 

Климицин (широкий спектр действия, антибиотик 
резерва. Местно – вагинозы, угри вульгарные).

Клион – см. Метронидазол 
Êëèîõèíîë (clioquinol) – противогрибковое, анти-

протозойное, антибактериальное средство. 
Êëèîõèíîë/ïðåäíèçîëîí – комбинированный пре-

парат: противогрибковое, антипротозойное, анти-
бактериальное средство + глюкокортикоид. Дер-
мозолон (дерматиты, осложненные бактериальной 
инфекцией).

Êëîáåòàçîë (clobetazol) – ГКС для наружного при-
менения. Дермовейт (псориаз, экзема, дискоидная 
красная волчанка).

Êëîçàïèí (clozapine) – нейролептик. Азалептин; Ле-
понекс (маниакальные состояния, психомоторное 
возбуждение).

Êëîêñàöèëëèí (cloxacillin) – антибиотик, пеницил-
лин. 

Êëîìåòèàçîë (clomethiazole) – снотворное, противо-
судорожное средство. Геминеврин.

Кломид – см. Кломифен.
Êëîìèïðàìèí (clomipramine) – трициклический 

антидепрессант. Анафранил; Клоферанил (депрес-
сии).

Êëîìèôåí (clomifene) – антиэстроген, средство, сти-
мулирующее овуляцию. Кломид; Клостилбегит; Се-
рофен (бесплодие, функциональные меноррагии).

Êëîíàçåïàì (clonazepam) – бензодиазепиновый 
транквилизатор. Антелепсин; Клонотрил; Ривотрил 
(бессонница, психомоторное возбуждение, эпилеп-
сия).

Êëîíèäèí (clonidine) – центральный α2-адрености-
мулятор. Гемитон; Клофелин (артериальная гипер-
тензия).

Клонотрил – см. Клоназепам.
Êëîïèäîãðåë (clopidogrel) – ингибитор агрегации 

тромбоцитов. Плавикс (профилактика тромбоэм-
болических нарушений у больных атеросклерозом).

Êëîðàçåïàò (clorazepate dipotassium) – бензодиа-
зепиновый транквилизатор, противосудорожное 
средство. Транксен (раздражительность, тревога, 
нарушения сна).
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Клостилбегит – см. Кломифен.
Êëîòðèìàçîë (clotrimazole) – противогрибковое 

средство. Антифунгол; Гине-Лотримин; Имидил; 
Йенамазол 100; Кандибене; Кандид; Канестен; Ка-
низон (грибковые поражения кожи и слизистых).

Клофелин – см. Клонидин.
Êëîôèáðàò (clofibrate) – гиполипидемическое сред-

ство, производное фиброевой кислоты (гиперлипи-
демия, ксантоматоз на фоне сахарного диабета, 
атеросклероза).

Клофранил – см. Кломипрамин.
Кнавон – см. Кетопрофен.
Коаксил – см. Тианептин.
Когнитив – см. Селегилин.
Êîäåèí (codeine) – наркотический анальгетик (сред-

ство от кашля).
Ко-Диован – см. Валсартан/гидрохлортиазид.
Козаар – см. Лосартан.
Колдакт – см. Хлорфенамин/фенилпропаноламин
Колдар – см. Хлорфенамин/фенилпропаноламин.
Колдрекс – см. Парацетамол/фенилэфрин/кофеин/ 

терпингидрат/аскорбиновая кислота.
Колдрекс Бронхо – см. Гвайфенезин.
Колдрекс Найт – см. Парацетамол/прометазин/дек-

строметорфан.
Êîëåñòèïîë (colestipol) – гиполипидемическое сред-

ство, анионообменная смола (гиперлипопротеине-
мия).

Колестрол – см. Холестирамин.
Êîëèñòèìåòàò (colistimethate sodium) – антибиотик, 

полипептид (местные инфекционно-воспалитель-
ные процессы).

Êîëëàãåíàçà (collagenase) – протеолитический фер-
мент (раны с некротизированными тканями). 

Êîëëàãåíàçà/õëîðàìôåíèêîë – комбинированный 
препарат: фермент + антибиотик. Ируксол (фер-
ментативное очищение и заживление ран).

Êîëõèöèí (colchicine) – противовоспалительное 
средство, растительный алкалоид (подагра, некото-
рые воспалительные заболевания вен).

Конвулекс – см. Вальпроевая кислота.
Конкор – см. Бисопролол.
Консупрен – см. Циклоспорин.
Контак 400 – см. Хлорфенамин/фенилпропанола-

мин.
Контемнол – см. Литий.
Контрикал – см. Апротинин.
Координакс – см. Цизаприд.
Копаксон-Тева – см. Глатирамера ацетат.
Корандил – см. Эналаприл.
Корвитол – см. Метопролол.
Коргард – см. Надолол.
Кордарон – см. Амиодарон.
Кордафен – см. Нифедипин.
Кордафлекс – см. Нифедипин.
Кордипин – см. Нифедипин.
Ко-ренитек – см. Эналаприл/гидрохлортиазид.
Коринфар – см. Нифедипин.
Кормагнезин – см. Магния сульфат.
Корнам – см. Теразозин.
Кортейд – см. Гидрокортизон.

Кортеф – см. Гидрокортизон.
Кортиазем – см. Дилтиазем.
Êîðòèçîí (cortisone acetate) – глюкокортикоид (не-

достаточность коры надпочечников; аллергиче-
ские, аутоиммунные заболевания).

Êîðòèêîðåëèí (corticorelin) – кортиколиберин.
Êîðòèêîòðîïèí (corticotropin) – препарат АКТГ.
Кортинефф – см. Флудрокортизон.
Котримоксазол – см. Триметоприм/сульфаметокса-

зол.
Котримол – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Êîôåèí (caffeine) – психостимулирующее и ана-

лептическое средство (заболевания, связанные с 
угнетением ЦНС, сердечно-сосудистой системы, 
дыхания).

Êîôåèí/ïàðàöåòàìîë/ïðîïèôåíàçîí – комбини-
рованный препарат: психостимулирущее и аналеп-
тичекое средство + ненаркотические анальгетики-
антипиритики. Гевадал.

Кофермент Q10 – см. Убидекаренон.
Креданил 25/250 – см. Леводопа/карбидопа.
Кредекс – см. Карведилол.
Креон – см. Панкреатин.
Криксан – см. Кларитромицин.
Êðèîïðåöèïèòàò (cryoprecipitate) – препарат крови, 

гемостатическое средство (гемофилия А).
Кристепин – см. Резерпин/дигидроэргокристин/ко-

памид.
Кромогексал – см. Кромолин.
Кромоген ингалятор – см. Кромолин.
Кромоглин – см. Кромолин.
Êðîìîëèí (cromoglicic acid, disodium salt) – ингиби-

тор дегрануляции тучных клеток, противоаллерги-
ческое средство. Вивидрин; Интал; Ифирал; Кромо-
гексал; Кромоген ингалятор; Кромоглин; Кромосол; 
Кропоз; Лекролин; Талеум; Хай-Кром. 

Êðîìîëèí/ñàëüáóòàìîë – комбинированный препа-
рат: ингибитор дегрануляции тучных клеток, проти-
воаллергическое, средство + β2-адреностимулятор, 
бронходилататор. Интал плюс.

Êðîìîëèí/ôåíîòåðîë – комбинированный препа-
рат: ингибитор дегрануляции тучных клеток, проти-
воаллергическое средство + β2-адреностимулятор, 
бронходилататор. Дитек.

Кромосол – см. Кромолин.
Кропоз – см. Кромолин.
Êðîòàìèòîí (crotamiton) – антипаразитарное сред-

ство. Юракс.
Êñàìîòåðîë (xamoterol) – β-адреноблокатор.
Ксанакс – см. Алпразолам.
Ксидифон – см. Этидронат натрия.
Ксилокаин – см. Лидокаин.
Êñèëîìåòàçîëèí (xylometazoline) – α-адреномиме-

тик для местного применения. Бризолин, Галазо-
лин; Гриппостад рино; Длянос (риниты).

Êñèïàìèä (xipamide) – диуретик. Аквафор (артери-
альная гипертензия, отечный синдром).

Êóìàðèí (coumarin) – непрямой антикоагулянт.
Купренил – см. Пеницилламин.
Курантил – см. Дипиридамол.
Кутерид – см. Бетаметазон.
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Кутерид Г – см. Бетаметазон/гентамицин.
К. Э. С. – см. Эстрогены конъюгированные.
Ëàáåòàëîë (labetalol) – α- и β-адреноблокатор.
Лазикс – см. Фуросемид.
Лаксакодил – см. Бисакодил.
Ëàêòóëîçà (lactulose) – слабительное, средство для 

выведения аммиака. Дюфалак; Лизалак; Нормазе; 
Порталак.

Ламизил – см. Тербинафин.
Ламиктал – см. Ламотригин.
Ëàìîòðèãèí (lamotrigine) – противосудорожное 

средство. Ламиктал (эпилепсия).
Ëàíàòîçèä (lanatozide) – сердечный гликозид (сер-

дечная недостаточность, наджелудочковые тахи-
аритмии).

Ланзап – см. Лансопразол.
Ланзоптол – см. Лансопразол.
Ланикор – см. Дигоксин.
Ëàíîëèí (lanolin) – смягчающее средство.
Ëàíðåîòèä (lanreotide) – аналог соматостатина. Со-

матулин (акромегалия).
Ëàíñîïðàçîë (lansoprazole) – ингибитор Н+-, К+-

АТФазы, блокатор секреции соляной кислоты в 
желудке, антацидное средство. Акриланз; Ланзап; 
Ланзоптол (язвенная болезнь желудка и 12-перст-
ной кишки).

Ëàòàìîêñåô (latamoxef) – антибиотик, цефалоспо-
рин III поколения.

Латикорт – см. Гидрокортизон.
Латран – см. Ондансетрон.
Ëàöèäèïèí (lacidipine) – антагонист кальция. Лаци-

пил (артериальная гипертензия).
Лаципил – см. Лацидипин.
Ëåâàëëîðôàí (levallorphan) – блокатор опиатных ре-

цепторов, антидот наркотических анальгетиков.
Ëåâàìèçîë (levamisole) – иммуномодулятор, анти-

гельминтное средство. Декарис (аутоиммунные за-
болевания; глистные инвазии).

Ëåâîáóíîëîë (levobunolol) – β-адреноблокатор (глау- 
кома).

Ëåâîäîïà (levodopa) – антипаркинсоническое сред-
ство (болезнь Паркинсона, синдром паркинсонизма). 

Ëåâîäîïà/áåíñåðàçèä – комбинированное антипар-
кинсоническое средство. Мадопар.

Ëåâîäîïà/êàðáèäîïà – комбинированное антипар-
кинсоническое средство. Дуэллин; Креданил 25/250;  
Наком; Синдопа; Синемет; Стриатон; Тидомет (бо-
лезнь Паркинсона, паркинсонизм различной этио-
логии).

Ëåâîêàðíèòèí (levocarnitine) – витамин группы В 
(усиление анаболических процессов).

Левомицетин – см. Хлорамфеникол.
Ëåâîíîðãåñòðåë (levonorgestrel) – прогестаген. Ми-

кролют; Мирена; Норплант; Постинор (контрацеп-
ция). 

Ëåâîòèðîêñèí (levothyroxine) – тиреоидный гормон. 
Л-тирок; Эутирокс (гипотиреоз; аутоиммунные ти-
реоидиты, токсический зоб).

Ëåâîôëîêñàöèí (levofloxacin) – антимикробное 
средство, фторхинолон. Таваник.

Левулоза – см. Фруктоза.

Лейковорин кальция – см. Фолинат кальция.
Лейкомакс – см. Молграмостим.
Лекоптин – см. Верапамил.
Лекролин – см. Кромолин.
Лендацин – см. Цефтриаксон.
Ëåíîãðàñòèì (lenograstim) – гранулоцитарный ко-

лониестимулирующий фактор. Граноцит (аплазия 
костного мозга.)

Лепирудин (lepirudin) – прямой антикоагулянт.
Лепонекс – см. Клозапин.
Ëåðãîòðèë (lergotrile) – стимулятор дофаминовых 

рецепторов, антипаркинсоническое средство.
Лескол – см. Флувастатин.
Ëåôëóíîìèä (leflunomide) – иммунодепрессант. 

Арава (базисный препарат для лечения ревматоид-
ного артрита).

Лецедил – см. Фамотидин.
Ли-бутол – см. Этамбутол.
Лигнокаина хлоргидрат – см. Лидокаин.
Лидевин – см. Дисульфирам/аденин/никотинамид.
Ëèäîêàèí (lidocaine) – антиаритмическое средство 

класса I b, местный анестетик. Ксилокаин; Лигно-
каина хлоргидрат (желудочковые нарушения ритма; 
местная анестезия).

Ëèäîêàèí/ïðèëîêàèí – комбинированное средство 
для местной анестезии. Эмла.

Ëèäîêàèí/öåòèëïèðèäèíèé – комбинированный 
препарат: местный анестетик + антисептик. Кал-
гель.

Лиза – см. Цефоницид.
Лизавир – см. Ацикловир.
Лизалак – см. Лактулоза.
Ëèçèíà àöåòèëñàëèöèëàò (acetylsalicylat lysin) – 

НПВС. Аспизол (лихорадочные состояния, болевой 
синдром, ревматические заболевания). 

Ëèçèíîïðèë (lisinopril) – ингибитор АПФ. Даприл; 
Диротон; Лизорил; Синоприл (артериальная гипер-
тензия; ХССН). 

Лизолин – см. Цефазолин.
Лизорил – см. Лизиноприл.
Ликацин – см. Амикацин.
Ликреаза – см. Панкреатин.
Линамид – см. Пиразинамид.
Ëèíäàí (lindane) – антипаразитарное средство (че-

сотка, педикулез).
Ëèíêîìèöèí (lincomycin) – антибиотик. Медогли-

цин; Нелорен. 
Ëèîòèðîíèí (liothyronine) – тиреоидный гормон. 

Трийодтиронин 50 Берлин-Хеми.
Лиотон 1000 – см. Гепарин.
Ëèîòðèêñ (liotrix) – комбинированный препарат: ле-

вотироксин + лиотиронин. Новотирал; Тиреотом.
Липовен – см. Гепарин.
Липостат – см. Правастатин.
Ëèïðåññèí (lypressin) – препарат АДГ.
Липримар – см. Аторвастатин.
Ëèòèé (lithium salts) – нормотимик. Контемнол; 

Литосан-SR (маниакальные, аффективные состоя-
ния).

Литосан-SR – см. Литий.
Лифаксон – см. Цефтриаксон.
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Лифоран – см. Цефотаксим.
Ëîâàñòàòèí (lovastatin) – гиполипидемическое сред-

ство, ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы. Мевакор; Ме-
достатин; Ровакор (гиперлипопротеинемия).

Ëîäîêñàìèä (lodoxamide) – местное противоаллер-
гическое средство. Аломид (аллергические керато-
конъюнктивиты).

Локоид – см. Гидрокортизон.
Локрен – см. Бетаксолол
Ëîêñàïèí (loxapine) – нейролептик, производное 

дибензоксазепина.
Локсон – см. Норфлоксацин.
Ëîìåôëîêñàöèí (lomefloxacin) – антимикробное 

средство, фторхинолон. Ломфлокс; Максаквин; 
Окацин.

Ломилан – см. Лоратадин.
Ломир – см. Исрадипин.
Ломфлокс – см. Ломефоксацин.
Лонгастерил 40 – см. Декстран.
Лонгацеф – см. Цефтриаксон.
Лопедиум – см. Лоперамид.
Лоперакап – см. Лоперамид.
Ëîïåðàìèä (loperamide) – антидиарейное средство. 

Имодиум; Лопедиум; Лоперакап (симптоматиче-
ское лечение острой и хронической диареи различ-
ного генеза).

Ëîðàçåïàì (lorazepam) – бензодиазипиновый транк-
вилизатор, снотоворное средство. Лорафен; Мер-
лит; Трапекс (неврозы, психопатии).

Ëîðàêàðáåô (lorakarbef) – антибиотик, цефалоспо-
рин II поколения.

Ëîðàòàäèí (loratadine) – Н1-блокатор. Ломилан; Ло-
ратин; Лоридин (аллергиические реакции, зудящие 
дерматиты).

Ëîðàòàäèí/ïñåâäîýôåäðèí – комбинированный 
препарат: Н1-блокатор+ симпатомиметик. Клари-
назе (аллергический и вазомоторный ринит).

Лоратин – см. Лоратадин.
Лорафен – см. Лоразепам.
Лорвас – см. Индапамид.
Лоридин – см. Лоратадин.
Лоринден – см. Флуметазон.
Лоринден А – см. Флуметазон/салициловая кисло-

та.
Лоринден С – см. Флуметазон/клиохиол.
Лоритмик – см. Соталол.
Ëîñàðòàí (losartan) – блокатор рецепторов ангио-

тензина II. Брозаар; Козаар (артериальная гипер-
тензия). 

Ëîñàðòàí/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 
препарат: блокатор рецепторов ангиотензина II + 
тиазидный диуретик. Гизаар (артериальная гипер-
тензия).

Лосек – см. Омепразол.
Лотензин – см. Беназеприл.
Л-тирок – см. Левотироксин.
Лупоцет – см. Парацетамол.
Луцетам – см. Пирацетам.
Ëþãîëÿ ðàñòâîð – комбинированный препарат йода: 

йод + йодид калия, антитиреоидное средство.
Людиомил – см. Мапротилин.

Маалокс – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-
сид.

Маалокс плюс – см. Алюминия гидроксид/магния 
гидроксид/симетикон.

Маброн – см. Трамадол.
Ìàáóïðôåí (mabuprofen) – НПВС для наружного 

применения (заболевания суставов, травмы, миал-
гии, поверхностный флебит).

Магнесол – см. Магния цитрат.
Магнил – см. Ацетилсалициловая кислота.
Ìàãíèÿ ãèäðîêñèä (magnesium hydroxide) – слаби-

тельное, антацидное средство (язвенная болезнь, из-
жога, погрешности в диете). 

Ìàãíèÿ ãëþêîíàò (magnesium gluconate) – пепарат 
магния.

Ìàãíèÿ êàðáîíàò (magnesium carbonate) – препарат 
магния, слабительное, антацидное средство (повы-
шенная кислотность). 

Ìàãíèÿ îêñèä (magnesium oxide) – препарат магния, 
слабительное, антацидное средство (диспетический 
синдром при язвенной болезни).

Ìàãíèÿ ñóëüôàò (magnesium sulfate) – препарат маг-
ния, противосудорожное, токолитическое средство, 
слабительное. Кормагнезин (гипертонический криз, 
поздний токсикоз, судорожный синдром).

Ìàãíèÿ òðèñèëèêàò (magnesium trisilicate) – анта-
цидное средство. 

Ìàãíèÿ õëîðèä (magnesium chloride) – препарат маг-
ния.

Ìàãíèÿ öèòðàò (magnesium citrate) – препарат маг-
ния. Магнесол (профилактика дефицита магния).

Мадопар – см. Леводопа/бенсеразид.
Мазепин – см. Карбамазепин.
Ìàçèíäîë (mazindol) – анорексант.
Ìàçèïðåäîí (mazipredone) – ГКС (острая надпочеч-

никовая недостаточность, аутоиммунные, аллер-
гические заболевания и др.).

Майрин – см. Рифампицин/изониазид/этамбутол.
Макропен – см. Мидекамицин.
Максаквин – см. Ломефлоксацин.
Максидекс – см. Дексаметазон.
Максипим – см. Цефепим.
Макситрол – см. Неомицин/полимиксин В/дексаме-

тазон.
Ìàëàòèîí (malathion) – антипаразитарное средство. 

Педилин (педикулез). 
Мамомит – см. Аминоглутетимид.
Манол – см. Цефамандол.
Маниглид – см. Глибенкламид.
Манинил – см. Глибенкламид.
Ìàííèòîë (mannitol) – осмотическое средство (фор-

сированный диурез, отек мозга, острая почечная 
недостаточность).

Мансан – см. Хлоргексидин.
Ìàïðîòèëèí (maprotiline) – тетрациклический антиде-

прессант. Людиомил (депрессии различного генеза).
Марвелон – см. Этинилэстрадиол/дезогестрел.
Ìàñòîäèîí – гомеопатический препарат (предмен-

струальный синдром, мастопатя, недостаточ-
ность желтого тела).
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Ìàôåíèä (mafenide) – антимикробное средство, 
сульфаниламид (широкого спектра действия для 
наружного применения).

Ìåáåâåðèí (mebeverine) – миотропный спазмоли-
тик. Дюспаталин (спастические состояния ЖКТ).

Ìåáåíäàçîë (mebendazole) – антигельминтное сред-
ство. Вермокс; Вормин; Телмокс (энтеробиоз, аска-
ридоз).

Мевакор – см. Ловастатин.
Мегациллин орал – см. Феноксиметилпенициллин.
Ìåãëóìèíà àíòèìîíàò (meglumine antimonate) – ан-

типротозойное средство (лейшманиоз).
Медазол – см. Метронидазол.
Меовир – см. Ацикловир.
Медипирин – см. Парацетамол.
Медовент – см. Амброксол.
Медоглицин – см. Линкомицин
Медомицин – см. Доксициклин.
Медопред – см. Преднизолон.
Медостатин – см. Ловастатин.
Медофлюкон – см. Флуконазол.
Медоцеф – см. Цефоперазон.
Медоциприн – см. Ципрофлоксацин.
Ìåäðîêñèïðîãåñòåðîí (medroxyprogesterone acetate) 

– прогестаген. Вераплекс; Депо-Провера; Провера; 
Циклотал (контрацепция, эндометриоз).

Медрол – см. Метилпреднизолон.
Мезакол – см. Месалазин.
Мезим форте – см. Панкреатин.
Ìåçëîöèëëèí (mezlocillin) – антибиотик, пеницил-

лин. Ìåçîðèäàçèí (mesoridazine) нейролептик, про-
изводное фенотиазина.

Ìåêàìèëàìèí (mecamylamine) – ганглиоблокатор.
Ìåêâèòàçèí (mequitazine) – блокатор Н1-рецепто-

ров. Прималан (аллергические риниты, дермати-
ты, конъюнктивиты).

Ìåêëîçèí (meclozine) – Н1-блокатор. Бонин (профи-
лактика и лечение тошноты, рвоты, головокруже-
ния).

Ìåêëîôåíàìîâàÿ êèñëîòà (meclofenamic acid) – 
НПВС.

Мексавит – см. Парацетамол/аскорбиновая кисло-
та.

Мексален – см. Парацетамол.
Ìåêñèäîë (mexidol) – биостимулятор, антиоксидант 

(нарушение мозгового кровообращения, энцефало-
патии, НЦД, невротические расстройства).

Ìåêñèëåòèí (mexiletine) – антиаритмическое сред-
ство класса Ib. Риталмекс (желудочковые тахиарит-
мии).

Ìåëàðñîïðîë (melarsoprol) – антипротозойное сред-
ство.

Мелипрамин – см. Имипрамин.
Меллерил – см. Тиоридазин.
Меллинорм – см. Пентоксифиллин.
Мелокс – см. Мелоксикам.
Ìåëîêñèêàì (meloxicam) – НПВС. Мелокс; Мовалис 

(ревматоидный артрит, остеоартроз).
Ìåìàíòèí (memantine) – блокатор глутаматных 

NMDA-рецепторов. Акатинол. Мемантин (демен-
ция, паркинсонизм, спастические состояния).

Ìåíàäèîí (menadione) – аналог витамина К. Вика-
сол (гемостатическое средство).

Меновазин – см. Ментол/прокаин/бензокаин.
Меногон – см. Менотропин.
Ìåíîòðîïèí (menotropins) – препарат ЛГ и ФСГ. 

Меногон; Пергонал; Хумегон (функциональное бес-
плодие).

Ìåíòîë/ïðîêàèí/áåíçîêàèí – комбинированный 
препарат для наружного применения: раздражаю-
щее, противозудное средство + 2 местных анесте-
тика. Меновазин.

Ìåïàçèí (mepazine) – нейролептик, производное 
фенотиазина.

Ìåïàêðèí (mepacrine) – антипротозойное средство 
(лямблиоз, малярия, лейшманиоз).

Ìåïèðàìèí (mepyramine) – Н1-блокатор.
Ìåïðîáàìàò (meprobamate) – транквилизатор.
Ìåïòàçèíîë (meptazinol) – наркотический анальге-

тик.
Мерказолил – см. Тиамазол.
Ìåðêàïòàìèí (mercaptamine) – антидот цистина, 

аминотиол.
Мерлит – см. Лоразепам.
Меронем – см. Меропенем.
Ìåðîïåíåì (meropenem) – антибиотик, карбапенем. 

Меронем (тяжелые инфекционно-воспалительные 
заболевания).

Мерсилон – см. Этинилэстрадиол/дезогестрел.
Ìåñàëàçèí (mesalazine) – производное 5-аминосали-

циловой кислоты, противовоспалительное средство. 
5-АСА; Мезакол; Пентаса; Салозинал; Салофальк; 
Тидокол (Колит, парапроктит).

Ìåñíà (mesna) – антидот циклофосфамида, муколи-
тическое средство. Уромитексан (заболевания орга-
нов дыхания, сопровождающиеся трудноотделимой 
мокротой).

Ìåñòðàíîë (mestranol) – гормональное средство, 
эстроген.

Ìåòàáèñóëüôèò íàòðèÿ (metabisulfite sodium) – ге-
мостатическое средство для местного применения.

Ìåòàäîí (methadone) – наркотический анальгетик.
Ìåòàêâàëîí (methaqualone) – снотворное средство.
Ìåòàìèçîë (metamizole sodium) – ненаркотический 

анальгетик. Анальгин; Баралгин М; Небагин; Спаз-
долзин (болевой синдром, лихорадочные состоя-
ния).

Ìåòàìèçîë/ïèòîôåíîí/ôåíïèâåðèíèé – комбини-
рованный препарат: ненаркотический анальгетик 
+ спазмолитики. Баралгин; Бралангин; Небалган; 
Спазмалгон (спастические состояния с болевым 
синдромом).

Ìåòàìèçîë/òåìïèäîí – комбинированный препа-
рат: ненаркотический анальгетик + транквилиза-
тор. Темпалгин (головная боль, мигрень, невралгии, 
корешковый синдром).

Ìåòàìèçîë/òèàìèí/êîôåèí – комбинированный 
препарат: ненаркотический анальгетик + витамин 
В1 + психостимулятор. Беналгин (головная боль).

Ìåòàìôåòàìèí (metamfetamine) – амфетамин.
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Ìåòàíäèåíîí (metandienone) – андроген, анаболи-
ческий стероид. Метандростенолон (нарушение 
синтеза белка, кахексия).

Метандростенолон – см. Метандиенон.
Ìåòàðàìèíîë (metaraminol) – α-адреностимулятор.
Ìåòåíàìèí (methenamine) – антимикробное сред-

ство (инфекционно-воспалительные заболевания 
МПС)

Метизол – см. Тиамазол.
Ìåòèêëîòèàçèä (methyclothiazide) – тиазидный диу-

ретик (отечный синдром различной этиологии, сер-
дечная астма, артериальная гипертензия).

Ìåòèëàòðîïèíà íèòðàò (atropine methonitrate) –  
M-холиноблокатор, бронходилататор.

Ìåòèëáåíçåòîíèé (methylbenzethonium chloride) –  
антисептик.

Ìåòèëäîïà (methyldopa) – центральный α2-адрено-
стимулятор. Допанол; Допегит (артериальная ги-
пертензия).

Ìåòèëåíîâûé ñèíèé (methylthioninium chloride) – 
антисептик, краситель, диагностическое средство, 
антидот цианидов (отравление метгемоглобиноба-
зующими ядами).

Ìåòèëïðåäíèçîëîí (methylprednisolone) – глюко-
кортикоид. Медрол; Метипред (недостаточность 
надпочечников, системные, аллергические заболе-
вания и др.).

Ìåòèëïðåäíèçîëîíà àöåïîíàò (methylprednisolone 
aceponate) – глюкокортикоид для наружного при-
менения. Адвантан (экземы, дерматиты).

Ìåòèëòåñòîñòåðîí (methyltestosterone) – андроген 
(мужской климакс, дисменорея при климаксе у жен-
щин).

Ìåòèëòèîóðàöèë (methylthiouracil) – антитиреоид-
ное средство.

Ìåòèëôåíèäàò (methylphenidate) – психостимуля-
тор неамфетаминового ряда.

Ìåòèëôåíîáàðáèòàë (methylphenobarbital) – проти-
восудорожное средство, барбитурат.

Ìåòèëöåëëþëîçà (methylcellulose) – слабительное.
Метиндол – см. Индометацин.
Ìåòèîíèí (L- methionine) – аминокислота (заболева-

ния печени).
Ìåòèïðàíîëîë (metipranolol) – неселективный  

β-адреноблокатор (стенокардия; артериальная ги-
пертензия; наджелудочковые и желудочковые арит-
мии).

Метипред – см. Метилпреднизолон.
Ìåòèïðèëîí (methyprylon) – снотворное средство.
Ìåòèðàïîí (metyrapone) – блокатор синтеза корти-

костероидов, диагностическое средство.
Ìåòèðîçèí (metirosine) – ингибитор синтеза катехо-

ламинов, средство для лечения феохромоцитомы.
Ìåòèñåðãèä (methysergide) – α-адреноблокатор, бло-

катор серотониновых рецепторов, алкалоид споры-
ньи.

Ìåòèöèëëèí (meticillin) – антибиотик, пенициллин.
Ìåòîãåêñèòàë (methohexital) – барбитурат. Бриетал 

(средство для в/в анестезии).
Ìåòîêàðáàìîë (methocarbamol) – центральный ми-

орелаксант.

Метокард – см. Метопролол.
Ìåòîêëîïðàìèä (metoclopramide) – противорвотное 

средство. Перинорм; Прамидин; Реглан; Церукал 
(тошнота, рвота, икота различного генеза).

Ìåòîêñàìèí (methoxamine) – α-адреностимулятор.
Ìåòîëàçîí (metolazone) – тиазидный диуретик.
Ìåòîïðîëîë (metoprolol) – β-адреноблокатор. Бе-

талок; Вазокардин; Корвитол; Метокард; Эгилок 
(ИБС, артериальная гипертензия).

Ìåòîòðåêñàò (methotrexate) – противоопухолевое 
средство, антиметаболит. Триксилем (тяжелые 
формы аутоиммунных зболеваний).

Ìåòðèôîíàò (metrifonate) – ингибитор АХЭ, анти-
гельминтное средство, экспериментальное средство 
для лечения болезни Альцгеймера.

Метрогил – см. Метронидазол.
Метродин ВЧ – см. Урофоллитропин.
Ìåòðîíèäàçîë (metronidazole) – антипротозойное, 

антибактериальное средство. Дефламон; Клион; 
Медазол; Метрогил; Нидазол; Орвагил; Трихопол; 
Флагил; Эфлоран (трихомонадные, смешанные  
аэробно-анаэробные инфекции).

Ìåòôîðìèí (metformin) – сахаропонижающее сред-
ство, бигуанид. Гликон; Глиформин; Дианормет; 
Сиофор (сахарный диабет II типа с гиперхолесте-
ринемией).

Мефенаминовая кислота – см. Мефенамовая кисло-
та.

Ìåôåíàìîâàÿ êèñëîòà (mefenamic acid) – НПВС. 
Мефенаминовая кислота (ревматизм артралгии, 
миалгии, невралгии).

Ìåôåíåçèí (mephenesin) – миорелаксант.
Ìåôåíèòîèí (mephenytoin) – противосудорожное 

средство.
Ìåôëîõèí (mefloquine) – противомалярийное сред-

ство. Лариам (профилактика и лечение малярии).
Миакальцик – см. Кальцитонин.
Ìèäàçîëàì (midazolam) – бензодиазепиновый 

транквилизатор. Дормикум; Флормидал (наруше-
ния сна).

Ìèäåêàìèöèí (midecamycin) – антибиотик макро-
лид. Макропен (широкий спектр действия, в т.ч. 
Сampylobacter).

Ìèäîäðèí (midodrine) – α1-адреностимулятор. Гу-
трон (гипотензия, ортостатические нарушения со-
судистого тонуса).

Мидокалм – см. Толперизон.
Мидол С – см. Ацетилсалициловая кислота/аскорби-

новая кислота.
Ìèçîïðîñòîë (misoprostol) – синтетический аналог 

простагландина Е1. Сайтотек (профилактика язвы 
желудка при применении НПВС; лечение язвенной 
болезни 12-перстной кишки).

Микардис – см. Телмисартан.
Микобутин – см. Рифабутин.
Микобутол – см. Этамбутол.
Микозолон – см. Миконазол/мазипредон.
Микозорал – см. Кетоконазол.
Микомакс – см. Флуконазол.
Ìèêîíàçîë (miconazole) – противогрибковое сред-

ство. Гинезол 7; Гино-Дактанол; Гино-Дактарин; 
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Дактанол; Дактарин (кандидоз ЖКТ, слизистой по-
лости рта, вагинальный).

Ìèêîíàçîë/ìàçèïðåäîí – комбинированный пре-
парат: ГКС + противогрибковый препарат. Мико-
золон (дерматомикозы).

Микосептин – см. Ундециленовая кислота/ундеци-
ленат цинка.

Микосист – см. Флуконазол.
Микоспор – см. Бифоназол.
Микрогинон – см. Этинилэстрадиол/левонорге-

стрел.
Микролют – см. Левоноргестрел.
Микрофлокс – см. Ципрофлоксацин.
Микрофоллин – см. Этинилэстрадиол.
Ìèëðèíîí (milrinone) – инотропное средство, вазо-

дилататор.
Милурит – см. Аллопуринол.
Мильгамма – см. Бенфотиамин/пиридоксин.
Минидиаб – см. Глипизид.
Минизистон – см. Этинилэстрдиол/левоноргестрел.
Миниприл – см. Эналаприл.
Минирин – см. Десмопрессин.
Ìèíîêñèäèë (minoxidil) – вазодилататор. Алопекси; 

Регейн (алопеция мужского типа).
Ìèíîöèêëèí (minocycline) – антибиотик, тетраци-

клин. Миобид – см. Этионамид.
Миоприл – см. Эналаприл.
Мирена – см. Левоноргестрел.
Миренил – см. Фторфеназин.
Ìèðòàçàïèí (mirtazapine) – тетрациклический анти-

депрессант. Peмерон (эндогенные депрессии).
Мифегин – см. Мифепристон.
Ìèôåïðèñòîí (mifepristone) – блокатор рецепторов 

прогестерона, блокатор рецепторов глюкокортико-
идов. Мифегин; Пенкрофтон (средство для преры-
вания беременности, пероральный контрацептив).

Мифунгар – см. Оксиконазол.
Мовалис – см. Мелоксикам.
Модитен – см. Фторфеназин.
Модуретик – см. Амилорид/гидрохлортиазид.
Ìîêëîáåìèä (moclobemide) – антидепрессант, инги-

битор МАО А. Аурорикс (депрессивный синдром).
Моксиклав – см. Амоксициллин/клавуланат.
Ìîêñèôëîêñàöèí (moxifloxacin) – антибиотик, 

фторхинолон. Авелокс.
Ìîëãðàìîñòèì (molgramostim) – гранулоцитарно-

макрофагальный клониестимулирующий фактор. 
Лейкомакс (лейкопения, миелодисплазия, цитопе-
ния при цитостатической терапии).

Ìîëèíäîí (molindone) – транквилизатор.
Ìîëñèäîìèí (molsidomine) – антиангинальное сред-

ство, периферический вазодилататор. Диласидом 
(ИБС, стенокардия)

Монизид – см. Изосорбида мононитрат.
Монизол – см. Изосорбида мононитрат.
Моноклин – см. Доксициклин.
Моно Мак – см. Изосорбида мононитрат.
Мононит – см. Изосорбида мононитрат.
Моноприл – см. Фозиноприл.
Моносан – см. Изосорбида мононитрат.
Моночинкве – см. Изосорбида мононитрат.

Ìîíîýòàíîëàìèíà îëåàò (monoethanolamine oleate) 
– склерозирующее средство.

Морадол – см. Буторфанол.
Ìîðàöèçèí (moracizine) – антиаритмическое сред-

ство класса Ic. Этмозин (желудочковые аритмии).
Ìîððõóàò íàòðèÿ (sodium morrhuate) – склерозиру-

ющее средство.
Ìîðôèí (morphine) – наркотический анальгетик. 

Долтард; МСТ континус (сильный болевой синдром; 
отек легких).

Мотилиум – см. Домперидон.
Ìî÷åâèíà (urea) – осмотическое средство, кератоли-

тическое средство.
Ìîýêñèïðèë (moexipril) – ингибитор АПФ. Моэкс 

(артериальная гипертензия).
МСТ континус – см. Морфин.
Мукомист – см. Ацетилцистеин.
Мульсинекс – см. Парацетамол/декстрометорфан/ 

псевдоэфедрин/ хлорфенамин.
Ìóïèðîöèí (mupirocin) – антибиотик для наружно-

го применения. Бактробан. 
Мускурон – см. Панкуроний.
Íàáóìåòîí (nabumetone) – НПВС. Релафен (ревма-

тоидный артрит, остеоартрит).
Íàäîëîë (nadolol) – β-адреноблокатор. Коргард.
Íàäðîïàðèí (nadroparin calcium) – прямой антико-

агулянт, низкомолекулярный гепарин. Фраксипа-
рин.

Íàçàðóïëàçà (nasaruplase) – тромболитик, проуро-
киназа.

Називин – см. Оксиметазолин.
Назол – см. Оксиметазолин.
Наклоф – см. Диклофенак.
Наклофен – см. Диклофенак.
Наком – см. Леводопа/карбидопа.
Налгезин – см. Напроксен.
Íàëèäèêñîâàÿ êèñëîòà (nalidixic acid) – анти-

микробное средство, хинолон. Неграм (инфекции 
МПС, ЖКТ, сальмонеллез).

Íàëîêñîí (naloxone) – блокатор опиатных рецепто-
ров, антидот наркотических анальтетиков.

Íàëîðôèí (nalorphine) – блокатор опиатных рецеп-
торов, антидот наркотических анальгетиков.

Íàëòðåêñîí (naltrexone) – блокатор опиатных ре-
цепторов, антидот наркотических анальгетиков. 
Антаксон.

Íàíäðîëîí (nadrolone) – андроген, анаболический 
стероид. Дека-Дураболин; Ретаболил (миодистро-
фия, аплазия).

Напотон – см. Хлордиазепоксид.
Íàïðîêñåí (naproxen) – НПВС. Апранакс; Налгезин; 

Напросин (ревматоидный артрит, внесуставные 
проявления).

Напросин – см. Напроксен.
Насобек – см. Беклометазон.
Íàòàìèöèí (natamycin) – антибиотик, макролид. Пи-

мафуцин (грибковые поражения слизистых, кожи, 
ЖКТ).

Натрия гидрокарбонат – см. Бикарбонат натрия.
Íàòðèÿ ïèêîñóëüôàò (sodium picosulfate) – слаби-

тельное, действующее на уровне толстой кишки. 
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Гутталакс (запоры при геморрое, трещине заднего 
прохода).

Íàòðèÿ ôîñôàò (sodium phosphate) – средство для 
лечения гипофосфатемии, слабительное.

Íàòðèÿ öèòðàò (sodium citrate) – антацидное сред-
ство.

Íàòðèÿ öèòðàò äèãèäðàò (sodium citrate dihydrate) 
– антацидное средство.

Íàôàðåëèí (nafarelin) – аналог гонадолиберина. 
Íàôòèôèí (naftifine) – противогрибковое средство, 

аллиламин. Экзодерил.
Íàôöèëëèí (nafcillin) – антибиотик, пенициллин.
Íàøàòûðíûé ñïèðò (ammonium hydroxide) – анти-

септик, раздражающее средство.
Небагин – см. Метамизол.
Небалган – см. Метамизол/питофенон/фенпивери-

ний.
Небцин – см. Тобрамицин.
Негафлокс – см. Норфлоксацин.
Неграм – см. Налидиксовая кислота.
Íåäîêðîìèë (nedocromil disodium) – ингибитор де-

грануляции тучных клеток, противоаллергическое 
средство. Тайлед (брохиальная астма, аллергиче-
ские риниты, конъюнктивиты).

Нейпоген – см. Филграстим.
Нейронтин – см. Габапентин.
Нейтронорм – см. Циметидин.
Нелорен – см. Линкомицин.
Íåëôèíàâèð (nelfinavir) – антиретровирусное сред-

ство, ингибиторпротеаз. Вирасепт.
Немотан – см. Нимодипин.
Немоцид – см. Пирантел.
Неоинтестопан – см. Атгапулгит.
Íåîìèöèí (neomycin) – антибиотик, аминоглико-

зид.
Íåîìèöèí/äåêñàìåòàçîí – комбинированное 

офтальмологическое средство: антибиотик, амино-
гликозид + глюкокортикоид. Дексона.

Íåîìèöèí/ïîëèìèêñèí Â – комбинированный пре-
парат: антибиотик, аминогликозид + антибиотик, 
полипептид. Анауран. 

Íåîìèöèí/ïîëèìèêñèí Â/äåêñàìåòàçîí – комби-
нированный препарат: антибиотик, аминогликозид 
+ антибиотик, полипептид + глюкокортикоид. 
Макситрол; Полидекса (местное применение при 
острых воспалительных процессах в офтальмоло-
гии и лор-практике).

Íåîñòèãìèí (neostigmine) – ингибитор АХЭ, антидот 
блокаторов нервно-мышечного проведения. Прозе-
рин (параличи, миастения, атония ЖКТ).

Нердипин – см. Никардипин.
Íåòèëìèöèí (netilmicin) – антибиотик, аминоглико-

зид. Нетромицин.
Нетромицин – см. Нетилмицин.
Неурол – см. Алпразолам.
Íåôàçîäîí (nefazodone) – антидепрессант.
Íèàëàìèä (nialamide) – антидепрессант, ингибитор 

МАО.
Ниар – см. Селегилин.
Нидазол – см. Метронидазол.
Нидразид – см. Изониазид.

Íèçàòèäèí (nizatidine) – Н2-блокатор. Аксид (язвен-
ная болезнь желудка и 12-перстной кишки в фазе 
обострения, рефлюкс эзофагит, острый панкреа-
тит).

Низорал – см. Кетоконазол.
Íèêàðäèïèí (nicardipine) – антагонист кальция. 

Нердипин (ГБ, стенокардия).
Никардия – см. Нифедипин.
Никоретте – см. Никотин.
Íèêîòèí (nicotine) – N-холиностимулятор. Никорет-

те (средство для облегчения явлений никотиновой 
зависимости).

Íèêîòèíàìèä (nicotinamide) – витамин В3 (РР) (пел-
лагра, заболевания печени, ЖКТ, вялозаживающие 
раны, атеросклероз).

Íèêîòèíîâàÿ êèñëîòà (nicotinic acid) – витамин В3 
(РР), гиполипидемическое средтво. Эндурацин (за-
болевания печени, ЖКТ, вялозаживающие раны, 
атеросклероз, ишемический инсульт, сосудистые 
спазмы).

Никс – см. Перметрин.
Íèìîäèïèí (nimodipine) – антагонист кальция. 

Брейнал; Дилцерен; Немотан; Нимотоп (ишемиче-
ские нарушения мозгового кровообращения).

Нимотоп – см. Нимодипин.
Ниолол – см. Тимолол.
Íèðèäàçîë (niridazole) – антигельминтное средство.
Нирмин – см. Нитроглицерин.
Нисконитрин – см. Нитроглицерин.
Íèñîëäèïèí (nisoldipine) – антагонист кальция.
Íèñòàòèí (nystatin) – противогрибковое средство, 

антибиотик.
Íèòàçîêñàíèä (nitazoxanide) – антипротозойное 

средство.
Íèòðåíäèïèí (nitrendipine) – антагонист кальция. 

Нитрепин; Унипрес (артериальная гипертензия).
Нитрепин – см. Нитрендипин.
Нитрет – см. Нитроглицерин.
Íèòðèò íàòðèÿ (sodium nitrite) – нитрит, антидот ци-

анидов.
Íèòðîãëèöåðèí (nitroglycerin) – нитрат, вазодилата-

тор. Депонит 5, 10; Нирмин; Нисонитрин; Нитрет; 
Нитрогранулонг; Нитрожект; Нитролингвал-аэро-
золь; Нитро Мак; Нитроминт; Нитронг; Нитронг 
форте; Нитро Поль Инфуз; Перлинганит; Сустак 
мите; Сустак форте; Сустонит ретард; Сустонит 
форте (стенокардия, инфаркт миокарда).

Нитрогранулонг – см. Нитроглицерин.
Нитрожект – см. Нитроглицерин.
Íèòðîêñîëèí (nitroxoline) – противомикробное сред-

ство. 5-НОК (инфекционные заболевания МПС).
Нитролингвал-аэрозоль – см. Нитроглицерин.
Нитро Мак – см. Нитроглицерин.
Нитроминт – см. Нитроглицерин.
Нитронг – см. Нитроглицерин
Нитронг форте – см. Нитроглицерин.
Нитро Поль Инфуз – см. Нитроглицерин.
Íèòðîïðóññèä íàòðèÿ (sodium nitroprusside) – вазо-

дилататор.
Нитросорбид – см. Изосорбида динитрат.
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Íèòðîôóðàíòîèí (nitrofurantoin) – антимикробное 
средство, производное нитрофурана. Фурадонин.

Ниттифор – см. Перметрин.
Нифадил – см. Нифедипин.
Нифебене – см. Нифедипин.
Нифегексал – см. Нифедипин.
Нифедекс – см. Нифедипин.
Нифедикор – см. Нифедипин.
Íèôåäèïèí (nifedipine) – антагонист кальция. Ада-

лат; Депин-Е; Кальцигард; Кордафен; Кордафлекс; 
Кордипин; Коринфар; Никардия; Нифадил; Нифе-
бене; Нифегексал; Нифедекс; Нифедикор; Нифе-
кард; Нифелат; Осмо-Адалат; Спониф 10; Фенамон 
(стенокардия, артериальная гипертензия, болезнь 
Рейно).

Нифекард – см. Нифедипин.
Нифелат – см. Нифедипин.
Íèôëóìîâàÿ êèñëîòà (niflumic acid) – НПВС. До-

налгин (боли при суставном синдроме, заболевани-
ях мягких тканей опорно-двигательного аппарата, 
люмбаго).

Íèôóðòèìîêñ (nifurtimox) – антипротозойное сред-
ство.

Новандол – см. Ацетилсалициловая кислота.
Новинет – см. Этинилэстрадиол/дезогестрел.
Íîâîáèîöèí (novobiocin) – антибиотик.
Новодигал – см. Дигоксин.
Новокаин – см. Прокаин.
Новокаинамид – см. Прокаинамид.
Новосеф – см. Цефтриаксон.
Новотирал – см. Лиотрикс.
Нозепам – см. Оксазепам.
Нолицин – см. Норфлоксацин.
Нон-Овлон – см. Этинилэстрадиол/норэтистерон.
Íîíîêñèíîë-9 (nonoxinol-9) – спермицид. Жино-

фильм; Патентекс оваль (контрацептив для мест-
ного применения).

Íîðàäðåíàëèí (norepinephrine) – α-адреностимуля-
тор.

Норбактин – см. Норфлоксацин.
Норваск – см. Амлодипин.
Íîðãåñòèìàò (norgestimate) – гормональное сред-

ство, прогестаген (гормональный контрацептив).
Íîðãåñòðåë (norgestrel) – прогестаген (гормональный 

контрацептив).
Нордитропин ПенСет – см. Соматропин.
Норилет – см. Норфлоксацин.
Норколут – см. Норэтистерон.
Нормазе – см. Лактулоза.
Нормакс – см. Норфлоксацин.
Норматенс – см. Резерпин/дигидроэргокристин/

клопамид.
Норплант – см. Левоноргестрел.
Íîðòðèïòèëèí (nortriptylin) – трициклический анти-

депрессант.
Íîðôëîêñàöèí (norfloxacin) – антимикробное сред-

ство, фторхинолон. Гираблок, Локсон; Негафлокс; 
Нолицин; Норбактрин; Норилет; Нормакс; Ренор; 
Уробицид.

Íîðýòàíäðîëîí (norethandrolone) – андроген, анабо-
лический стероид.

Íîðýòèíîäðåë (norethynodrel) – прогестаген.
Íîðýòèñòåðîí (norethisterone) – прогестаген. Норко-

лут; Примолют-Нор (дисменорея, эндометриоз, дис-
функциональные маточные кровотечения).

Нурофен – см. Ибупрофен.
Нурофен Стопколд – см. Псевдоэфедрин/ибупро-

фен.
Обзидан – см. Пропранолол.
Овестин – см. Эстриол.
Овидон – см. Этинилэстрадиол/норгестрел.
Окацин – см. Ломефлоксацин.
Îêñàçåïàì (oxazepam) – бензодиазипиновый транк-

вилизатор. Нозепам, Тазепам (неврозы, психовеге-
тативные расстройства, нарушения сна).

Îêñàìíèõèí (oxamniquine) – антигельминтное сред-
ство.

Îêñàíäðîëîí (oxandrolone) – адроген, анаболиче-
ский стероид.

Îêñàïðîçèí (oxaprozin) – НПВС.
Îêñàöèëëèí (oxacillin) – антибиотик. Простафлин. 
Окси – см. Бензоилпероксид.
Оксибутин – см. Оксибутинин.
Îêñèáóòèíèí (oxibutynin) – М-холиноблокатор, 

спазмолитик. Дриптан; Оксибутин (энурез, нейро-
генные нарушения функции мочевого пузыря).

Îêñèêîäîí (oxicodone) – наркотический анальге-
тик.

Îêñèêîíàçîë (oxiсonazole) – противогрибковое 
средство. Мифунгар.

Оксикорт – см. Окситетрациклин/гидрокортизон. 
Îêñèìåòàçîëèí (oxymetazoline) – α-адреностимуля-

тор, местное сосудосуживающее средство. Африн; 
Називин; Назол; Фервекс спрей от насморка (рини-
ты при простудных заболеваниях).

Оксис Турбухалер – см. Формотерол.
Îêñèòåòðàöèêëèí (oxytetracycline) – антибиотик, те-

трациклин (широкого спектра действия для мест-
ного применения в офтальмологии).

Îêñèòåòðàöèêëèí/ãèäðîêîðòèçîí – комбинирован-
ное средство: антибиотик, тетрациклин + глюко-
кортикоид. Гиоксизон; Оксикорт (офтальмология).

Îêñèòåòðàöèêëèí/ïîëèìèêñèí Â – комбинирован-
ное средство: антибиотик, тетрациклин + антибио-
тик, полипептид (офтальмология).

Îêñèòîöèí (oxytocin) – гормональное средство (сти-
муляция миометрия в акушерстве).

Îêñèòðèïòàí (oxitriptan) – антидепрессант, предше-
ственник серотонина. 

Îêñèôåíáóòàçîí (oxyphenbutazone) – НПВС.
Îêñèôåíèçàòèí (oxyphenisatine) – слабительное.
Îêñèõëîðîçåí (oxychlorosene) – антисептик.
Îêñïðåíîëîë (oxprenolol) – неселективный β-адре-

ноблокатор (ГБ, стенокардия, экстрасистолия).
Îêòðåîòèä (octreotide acetate) – аналог соматостати-

на. Сандостатин.
Окумед – см. Тимолол.
Окупрес-Е – см. Тимолол.
Îëàíçàïèí (olanzapine) – нейролептик, блокатор се-

ротониновых рецепторов. Зипрекса.
Олдон – см. Парацетамол/ацетилсалициловая кис-

лота/ кофеин.
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Îëåàíäîìèöèí (oleandomycin) – антибиотик, макро-
лид.

Оликард – см. Изосорбида мононитрат.
Îëñàëàçèí (olsalazine) – противовоспалительное 

средство, производное 5-аминосалициловой кисло-
ты.

Омегаст – см. Омепразол.
Омез – см. Омепразол.
Омезол – см. Омепразол.
Îìåïðàçîë (omeprazole) – ингибитор Н+-, К+-АТФа-

зы, блокатор секреции соляной кислоты в желудке, 
антацидное средство. Гастрозол; Зероцид; Золсер; 
Лосек; Омегаст; Омез; Омезол; Омепрол; Омизак; 
Оцид; Пептикум; Ромесек; Хелицид (язвенная бо-
лезнь желудка и 12-перстной кишки в фазе обостре-
ния, рефлюкс-эзофагит).

Омепрол – см. Омепразол.
Омизак – см. Омепразол.
Омнадрен 250 – см. Тестостерон.
Îíäàíñåñòðîí (ondansetron) – блокатор серотонино-

вых рецепторов, сильное противорвотное средство. 
Зофран; Латран; Осетрон (профилактика тошноты 
и рвоты при химиотерапии).

Опакордэн – см. Амиодарон.
Оптимол – см. Тимолол.
Орасепт – см. Фенол.
Орвагил – см. Метронидазол.
Оризолин – см. Цефазолин.
Ориметен – см. Аминоглутетимид.
Оринол – см. Хлорфенамин/фенилпропаноламин.
Ориприм – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Оритаксим – см. Цефотаксим.
Ормидол – см. Атенолол.
Îðíèäàçîë (ornidazole) – антипротозойное, антибак-

териальное средство. Тиберал.
Îðíèòèí (ornithine) – гипоаммониемическое сред-

ство. Гепа-Мерц (хронические заболевания печени, 
печеночная энцефалопатия).

Ороназол – см. Кетоконазол.
Ортофен – см. Диклофенак.
Орувель – см. Кетопрофен.
Орунгал – см. Итраконазол.
Îðôåíàäðèí (orphenadrine) – центральный миоре-

лаксант, М-холиноблокатор, антипаркинсониче-
ское средство.

Орфирил – см. Вальпроат натрия.
Îðöèïðåíàëèí (orciprenaline) – β2-адреностимуля-

тор, бронходилататор. Алупент; Астмопент.
Осетрон – см. Ондансетрон.
Осмо-Адалат – см. Нифедипин
Оспамокс – см. Амоксициллин.
Оспексин – см. Цефалексин.
Оспен – см. Феноксиметилпенициллин.
Отинум – см. Холина салицилат.
Отипакс – см. Феназон/лидокаин.
Офло – см. Офлоксацин.
Îôëîêñàöèí (ofloxacin) – антимикробное средство, 

фторхинолон. Глауфос; Заноцин; Офло; Офлок- 
син 200; Таривид; Флоксал.

Офлоксин 200 – см. Офлоксацин.
Офрамакс – см. Цефтриаксон.

Офтенсин – см. Тимолол.
Оцид – см. Омепразол.
Паксил – см. Пароксетин.
Паксиразол – см. Бромгексин.
Палин – см. Пипемидовая кислота.
Палитрекс – см. Цефалексин.
Ïàìàõèí (pamaquine) – противомалярийное сред-

ство.
Ïàìèäðîíàò íàòðèÿ (pamidronic acid, disodium salt) 

– средство для лечения гиперкальциемии, дифос-
фонат. Аредиа.

Ïàìáà (pamba) – парааминометилбензойная кисло-
та, блокатор фибринолиза (кровоточивость вслед-
ствие усиленного фибринолиза).

Памол – см. Парацетамол.
Панадол – см. Парацетамол.
Панадол Экстра – см. Парацетамол/кофеин.
Панангин – см. Калия аспартат/магния аспартат.
Панзинорм форте – см. Панкреатин.
Панимун Биорал – см. Циклоспорин.
Ïàíêðåàòèí (pancreatin) – ферменты поджелудоч-

ной железы. Дигестал; Ипентал; Креон; Ликреаза; 
Мезим форте; Панзинорм форте; Панкреон 10000; 
Панкреофлат; Панцитрат; Фестал; Энзистал (недо-
статочность функции поджелудочной железы).

Ïàíêðåëèïàçà (pancrelipase) – ферменты поджелу-
дочной железы (муковисцедоз, хронический пан- 
креатит).

Панкреон 10000 – см. Панкреатин.
Панкреофлат – см. Панкреатин.
Ïàíêóðîíèé (pancuronium bromide) – недеполяри-

зующий блокатор нервно-мышечного проведения, 
миорелаксант. Мускурон (наркоз с миорелаксацией, 
астматический статус).

Ïàíòåíîë (pantenol) – декспантенол, препарат для 
наружного применения, улучшающий регенера-
цию тканей.

Ïàíòîòåíàò êàëüöèÿ (calcium pantothenate) – вита-
мин B5.

Панцитрат – см. Панкреатин.
Ïàïàâåðèí (papaverine) – спазмолитик, вазодила-

татор (спазмы перефирических сосудов и органов 
брюшной полости).

Ïàïàèí (papain) – ферментный препарат.
Ïàðàëüäåãèä (paraldehyde) – снотворное, противо-

судорожное средство.
Ïàðàìåòàçîí (paramethasone acetate) – глюкокорти-

коид.
Пара-Плюс – см. Перметрин/малатион/пиперонила 

бутоксид.
Парацет – см. Парацетамол.
Ïàðàöåòàìîë (paracetamol) – ненаркотический 

анальгетик. Акамол-Тева; Ацетаминофен; Далерон; 
Доломол; Ифимол; Калпол; Лупоцет; Медипирин; 
Мексален; Памол; Панадол; Парацет; Пацимол; 
Проходол; Тайленол; Эффералган (анальгетик-ан-
типиретик). 

Ïàðàöåòàìîë/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà – комбиниро-
ванный препарат: ненаркотический анальгетик + 
витамин С. Гриппостад; Далерон С; Мексавит; Ци-
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трипан; Цитрипанчек; Эффералган с витамином С 
(ОРВИ, болевой синдром).

Ïàðàöåòàìîë/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà/õëîðôåíàìèí 
– комбинированный препарат: ненаркотический 
анальгетик + витамин С + Н1-блокатор. Антигрип-
пин (ОРВИ).

Ïàðàöåòàìîë/àöåòèëñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà/êîôåèí 
– комбинированный препарат: ненаркотический 
анальгетик + НПВС + ингибитор фосфодиэсте-
разы. Алгомин; Аскофен П; Ацифеин Олдон; Тома-
пирин; Цитрамон П; Экседрин (умеренный болевой 
синдром).

Ïàðàöåòàìîë/àöåòèëñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà/êîôåèí/ 
àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà – комбинированный препа-
рат: ненаркотический анальгетик + НПВС + инги-
битор фосфодиэстеразы + витамин С. Цитрапак.

Ïàðàöåòàìîë/äåêñòðîìåòîðôàí/àñêîðáèíîâàÿ êèñ-
ëîòà – комбинированный препарат: ненаркотиче-
ский анальгетик + средство от кашля + витамин С. 
Фервекс от сухого кашля.

Ïàðàöåòàìîë/äåêñòðîìåòîðôàí/ïñåâäîýôåäðèí/
õëîðôåíàìèí – комбинированный препарат: не-
наркотический анальгетик + средство от кашля + 
симпатомиметик+ Н1-блокатор. Детский Тайленол 
от простуды; Мульсинекс; Тайленол от простуды.

Ïàðàöåòàìîë/äèôåíãèäðàìèí – комбинированный 
препарат: ненаркотический анальгетик + Н1-бло-
катор. Эффералган от боли и бессонницы.

Ïàðàöåòàìîë/äèöèêëîâåðèí – комбинированный 
препарат: ненаркотический анальгетик + спазмо-
литик. Триган-Д.

Ïàðàöåòàìîë/èáóïðîôåí – комбинированный пре-
парат: ненаркотический анальгетик + НПВС. Бру-
стан; Ибуклин.

Ïàðàöåòàìîë/êîäåèí – комбинированный препа-
рат: ненаркотический анальгетик + наркотический 
анальгетик, средство от кашля. Паракодамол.

Ïàðàöåòàìîë/êîäåèí/êîôåèí – комбинированный 
препарат: ненаркотический анальгетик + наркоти-
ческий анальгетик, средство от кашля + ингибитор 
фосфодиэстеразы. Солпадеин.

Ïàðàöåòàìîë/êîôåèí – комбинированный пре-
парат: ненаркотический анальгетик + ингибитор 
фосфодиэстеразы. Дарвал; Панадол Экстра.

Ïàðàöåòàìîë/ïðîìåòàçèí/äåêñòðîìåòîðôàí – ком-
бинированный препарат: ненаркотический анальге-
тик + Нl-блокатор + средство от кашля. Колдрекс 
Найт.

Ïàðàöåòàìîë/ôåíèëýôðèí/êîôåèí/òåðïèíãèäðàò/
àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà – комбинированный пре-
парат: ненаркотический анальгетик + α-адрености-
мулятор + ингибитор фосфодиэстеразы + отхар-
кивающее, муколитическое средство + витамин С. 
Колдрекс. 

Ïàðàöåòàìîë/ôåíèëýôðèí/õëîðôåíàìèí – комби-
нированный препарат: ненаркотический анальге-
тик + α-адреностимулятор + Нl-блокатор. Анаколд 
(ОРВИ, лихорадочные состояния, аллергические ри-
ниты).

Ïàðàöåòàìîë/ôåíèðàìèí/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà –  
комбинированный препарат: ненаркотический 

анальгетик + Нl-блокатор + витамин С. Фервекс 
(простудные заболевания).

Ïàðàöåòàìîë/õëîðôåíàìèí/ïñåâäîýôåäðèí – ком-
бинированный препарат: ненаркотический аналь-
гетик + Нl-блокатор + симпатомиметик. Антифлу; 
ТераФлю; Фервекс Ринит (простудные заболева-
ния).

Ïàðãèëèí (pargyline) – антидепрессант, ингибитор 
МАО.

Ïàðåãîðèê (paregoric) – камфорная настойка опия, 
наркотический анальгетик, антидиарейное сред-
ство.

Париет – см. Рабепразол.
Парлодел – см. Бромокриптин.
Ïàðîêñåòèí (paroxetine) – антидепрессант, ингиби-

тор обратного захвата серотонина. Паксил (депрес-
сивные, панические состояния).

Ïàðîìîìèöèí (paromomycin) – антибиотик, амино-
гликзид, антипротозойное средство.

Парседил – см. Дипиридамол.
Партусистен – см. Фенотерол.
Патентекс оваль – см. Ноноксинол-9.
Паузогест – см. Эстрадиол/норэтистерон.
Пацимол – см. Парацетамол.
Педилин – см. Малатион.
Пектрол – см. Изосорбида мононитрат.
Пелокс-400 – см. Пефлоксацин.
Ïåìîëèí (pemoline) – психостимулятор неамфета-

минового ряда.
Ïåíáóòîëîë (penbutolol) – β-адреноблокатор (арте-

риальная гипертензия, стенокардия, наджелудоч-
ковые тахиаритмии).

Ïåíèöèëëàìèí (penicillamine) – комплексообразу-
ющее средство; иммунодепрессант. Артамин; Биа-
нодин; Купренил (ревматоидный артрит; болезнь 
Коновалова–Вильсена).

Ïåíèöèëëèí G íàòðèåâàÿ ñîëü – см. Бензилпени-
циллин.

Пенкрофтон – см. Мифепристон.
Пенодил – см. Ампицилин.
Ïåíòàçîöèí (pentazocine) – наркотический анальге-

тик. Фортрал (болевой синдром, не угнетает дыха-
ние, не вызывает лекарственную зависимость).

Пентакард – см. Изосорбида мононитрат.
Пентаса – см. Месалазин.
Пентилин – см. Пентоксифиллин.
Ïåíòîáàðáèòàë (pentobarbital) – снотворное сред-

ство, барбитурат.
Ïåíòîêñèôèëëèí (pentoxifylline) – ингибитор фос-

фодиэстеразы, спазмолитик. Агапурин; Арбиф-
лекс; Вазонит; Меллинорм; Пентилин; Пентомер; 
Радомин; Трентал; Флекситал; Хинотал (нарушения 
микроциркуляции, ангиопатии, расстройства тро-
фики).

Пентомер – см. Пентоксифиллин.
Пентрексил – см. Ампициллин.
Ïåíöèêëîâèð (penciclovir) – противовирусное сред-

сто. Вектавир (Herpes simplex).
Пептикум – см. Омепразол.
Ïåðãåêñèëèí (perhexiline) – вазодилататор.
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Ïåðãîëèä (pergolide) – алкалоид спорыньи, стиму-
лятор дофаминовых рецепторов. Пермакс (болезнь 
Паркинсона, паркинсонизм).

Пергонал – см. Менотропин.
Ïåðèíäîïðèë (perindopril) – ингибитор АПФ. Пре-

стариум (артериальная гипертензия, ХССН).
Перинорм – см. Метоклопрамид.
Периперид – см. Цизаприд.
Перистил – см. Цизаприд.
Перитол – см. Ципрогептадин.
Перлинганит – см. Нитроглицерин.
Пермакс – см. Перголид.
Ïåðìåòðèí (permethrin) – антипаразитарное сред-

ство. Никс; Ниттифор.
Ïåðìåòðèí/ìàëàòèîí/ïèïåðîíèëà áóòîêñèä – ком-

бинированное антипаразитарное средство. Пара-
Плюс (педикулез).

Ïåðìèêñîí – фитопрепарат (доброкачественная ги-
перплазия предстательной железы).

Перофен – см. Ибупрофен.
Персантин – см. Дипиридамол.
Ïåðñåí – комбинированный фитопрепарат (наруше-

ние сна, возбуждение, раздражительность).
Перти – см. Пефлоксацин.
Ïåðôåíàçèí (perphenazine) – нейролептик, произ-

водное фенотиазина.
Ïåòèäèí (pethidine) – наркотический анальгетик.
Пефлацин – см. Пефлоксацин.
Пефлобид – см. Пефлоксацин.
Ïåôëîêñàöèí (pefloxacin) – антимикробное сред-

ство, фторхинолон. Абактал; Перлокс-400; Перти; 
Пефлацин; Пефлобид; Юникпеф.

Ïèâìåöèëëèíàì (pivmecillinam) – антибиотик, пе-
нициллин.

Пизина – см. Пиразинамид.
Пикамилон – см. Гамма-аминобутировая кислота.
Пилогель – см. Пилокарпин.
Ïèëîêàðïèí (pilocarpine) – М-холиностимулятор. 

Изоптокарпин; Пилогель; Саладжен (глаукома).
Пилоид – см. Ранитидина висмута цитрат.
Пимафуцин – см. Натамицин.
Пимидель – см. Пипемидовая кислота.
Ïèìîçèä (pimozide) – нейролептик, блокатор дофа-

миновых рецепторов (психозы, невротические со-
стояния).

Ïèíàâåðèé áðîìèä (pinaverium bromide) – миотроп-
ный спазмолитик. Дицетел (болевой синдром при 
дискинезии желчных путей, нарушении моторики 
ЖКТ).

Ïèíäîëîë (pindolol) – β-адреноблокатор. Вискен 
(артериальная гипертензия, стенокардия, надже-
лудочковые тахиаритмии, желудочковые экстраси-
столии).

Ïèíäîëîë/êëîïàìèä – комбинированный препарат: 
β-адреноблокатор + диуретик. Вискальдикс (арте-
риальная гипертензия).

Ïèîëèçèí – комбинированный биопрепарат для на-
ружного применения (гнойные заболевания кожи, 
ожоги, раны). 

Ïèïåìèäîâàÿ êèñëîòà (pipemidic acid) – уроанти-
септик хинолонового ряда. Палин; Пимидель (ин-
фекции МПС).

Ïèïåðàçèí (piperazine) – антигельминтное средство 
(аскаридоз, энтеробиоз).

Ïèïåðàöèëëèí (piperacillin) – антибиотик, пеницил-
лин. Пипракс; Пипрацил; Пициллин.

Ïèïåðàöèëëèí/òàçîáàêòàì – комбинированный 
препарат: антибиотик, пенициллин + ингибитор 
бета-лактамаз. Тазоцин (тяжелые инфекционно-
воспалительные заболевания).

Ïèïåðîíèëà áóòîêñèä (piperonyl butoxide) – анти-
паразитарное средство для наружного применения 
(педикулез).

Ïèïåðîíèëà áóòîêñèä/ýñäåïàëëåòðèí – комбини-
рованное антипаразитарное средство. Спрегаль 
(чесотка, демодекоз).

Пипольфен – см. Прометазин.
Ïèïîôåçèí (pipofezine) – антидепрессант. Азафен 

(астенодепрессивные состояния).
Пипракс – см. Пиперациллин.
Пипрацил – см. Пиперациллин.
Ïèðàçèíàìèä (pyrazinamide) – противотуберкулез-

ное средство. Линамид; Пизина (все формы тубер-
кулеза).

Ïèðàíòåë (pyrantel) – антигельминтное средство. 
Гельминтокс; Немоцид (аскаридоз, анкилостомоз, 
энтеробиоз).

Ïèðàöåòàì (piracetam) – ноотропное средство. Лу-
цетам (церебро-васкулярная недостаточность).

Ïèðáóòåðîë (pirbuterol) – β2-адреностимулятор, 
бронходилататор.

Ïèðåíçåïèí (pirenzepine) – М-холиноблокатор. Га-
стрил; Гастрозем; Гастроцепин (язвенная болезнь 
желудка, 12-перстной кишки, изжога).

Ïèðåòàíèä (piretanide) – петлевой диуретик. Аре-
ликс (отечный синдром; артериальная гипертен-
зия).

Ïèðåòðèíû (pyrethrins) – антипаразитарное сред-
ство.

Ïèðåòðèíû/ïèïåðîíèëà áóòîêñèä – комбиниро-
ванное антипаразитарное средство. Спрей-Пакс.

Ïèðèäîêñàëüôîñôàò (pyridoxal phosphate) – вита-
мин В6.

Ïèðèäîêñèí (pyridoxine) – витамин В6, антидот изо-
ниазида.

Ïèðèäîñòèãìèíà áðîìèä (pyridostigmine bromide) –  
ингибитор АХЭ, антидот блокаторов нервно-мы-
шечного проведения. Калимин.

Ïèðèêàðáàò (pyricarbate) – ангиопротектор. Ангинин 
(атеросклероз артерий головного мозга и сердца).

Ïèðèìåòàìèí (pyrimethamine) – антипротозойное 
средство.

Пирокам – см. Пироксикам.
Ïèðîêñèêàì (piroxicam) – НПВС. Брексик-ДТ; Пи-

рокам; Роксикам; Хотемин; Эразон (артриты, ми-
алгии, невралгии).

Пициллин – см. Пиперациллин.
ПК-Мерц – см. Амантадин.
Плавикс – Клопидогрел.
Плаквенил – см. Гидроксихлорохин.
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Ïëàíòåêñ – комбинированный фитопрепарат (ме-
теоризм, спазмы ЖКТ).

Плендил – см. Фелодипин.
Плеостат – см. Этидронат натрия.
Пливасепт – см. Хлоргексидин.
Плодин – см. Изосорбида мононитрат.
Ïîâèäîí-éîä (povidone-iodine) – антисептик. Бета-

дин; Вокадин; Полийодин (полоскания, обработка 
слизистых и кожи при гнойных поражениях).

Ïîäîôèëëèí (podophyllum) – кератолитическое 
средство.

Полидекса – см. Неомицин/полимиксин В/дексаме-
тазон.

Полижинакс – см. Неомицин/полимиксин В/ниста-
тин.

Полийодин – см. Повидон-йод.
Ïîëèìèêñèí Â (polymyxin В) – антибиотик, полипеп-

тид. 
Ïîëèîêñèäîíèé (polyoxidonium) – иммуномодуля-

тор (хронические вялотекущие бактериальные и 
вирусные инфекции).

Ïîëèôåðîçà (polyferose) – препарат железа.
Полькортолон – см. Триамцинолон.
Полькортолон ТС – см. Триамцинолон/тетраци-

клин.
Польпрессин – см. Празозин.
Портал – см. Флуоксетин.
Порталак – см. Лактулоза.
Ïîñòåðèçàí (posterisan) – биопрепарат для местного 

лечения заболеваний аноректальной области (ге-
моррой, зуд, трещины).

Постинор – см. Левоноргестрел.
Ïðàâàñòàòèí (pravastatin) – гиполипидемическое 

средство, ингибитор ГМГ-KoA-редуктазы. Липостат 
(гиперлипопротеинемия IIa и IIb типов).

Ïðàçåïàì (prazepam) – бензодиазепиновый транк-
вилизатор.

Ïðàçèêâàíòåë (praziquntel) – антигельминтное сред-
ство. Билтрицид (шистостомоз, дифиллоботриоз).

Ïðàçîçèí (prazosin) – α-адреноблокатор. Адвер-
зутен; Польпрессин (артериальная гипертензия, 
ХССН).

Прайтор – см. Телмисартан.
Ïðàêòîëîë (practolol) – β-адреноблокатор.
Ïðàëèäîêñèì (pralidoxime iodide) – реактиватор 

АХЭ, антидот фосфорорганических веществ.
Прамидин – см. Метоклопрамид.
Прегнил – см. Хорионический гонадотропин.
Преднизол – см. Преднизолон.
Ïðåäíèçîëîí (prednisolone) – ГКС. Медопред; Пред-

низол. 
Ïðåäíèçîëîí/ëèäîêàèí/òðèêëîçàí – комбиниро-

ванный препарат: ГКС + местный анестетик + де-
зинфицирующее средство. Ауробин (трещины, зуд 
перианальной области, геморрой).

Ïðåäíèçîí (prednisone) – ГКС. 
Предуктал – см. Триметазидин.
Премарин – см. Эстрогены конъюгированные.
Престариум – см. Периндоприл.
Ïðèëîêàèí (prilocaine) – местный анестетик (ин-

фильтрационная анестезия, блокады).

Прималан – см. Меквитазин.
Ïðèìàõèí (primaquine) – противомалярийное сред-

ство.
Ïðèìèäîí (primidone) – противосудорожное сред-

ство, барбитурат. Гексамидин (эпилепсия).
Примолют-Нор – см. Норэтистерон.
Принорм – см. Атенолол.
Ïðîáåíåöèä (probenecid) – гипоурикемическое 

средство (гиперурикемия при подагре).
Ïðîáóêîë (probucol) – гиполипидемическое сред-

ство. Алколекс (гиперхолестеринемия).
Провера – см. Медроксипрогестерон.
Ïðîãåñòåðîí (progesterone) – прогестаген. Проже-

стожель 1%; Утрожестан (дисфункциональные ма-
точные кровотечения, выкидыши, мастопатии).

Прогинова – см. Эстрадиол.
Ïðîãóàíèë (proguanil) – противомалярийное сред-

ство.
Продеп – см. Флуоксетин.
Прожестожель 1% – см. Прогестерон.
Прозак – см. Флуоксетин.
Прозерин – см. Неостигмин.
Прозолин – см. Цефазолин.
Ïðîêàèí (procaine) – местный анестетик. Новокаин 

(местная анестезия).
Ïðîêàèíàìèä (procainamide) – антиаритмическое 

средство класса Ia. Новокаинамид (пароксизмаль-
ные тахиаритмии, экстрасистолии).

Ïðîêàèíáåíçèëïåíèöèëëèí (penicillin G procaine) 
– антибиотик, пенициллин.

Ïðîêñèìåòàêàèí (proxymetacaine hydrochloride) – 
местный анестетик. Алкаин.

Прокто-Гливенол – см. Трибенозид/лидокаин.
Ïðîêòîçàí – комбинированный препарат для лече-

ния геморроя.
Пролексин – см. Цефалексин.
Пролинат – см. Фторфеназин.
Ïðîìàçèí (promazine) – нейролептик, производное 

фенотиазина, противорвотное средство. Пропазин 
(психомоторное возбуждение).

Ïðîìåòàçèí (promethazine) – Н1-блокатор, противо-
рвотное средство, производное фенотиазина. Пи-
польфен (аллергические заболевания, в комплекс-
ном лечении как успокаивающее и противорвотное 
средство).

Пронтокет спрей – см. Кетопрофен.
Пропазин – см. Промазин.
Ïðîïàìèäèí (propamidine) – антипротозойное сред-

ство, антисептик.
Пропанорм – см. Пропафенон.
Ïðîïàíòåëèíà áðîìèä (propantheline bromide) –  

M-холиноблокатор.
Ïðîïàôåíîí (propafenone) – антиаритмическое 

средство класса Ic. Ритмонорм; Пропанорм (экстра-
систолия, наджелудочковые тахиаритмии).

Ïðîïèëåíãëèêîëü (propylene glycol) – кератолити-
ческое средство. 

Ïðîïèëòèîóðàöèë (propylthiouracil) – антитиреоид-
ное средство, тионамид.

Ïðîïèôåíàçîí (propyphenazone) – анальгетик-анти-
пиритик (лихорадка, болевой синдром). 
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Ïðîïðàíîëîë (propranolol) – β-адреноблокатор. Ана-
прилин; Индерал; Обзидан (стенокардия, артери- 
альная гипертензия, нарушения ритма).

Проскар – см. Финастерид.
Простафлин – см. Оксациллин.
Простин ВР – см. Алпростадил.
Просульпин – см. Сульпирид.
Протаб – см. Алюминия гидроксид/магния гидрок-

сид/ симетикон.
Ïðîòàìèíà ñóëüôàò (protamine sulfate) – антидот ге-

парина.
Ïðîòèîíàìèä (protionamide) – противотуберкулез-

ное средство. 
Протрадон – см. Трамадол.
Ïðîòðèïòèëèí (protriptyline) – трициклический ан-

тидепрессант.
Профази – см. Хорионический гонадотропин.
Профенид – см. Кетопрофен.
Профлузак – см. Флуоксетин.
Ïðîõëîðïåðàçèí (prochlorperazine) – нейролептик, 

производное фенотиазина, противорвотное сред-
ство.

Проходол – см. Парацетамол.
Ïðîöèêëèäèí (procyclidine) – М-холиноблокатор, 

антипаркинсоническое средство.
Ïñåâäîýôåäðèí (pseudoephedrine) – симпатомиме-

тик. 
Ïñåâäîýôåäðèí/èáóïðîôåí – комбинированный 

препарат: симпатомиметик + НПВС. Нурофен 
Стопколд.

Ïñîðàëåí (psoralen) – фотосенсибилизирующее 
средство.

Псоркутан – см. Кальципотриол.
Пульмикорт – см. Будесонид.
Пульмозим – см. Дорназа альфа.
Пуринол – см. Аллопуринол.
Пуроцин – см. Урокиназа.
Пурсеннид – см. Сенна.
Ðàáåïðàçîë (rabeprazole) – ингибитор Н+-, К+- 

АТФазы, блокатор секреции соляной кислоты в же-
лудке, антацидное средство. Париет (язвенная бо-
лезнь желудка и 12-перстной кишки).

Радомин – см. Пентоксифиллин.
Ðàìèïðèë (ramipril) – ингибитор АПФ. Тритаце (ар-

териальная гипертензия, ХССН).
Ðàìèïðèë/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 

препарат: ингибитор АПФ + тиазидный диуретик. 
Тритаце Плюс (артериальная гипертензия, ХССН).

Раниберл – см. Ранитидин.
Ранигаст – см. Ранитидин.
Ранисан – см. Ранитидин.
Ðàíèòèäèí (ranitidine) – Н2-блокатор. Ацидекс; Аци-

лок; Гистак; Зантак; Зоран; Раниберл; Ранигаст; Ра-
нисан; Ранитин; Рантак; Улкодин (язвенная болезнь 
желудка, 12-перстной кишки, рефлюкс эзофагит).

Ðàíèòèäèíà âèñìóòà öèòðàò (ranitidine bismuth citra-
te) – Н2-блокатор. Пилорид (язвенная болезнь же-
лудка, ассоциированная с Helicobacter pylori).

Ранитин – см. Ранитидин.
Рантак – см. Ранитидин.
Раптен рапид – см. Диклофенак.

Растоцин – см. Доксорубицин.
Ðåâèïàðèí (reviparin) – прямой антикоагулянт (про-

филактика тромбозов и эмболий).
Регейн – см. Миноксидил.
Реглан – см. Метоклопрамид.
Регулакс – см. Сенна.
Регулон – см. Этинилэстрадиол/дезогестрел.
Ðåçåðïèí (reserpine) – симпатолитик, алкалоид рау-

вольфии (артериальная гипертензия).
Ðåçåðïèí/äèãèäðîýðãîêðèñòèí/êëîïàìèä – ком-

бинированный препарат: симпатолитик, алкалоид 
раувольфии + α-адреноблокатор + диуретик. Аце-
нозин; Бринердин; Кристепин; Норматенс (артери-
альная гипертензия).

Рекормон – см. Эпоэтин бета.
Реланиум – см. Диазепам.
Релафен – см. Набуметон.
Ремантадин – см. Римантадин.
Ремерон – см. Миртазапин.
Реметан – см. Диклофенак.
Ренитек – см. Эналаприл.
Ренни – см. Кальция карбонат/магния карбонат.
Ренор – см. Норфлоксацин.
Реомакродекс – см. Декстран.
Ðåïàãëèíèä (repaglinide) – сахаропонижающее 

средство (сахарный диабет, II тип).
Ретаболил – см. Нандролон.
Ретарпен – см. Бензатинбензилпенициллин.
Ретафил – см. Теофиллин.
Реципро – см. Ципрофлоксацин.
Риадура – см. Ауранофин.
Ðèáàâèðèí (ribavirin) – противовирусное средство. 

Виразол.
Ðèáîôëàâèí (riboflavin) – витамин В2 (нарушения 

трофики, язвы, астения).
Риволокс – см. Алюминия гидроксид/магния ги-

дроксид.
Ривотрил – см. Клоназепам.
Ригевидон – см. Этинилэстрадиол/левоноргестрел.
Ðèçåäðîíàò íàòðèÿ (risedronate sodium) – средство 

для лечения гиперкальциемии, дифосфонат.
Рилкаптон – см. Каптоприл.
Ðèëìåíèäèí (rilmenidin) – центральный симпатоли-

тик. Альбарел (артериальная гипертензия).
Ðèëóçîë (riluzole) – средство для лечения бокового 

амиотрофического склероза.
Римактан – см. Рифампицин.
Ðèìàíòàäèí (rimantadine) – противовирусное сред-

ство. Ремантадин (профилактика и лечение гриппа).
Ðèìèòåðîë (rimiterol) – β2-адреностимулятор, брон-

ходилататор.
Римпацин – см. Рифампицин.
Римпин – см. Рифампицин.
Римпин ИПЗ – см. Рифампицин/изониазид/пирази-

намид.
Ðèîäèïèí (riodipine) – блокатор кальциевых каналов 

(артериальная гипертензия, стенокардия).
Ðèñïåðèäîí (risperidone) – нейролептик, производ- 

ное бензизоксазола, блокатор дофаминовых и серо-
тониновых рецепторов. Рисполепт (шизофрения).

Рисполепт – см. Рисперидон.
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Ðèñòîöåòèí (ristocetin) – антибиотик, гликопептид.
Риталмекс – см. Мексилетин.
Ритмонорм – см. Пропафенон.
Ðèòîäðèí (ritodrine) – β2-адреностимулятор (токоли-

тическое средство). 
Ðèôàáóòèí (rifabutin) – антибиотик, рифамицин, 

противотуберкулезное средство. Микобутин (ту-
беркулез всех локализаций).

Рифакомб плюс – см. Рифампицин/изониазид/пи-
разинамид.

Ðèôàêñèìèí (rifaximin) – антибиотик группы ри-
фамицина (инфекции ЖКТ, гнойные заболевания 
кожи).

Ðèôàëàçèë (rifalazil) – антибиотик, рифамицин.
Рифамор – см. Рифампицин.
Рифампин – см. Рифампицин.
Ðèôàìïèöèí (rifampicin) – антибиотик, рифамицин, 

противотуберкулезное средство. Бенемицин; Ри-
мактан; Римпацин; Римпин; Рифамор; Рифампин; 
Рифарен; Рифацин (туберкулез всех локализаций).

Ðèôàìïèöèí/èçîíèàçèä – комбинированное про-
тивотуберкулезное средство. Рифинаг (туберкулез 
всех локализаций).

Ðèôàìïèöèí/èçîíèàçèä/ïèðàçèíàìèä – комбини-
рованное противотуберкулезное средство. Римпин 
ИПЗ; Рифакомб плюс; Рифатер (туберкулез всех 
локализаций).

Ðèôàìïèöèí/èçîíèàçèä/ýòàìáóòîë – комбиниро-
ванное противотуберкулезное средство. Майрин 
(начальная стадия лечения туберкулеза).

Ðèôàïåíòèí (rifapentine) – антибиотик, рифамицин.
Рифарен – см. Рифампицин.
Рифатер – см. Рифампицин/изониазид/пиразина-

мид.
Рифацин – см. Рифампицин.
Рифинаг – см. Рифампицин/изониазид.
Ровакор – см. Ловастатин.
Ровамицин – см. Спирамицин.
Рокальтрол – см. Кальцитриол.
Рокжель – см. Алюминия гидроксид.
Ðîêñàòèäèí (roxatidine) – блокатор Н2-рецепторов 

(язвенная болезь желудка и 12-перстной кишки).
Роксептин – см. Рокситромицин.
Роксибид – см. Рокситромицин.
Роксид – см. Рокситромицин.
Роксикам – см. Пироксикам.
Ðîêñèòðîìèöèí (roxithromycin) – антибиотик, ма-

кролид. Брилид; Роксептин; Роксибид; Роксид; Ру-
лид. 

Ромесек – см. Омепразол.
Ромпаркин – см. Тригексифенидил.
Роцефин – см. Цефтриаксон.
Ðòóòè îêèñü æåëòàÿ (yellow mercuric oxide) – анти-

микробное офтальмологическое средство.
Рубомицина гидрохлорид – см. Даунорубицин.
Рулид – см. Рокситромицин.
Ðóòîçèä (rutoside) – ангиопротектор (варикозные за-

болевания, ангиопатии, геморрагический диатез). 
Венорутон.

Сабрил – см. Вигабатрин.
Саб Симплекс – см. Симетикон.

Сайзен – см. Соматропин.
Сайтотек – см. Мизопростол.
Саладжен – см. Пилокарпин.
Саламол – см. Сальбутамол.
Ñàëèöèëàìèä (salicylamide) – НПВС (невралгии, ми-

грень, ревматизм).
Салицилат натрия (salicylic acid, sodium salt) – 

НПВС.
Ñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà (salicylic acid) – антисептик, 

раздражающее, кератолитическое средство (угри, 
себорея, экзема).

Салозинал – см. Месалазин.
Салофальк – см. Месалазин.
Салсалат (salsalate) – НПВС.
Сальбен – см. Сальбутамол.
Ñàëüáóòàìîë (salbutamol) – β2-адреностимулятор, 

бронходилататор. Вентодиск; Вентолин; Волмакс; 
Саламол; Сальбен; Сальтос; Стеринеб Саламол 
(бронхоспастический синдром).

Ñàëüáóòàìîë/áðîìãåêñèí/ãâàéôåíåçèí/ìåíòîë 
– комбинированный препарат: β2-адреностимуля-
тор + отхаркивающее, муколитическое средство + 
раздражающее, противозудное средство. Аскорил 
эксекторант (заболевания оргнов дыхания, сопро-
вождающиеся бронхоспазмом и трудноотделимой 
мокротой).

Сальметер – см. Сальметерол.
Ñàëüìåòåðîë (salmeterol) – β2-адреностимулятор, 

бронходилататор. Сальметер; Серевент.
Сальтос – см. Сальбутамол.
Сандиммун – см. Циклоспорин.
Сандостатин – см. Октреотид.
Ñàðàëàçèí (saralasin) – блокатор рецепторов ангио-

тензина II.
Ñàðãðàìîñòèì (sargramostim) – гранулоцитарно-ма-

крофагальный колониестимулирующий фактор.
Сахол – см. Холина салицилат.
Себидин – см. Хлоргексидин/аскорбиновая кисло-

та.
Седакорон – см. Амиодарон.
Седокард – см. Изосорбида динитрат.
Седуксен – см. Диазепам.
Ñåêáóòàáàðáèòàë (secbutabarbital) – снотворное 

средство, барбитурат.
Ñåêîáàðáèòàë (secobarbital) – снотворное средство, 

барбитурат.
Ñåêðåòèí (secretin) – гормон, диагностическое сред-

ство.
Сектрал – см. Ацебутолол.
Ñåëåãèëèí (selegiline) – ингибитор МАО В, антипар-

кинсоническое средство. Когнитив; Ниар; Селегос 
(болезнь Паркинсона).

Селегос – см. Селегилин.
Селемицин – см. Амикацин.
Ñåëåíà ñóëüôèä (selenium sulfide) – антисеборейное 

средство, антисептик.
Ñåííà (senna) – слабительное. Пурсеннид; Регулакс; 

Тисасен; Х-Преп.
Сенорм – см. Галоперидол.
Септрин – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Серевент – см. Сальметерол.
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Сероквель – см. Кветиапин.
Серокриптин – см. Бромокриптин.
Серофен – см. Кломифен
Ñåðòèíäîë (sertindole) – нейролептик.
Ñåðòðàëèí (sertraline) – антидепрессант, ингибитор 

обратного захвата серотонина. Золофт (депрессии).
Сефрил – см. Цефрадин.
Сибазон – см. Диазепам.
Сигнопам – см. Темазепам.
Силест – см. Этинилэстрадиол/норгестимат.
Ñèìàëüäðàò (simaldrate) – антацидное, обволакива-

ющее средство. Гелусил (заболевания ЖКТ с повы-
шенной секрецией).

Ñèìâàñòàòèí (simvastatin) – гиполипидемическое 
средство, ингибитор ГМК-КоА-редуктазы. Вазилип; 
Зокор (гиперхолестеринемия и гипертриглицериде-
мия).

Симекон – см. Симетикон.
Ñèìåòèêîí (simethicone) – комбинированное сред-

ство для лечения метеоризма: диметикон + крем-
ния диоксид. Дисфлатил; Саб Симплекс; Симекон: 
Эспумизан.

Синактен депо – см. Тетракозактид.
Синдопа – см. Леводопа/карбидопа.
Синемет – см. Леводопа/карбидопа.
Синоприл – см. Лизиноприл.
Синтомицина линимент – см. Хлорамфеникол.
Синтрадон – см. Трамадол.
Сиофор – см. Метформин.
Сирдалуд – см. Тизанидин.
Ñèðîëèìóñ (sirolimus) – антибиотик, макролид, им-

мунодепрессант.
Сифлокс – см. Ципрофлоксацин.
Ñêîïîëàìèí (scopolamine) – М-холиноблокатор.
Солвин – см. Бромгексин.
Ñîëîäà ýêñòðàêò (malt soup extract) – слабительное.
Солпадеин – см. Парацетамол/кодеин/кофеин.
Солпафлекс – см. Ибупрофен.
Ñîìàòîðåëèí (somatorelin) – соматолиберин.
Ñîìàòîñòàòèí (somatostatin) – гормональное сред-

ство. Стиламин (лечение кровотечений из ЖКТ).
Ñîìàòðîïèí (somatropine) – препарат СТГ. Биосома; 

Генотропин; Зомактон; Нордитропин ПенСет; Сай-
зен; Хуматроп (недостаточность гормона роста).

Соматулин – см. Ланреотид.
Сонапакс – см. Тиоридазин.
Сополькорт Н – см. Гидрокортизон.
Ñîðáèòîë (sorbitol) – осмотическое средство, слаби-

тельное, заменитель сахара.
Сорбифер дурулес – см. Железа (II) сульфат/аскор-

биновая кислота.
Ñîðèâóäèí (sorivudine) – противовирусное сред-

ство.
Сотагексал – см. Соталол.
Соталекс – см. Соталол.
Ñîòàëîë (sotalol) – антиаритмическое средство клас-

са III, β-адреноблокатор. Дароб; Лоритмик; Сота-
гексал; Соталекс (наджелудочковые тахиаритмии, 
желудочковые тахикардии).

Софрадекс – см. Фрамицетин/грамицидин/декса-
метазон.

Спаздолзин – см. Метамизол.
Спазмалгон – см. Метамизол/питофенон/фенпиве-

риний.
Спарфло – см. Спарфлоксацин.
Ñïàðôëîêñàöèí (sparfloxacin) – антимикробное 

средство, фторхинолон. Спарфло.
Ñïåêòèíîìèöèí (spectinomycin) – антибиотик, ами-

ноциклитол. Кирин; Тробицин (гонорея).
Ñïèðàìèöèí (spiramycin) – антибиотик, макролид. 

Ровамицин. 
Спиронол – см. Спиронолактон.
Ñïèðîíîëàêòîí (spironolactone) – калийсберегаю-

щий диуретик. Альдактон; Верошпирон; Канренол; 
Спиронол; Урактон (отеки при ХССН, нефротиче-
ском синдоме, артериальная гипертензия).

Спониф 10 – см. Нифедипин.
Спофиллин ретард – см. Теофиллин.
Спрегаль – см. Пиперонила бутоксид/эсдепалле-

трин.
Спрей-Пакс – см. Пиретрины/пиперонила буток-

сид.
Стадол – см. Буторфанол.
Стазепин – см. Карбамазепин.
Стамло – см. Амлодипин.
Стандациллин – см. Ампициллин.
Ñòàíîçîëîë (stanozolol) – андроген, анаболический 

стероид.
Стелазин – см. Трифторперазин.
Стемиз – см. Астемизол.
Стеринеб Саламол – см. Сальбутамол.
Ñòèáîãëþêîíàò íàòðèÿ (sodium stibogluconate) – ан-

типротозойное средство.
Ñòèáîôåí (stibophen) – антипротозойное средство.
Стиламин – см. Соматостатин.
Сторилат – см. Карбамазепин.
Стрептаза – см. Стрептокиназа.
Ñòðåïòîêèíàçà (streptokinase) – тромболитик. Аве-

лизин Браун; Кабикиназа; Стрептаза (острые тром-
бозы вен, тромбэмболия легочной артерии, ИМ).

Ñòðåïòîìèöèí (streptomycin) – антибиотик, амино-
гликозид (туберкулез, туляремия, бруцеллез).

Стриатон – см. Леводопа/карбидопа.
Ñòðîôàíòèí (strophanthinum) – сердечный глико-

зид. Уабаин.
Ñóêðàëüôàò (sucralfate) – антацидное средство. Ал-

сукрал; Анкрусал; Вентер; Сукрас; Сукрат (язвенная 
болезнь желудка и 12-перстной кишки). 

Сукрас – см. Сукральфат.
Сукрат – см. Сукральфат.
Суксилеп – см. Этосуксимид.
Ñóêöèìåð (succimer) – антидот свинца, комплексо- 

образующее средство.
Ñóëèíäàê (sulindac) – НПВС (артриты, бурситы, 

тендосиновиты).
Ñóëêîíàçîë (sulconazole) – противогрибковое сред-

ство.
Сулотрим – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Ñóëüáàêòàì (sulbactam) – ингибитор бета-лактамаз. 
Ñóëüïèðèä (sulpiride) – нейролептик. Просульпин; 

Эглонил (невротические заболевания, сопровожда-
ющиеся заторможенностью).
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Ñóëüôàäèàçèí ñåðåáðà (sulfadiazine, silver salt) – ан-
тимикробное средство для наружного применения. 
Дермазин.

Сульфадимезин – см. Сульфадимидин.
Ñóëüôàäèìèäèí (sulfadimidine) – антимикробное 

средство, сульфаниламид. Сульфадимезин.
Ñóëüôàäîêñèí (sulfadoxine) – антимикробное сред-

ство, сульфаниламид.
Ñóëüôàìåòîêñàçîë (sulfamethoxazole) – антимикроб-

ное средство, сульфаниламид. 
Ñóëüôàìåòîêñèïèðèäàçèí (sulfamethoxypyridazine) 

– антимикробное средство, сульфаниламид. Суль-
фапиридазин (гнойные раны, язвы, гонорея).

Ñóëüôàïåðèí (sulfaperin) – антимикробное сред-
ство, сульфаниламид.

Сульфапиридазин – см. Сульфаметоксипиридазин.
Ñóëüôàïèðèäèí (sulfapyridine) – антимикробное 

средство, сульфаниламид.
Ñóëüôàñàëàçèí (sulfasalazine) – антимикробное, 

противовоспалительное средство, производное  
5-аминосалициловой кислоты (неспецифический яз-
венный колит).

Ñóëüôàòèàçîë ñåðåáðà (sulfathiazole, silver salt) – ан-
тимикробное средство для наружного применения. 
Аргосульфан.

Ñóëüôàòîëàìèä (sulfatolamide) – сульфаниламид.
Ñóëüôàôóðàçîë (sulfafurazole) – антимикробное 

средство, сульфаниламид. 
Ñóëüôàöåòàìèä (sulfacetamide, sodium salt) – анти-

микробное средство, сульфаниламид, офтальмоло-
гическое средство. Сульфацил-натрий (конъюнкти-
виты, блефариты).

Сульфацил-натрий – см. Сульфацетамид.
Ñóëüôèíïèðàçîí (sulfinpyrazone) – гипоурикемиче-

ское средство (подагра, гиперурикемия).
Сумамед – см. Азитромицин.
Ñóìàòðèïòàí (sumatriptan) – средство для лечения 

мигрени. Имигран.
Суметролим – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Суправиран – см. Ацикловир.
Ñóðàìèí (suramin sodium) – антипротозойное, анти-

гельминтное средство.
Сустак мите – см. Нитроглицерин.
Сустак форте – см. Нитроглицерин.
Сустанон 250 – см. Тестостерон.
Сустонит ретард – см. Нитроглицерин.
Сустонит форте – см. Нитроглицерин.
Ñóôåíòàíèë (sufentanil) – наркотический анальге-

тик (сильный болевой синдром, наркоз).
Таваник – см. Левофлоксацин.
Тагрен – см. Тиклопидин.
Тазепам – см. Оксазепам.
Тазицеф – см. Цефтазидим.
Òàçîáàêòàì (tazobactam) – ингибитор бета-лакта-

маз.
Тазоцин – см. Пиперациллин/тазобактам.
Тайлед – см. Недокромил.
Тайленол – см. Парацетамол.
Тайленол от простуды – см. Парацетамол/декстро-

меторфан/псевдоэфедрин/хлорфенамин.
Òàêðèí (tacrine) – ингибитор АХЭ.

Òàêðîëèìóñ (tacrolimus) – иммунодепрессант.
Таксотер – см. Доцетаксел.
Талеум – см. Кромолин.
Òàëèäîìèä (thalidomide) – иммунодепрессант.
Талцеф – см. Цефотаксим.
Тамагон – см. Терфенадин.
Тарацеф – см. Цефаклор.
Таргоцид – см. Тейкопланин.
Тардиферон – см. Железа (II) сульфат.
Таривид – см. Офлоксацин.
Тарцефоксим – см. Цефотаксим.
Тахистин – см. Дигидротахистерол.
Тегретол – см. Карбамазепин.
Òåéêîïëàíèí (teicoplanin) – антибиотик, гликопеп-

тид. Таргоцид.
Òåëìèñàðòàí (telmisartan) – антагонист рецепторов 

ангиотензина II. Микардис; Прайтор (артериальная 
гипертензия).

Телмокс – см. Мебендазол.
Телфаст – см. Фексофенадин.
Òåìàçåïàì (temazepam) – бензодиазепиновый 

транквилизатор, снотворное средство. Сигнопам 
(неврастении, тревога, беспокойство, нарушения 
сна).

Темпалгин – см. Метамизол/темпидон.
Тензиомин – см. Каптоприл.
Òåíîêñèêàì (tenoxicam) – НПВС (артриты, миал-

гии, невралгии, корешковый синдром).
Тенолол – см. Атенолол.
Òåíîíèòðîçîë (tenonitrozole) – трихомонадоцитное 

средство. Атрикан 250 (трихомониаз МПС).
Теноретик – см. Атенолол/хлорталидон.
Тенорик – см. Атенолол/хлорталидон.
Тенормин – см. Атенолол.
Теостат – см. Теофиллин.
Теотард – см. Теофиллин.
Òåîôèëëèí (theophylline) – производное метил- 

ксантина, ингибитор фосфодиэстеразы, бронхо-
дилататор. Афонилум СР; Дурофилин; Ретафил; 
Спофиллин ретард; Теостат; Теотард; Эуфилонг 
(бронхиальная астма, бронхоспазмы, легочная ги-
пертензия, нарушение мозгового кровообращения). 

Òåðàçîçèí (terazosin) – α1-адреноблокатор, спазмо-
литик. Корнам; Хайтрин (артериальная гипертен-
зии, доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы).

ТераФлю – см. Парацетамол/хлорфенамин/псевдо-
эфедрин.

Òåðáèíàôèí (terbinafine) – противогрибковое сред-
ство. Ламизил (дерматофитии, онихомикоз, канди-
доз).

Òåðáóòàëèí (terbutaline) – β2-адреностимулятор.  
Айронил; Бриканил (купирование приступов брон-
хиальной астмы; токолитическое средство).

Теридин – см. Терфенадин.
Òåðêîíàçîë (terconazole) – противогрибковое сред-

ство.
Òåðëèïðåññèí (terlipressin) – аналог вазопрессина, 

спазмолитик, гемостатическое средство (желудоч-
но-кишечные кровотечения).
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Òåðôåíàäèí (terfenadine) – Н1-блокатор. Бронал; 
Тамагон; Теридин; Тофрин; Трексил (аллергические 
заболевания).

Òåñòîñòåðîí (testosterone) – андроген. Андриол; 
Омнадрен 250; Сустанон 250 (первичный и вторич-
ный гипогонадизм у мужчин).

Тетацин-кальция раствор – см. ЭДТ, кальциево-ди-
натриевая соль.

Òåòðàáåíàçèí (tetrabenazin) – нейролептик.
Òåòðàäåöèëñóëüôàò íàòðèÿ (sodium tetradecyl sulfate) 

– склерозирующее средство. Тромбовар; Фибро-
Вейн.

Òåòðàêîçàêòèä (tetracosactide) – синтетический 
аналог АКТГ. Синактен депо (аутоиммунные забо-
левания, диффузные заболевания соединительной 
ткани).

Òåòðàöèêëèí (tetracycline) – антибиотик. Имекс. 
Тетурам – см. Дисульфирам.
Òèàáåíäàçîë (tiabendazole) – антигельминтное сред-

ство.
Тиакем – см. Дилтиазем.
Òèàìàçîë (thiamazole) – антитиреоидное средство, 

тионамид. Мерказолил; Метизол; Тирозол (гипер-
тиреоз).

Òèàìèëàë íàòðèÿ (thiamylal sodium) – средство для 
внутривенной анестезии.

Òèàìôåíèêîë (thiamphenicol) – муколитическое, 
антибактериальное средство (инфекционно-воспа-
лительные заболевания легких

Òèàíåïòèí (tianeptine) – антидепрессант. Коаксил 
(депрессии в пожилом возрасте, при соматической 
патологии).

Òèàïðîôåíîâàÿ êèñëîòà (tiaprofenic acid) – НПВС 
(ревматоидный артрит, анкилозирующий спонди-
лит).

Тиберал – см. Орнидазол.
Тидокол – см. Месалазин.
Тидомет ЛС – см. Леводопа/карбидопа.
Тиенам – см. Имипенем/циластатин.
Òèçàíèäèí (tizanidine) – α2-адреностимулятор, цент- 

ральный миорелаксант. Сардалуд.
Òèêàðöèëëèí (ticarcillin) – антибиотик, пеницил-

лин.
Òèêàðöèëëèí/êëàâóëàíàò – комбинированный пре-

парат: антибиотик, пенициллин + ингибитор бета-
лактамаз. Тиментин.

Тиклид – см. Тиклопидин.
Òèêëîïèäèí (ticlopidine) – антиагрегант. Аклотин; 

Тагрен; Тиклид (ишемические нарушения мозгового 
кровообращения, стенокардия, ИМ).

Òèëóäðîíîâàÿ êèñëîòà (tiludronic acid) – ингибитор 
костной резорбции, дифосфонат (остеопороз, бо-
лезнь Педжета).

Тиментин – см. Тикарциллин/клавуланат.
Тимогексал – cм. Тимолол.
Òèìîëîë (timolol) – β-адреноблокатор. Арутимол; 

Глаумол; Глукомол; Ниолол; Окумед; Окупрес-Е; 
Оптимол; Офтенсин; Тимогексал; Тимоптик (арте-
риальная гипертензия, стенокардия).

Òèìîëîë/ïèëîêàðïèí – комбинированное офталь-
мологическое средство: β-адреноблокатор + М-хо-
линостимулятор. Фотил (глаукома).

Тимонил – см. Карбамазепин.
Тимоптик – см. Тимолол.
Тиниба – см. Тинидазол.
Òèíèäàçîë (tinidazole) – антипротозойное, антибак-

териальное средство. Тиниба; Фазижин.
Òèîàöåòàçîí (thioacetazone) – противотуберкулез-

ное средство.
Тиодазин – см. Тиоридазин.
Òèîêîíàçîë (tioconazole) – противогрибковое сред-

ство (дермато- и онихомикозы, осложненные ста-
филококковой инфекцией).

Òèîïðîíèí (tiopronin) – комплексообразующее 
средство.

Òèîðèäàçèí (thioridazine) – нейролептик, производ- 
ное фенотиазина. Меллерил; Сонапакс; Тиодазин; 
Тиорил (депрессии, неврозы, нарушения сна).

Тиорил – см. Тиоридазин.
Òèîñóëüôàò íàòðèÿ (sodium thiosulfate) – антидот 

цианидов, противогрибковое средство.
Òèîòèêñåí (thiotixene) – нейролептик, производное 

тиоксантена.
Òèðàìèí (tyramine) – симпатомиметик.
Òèðàòðèêîë (tiratricol) – тиреоидный гормон.
Тиреотом – см. Лиотрикс.
Тирозол – см. Тиамазол.
Òèðîèä (thyroid) – препарат тиреоидных гормонов.
Тисасен – см. Сенна.
Òèýòèëåðàçèí (thiethylperazine) – блокатор Н1-ре-

цепторов (тошнота, рвота, головокружение).
Тобрадекс – см. Тобрамицин/дексаметазон.
Òîáðàìèöèí (tobramycin) – антибиотик, аминогли-

козид. Бруламицин; Небцин; Тобрекс (тяжелые ин-
фекционно-воспалительные заболевания). 

Òîáðàìèöèí/äåêñàìåòàçîí – комбинированный 
препарат: антибиотик, аминогликозид + глюкокор-
тикоид. Тобрадекс.

Тобрекс – см. Тобрамицин.
Òîêàèíèä (tocainide) – антиаритмическое средство 

класса Ib.
Òîëàçàìèä (tolazamide) – сахаропонижающее сред-

ство, производное сульфанилмочевины (сахарный 
диабет, II тип).

Òîëáóòàìèä (tolbutamide) – сахаропонижающее 
средство, производное сульфанилмочевины (сахар-
ный диабет, II тип).

Òîëìåòèí (tolmetin) – НПВС (артриты, невралгии, 
миалгии).

Òîëíàôòàò (tolnaftate) – противогрибковое средство 
(дерматомикозы, отрубевидный лишай).

Òîëïåðèçîí (tolperisone) – центральный миорелак-
сант. Мидокалм.

Томапирин – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 
кислота/кофеин.

Тонокальцин – см. Кальцитонин.
Тонокардин – см. Доксазозин.
Топцид – см. Фамотидин.
Торадол – см. Кеторолак.
Òîðàñåìèä (torasemide) – петлевой диуретик.
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Торласпорин – см. Цефалексин.
Тороцеф – см. Цефтриаксон.
Тотацеф – см. Цефазолин.
Òîôèçîïàì (tofisopam) – транквилизатор. Грандак-

син (неврозы, депрессии, стрессы).
Тофрин – см. Терфенадин.
Тразин – см. Трифторперазин.
Òðàçîäîí (trazodone) – антидепрессант. Азона; Трит-

тико (различные депрессии).
Трамагит – см. Трамадол.
Òðàìàäîë (tramadol) – наркотический анальгетик. 

Маброн; Протрадон; Синтрадон; Трамагит; Трамал; 
Трамундин ретард (сильный болевой синдром).

Трамал – см. Трамадол.
Трамундин ретард – см. Трамадол.
Òðàíäîëàïðèë (trandolapril) – ингибитор АПФ (ар-

териальная гипертензия, ХССН).
Òðàíåêñàìîâàÿ êèñëîòà (tranexamic acid) – гемоста-

тическое средство, антифибринолитическое сред-
ство. Трансамча (кровоточивость вследствие уско-
ренного фибринолиза).

Òðàíèëöèïðîìèí (tranylcypromine) – антидепрес-
сант, ингибитор МАО.

Транксен – см. Клоразепат.
Трансамча – см. Транексамовая кислота.
Трапекс – см. Лоразепам.
Трасилол – см. Апротинин.
Трексил – см. Терфенадин.
Трентал – см. Пентоксифиллин.
Òðèàçîëàì (triazolam) – бензодиазепиновый транк-

вилизатор (снотворное средство).
Триакорт – см. Триамцинолон.
Триаминик – см. Фенилпропаноламин/фенирамин.
Триам-ко – см. Гидрохлортиазид/триамтерен.
Триампур композитум – см. Гидрохлортиазид/три-

амтерен.
Триамсинолон – см. Триамцинолон.
Òðèàìòåðåí (triamterene) – калийсберегающий диу-

ретик (отечный синдром, артериальная гипертен-
зия).

Òðèàìöèíîëîí (triamcinolone) – ГКС. Азмакорт; 
Берликорт; Кенакорт; Кеналог; Полькортолон; Три-
акорт; Триамсинолон; Трикорт; Фторокорт. 

Òðèàìöèíîëîí/òåòðàöèêëèí – комбинированный 
препарат: глюкокортикоид + антибиотик, тетраци-
клин. Полькортолон ТС (аллергические заболевания 
кожи, осложненные вторичной инфекцией).

Òðèáåíîçèä (tribenozide) – средство для улучшения 
венозного кровообращения.

Òðèáåíîçèä/ëèäîêàèí – комбинированный препа-
рат для лечения геморроя. Прокто-Гливенол.

Триган-Д – см. Парацетамол/дицикловерин.
Триган-Д инъекции – см. Дицикловерин.
Òðèãåêñèôåíèäèë (trihexyphenidyl) – М-холинобло-

катор, антипаркинсоническое средство. Ромпар-
кин; Трифен; Циклодол.

Тридерм – см. Бетаметазон/гентамицин/клотрима-
зол.

Òðèåíòèí (trientine) – антидот меди, комплексобра-
зующее средство.

Тризистон – см. Этинилэстрадиол/левоноргестрел.

Трийодтиронин 50 Берлин-Хеми – см. Лиотиронин.
Триквилар – см. Этинилэстрадиол/левоноргестрел.
Òðèêëàáåíäàçîë (triclabendazole) – антигельминт-

ное средство.
Òðèêëîçàí (triclosan) – средство для дезинфекции 

ран, кожи.
Трикорт – см. Триамцинолон.
Триксилем – см. Метотрексат.
Òðèìåáóòèí (trimebutine) – блокатор опиоидных ре-

цепторов ЖКТ (симптоматическое лечение болей 
при функциональных расстройствах ЖКТ и желче-
выводящих путей).

Тримезол – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Тримекс – см. Фенилпропаноламин.
Òðèìåòàçèäèí (trimetazidine) – препарат, восста-

навливающий метаболизм клеток, подвергшихся 
ишемии. Предуктал (ИБС, цереброваскулярная не-
достаточность).

Òðèìåòàäèîí (trimethadione) – противосудорожное 
средство (малые эпилептические припадки).

Òðèìåòàôàíà êàìñèëàò (trimetaphan camsilate) – ган-
глиоблокатор.

Òðèìåòîïðèì (trimethoprim) – антимикробное сред-
ство, диаминопиримидин (инфекции МПС). 

Òðèìåòîïðèì/ñóëüôàäèàçèí – комбинированный 
препарат: диаминопиримидин + сульфаниламид. 
Антрима.

Òðèìåòîïðèì/ñóëüôàìåòîêñàçîë – комбиниро-
ванный препарат: диаминопиримидин + сульфа-
ниламид. Бактрим; Берлоцид; Бикотрим; Бисептол; 
Гросептол; Дуо-Септол; Котримоксазол; Котримол; 
Ориприм; Септрин; Сулотрим; Суметролим; Триме-
зол; Тримосул.

Òðèìåòðåêñàò (trimetrexate glucuronate) – антипро-
тозойное средство, антиметаболит.

Òðèìèïðàìèí (trimipramine) – трициклический ан-
тидепрессант (депрессии с тревогой, расстройст- 
вами сна).

Тримосул – см. Триметоприм/сульфаметоксазол.
Òðèïàðñàìèä (tryparsamide) – антипротозойное 

средство.
Òðèïåëåíàìèí (tripelennamine) – Н1-блокатор.
Òðèïòîôàí (tryptophan) – антидепрессант, снотвор-

ное средство.
Три-регол – см. Этинилэстрадиол/левоноргестрел.
Трисеквенс – см. Эстрадиол/норэтистерон.
Тритаце – см. Рамиприл.
Тритаце Плюс – см. Рамиприл/гидрохлортиазид.
Триттико – см. Тразодон.
Трифен – см. Тригексифенидил.
Òðèôëóðèäèí (tritluridine) – противовирусное 

офтальмологическое средство.
Трифтазин – см. Трифторперазин.
Òðèôòîðïåðàçèí (trifluoperazine) – нейролептик, 

производное фенотиазина. Стелазин; Тразин; 
Трифтазин.

Òðèõëîðóêñóñíàÿ êèñëîòà (trichloroacetic acid) – 
прижигающее средство.

Трихопол – см. Метронидазол.
Тробицин – см. Спектиномицин.



1068 Справочник лекарств

Òðîãëèòàçîí (troglitazone) – сахаропонижающее 
средство, производное тиазолидиндиона.

Òðîëåàíäîìèöèí (troleandomycin) – антибиотик, ма-
кролид.

Тромбо АСС – см. Ацетилсалициловая кислота.
Тромбовар – см. Тетрадецилсульфат натрия.
Òðîìáîïîýòèí (thrombopoietin) – фактор роста мега-

кариоцитов.
Тромбофоб – см. Гепарин.
Òóáîêóðàðèí (tubocurarine chloride) – недеполяри-

зующий блокатор нервно-мышечного проведения 
(миорелаксант).

Туссин – см. Гвайфенезин.
Туссин плюс – см. Гвайфецезин/декстрометорфан.
Уабаин – см. Строфантин.
Óáèäåêàðåíîí (ubidecarenone) – антиоксидант. Ко-

фермент Q10.
Óêñóñíàÿ êèñëîòà (acetic acid) – антисептик.
Улкодин – см. Ранитидин.
Ульфамид – см. Фамотидин.
Ульцеран – см. Фамотидин.
Уназин – см. Ампициллин/сульбактам.
Óíäåöèëåíîâàÿ êèñëîòà (undecylenic acid) – про-

тивогрибковое средство (грибковые заболевания 
стоп). 

Óíäåöèëåíîâàÿ êèñëîòà/óíäåöèëåíàò öèíêà – про-
тивогрибковое средство. Микосептин.

Унипрес – см. Нитрендипин.
Упсавит кальций – см. Кальция карбонат.
Упсамокс – см. Амоксициллин.
Упсампи – см. Ампициллин.
Урактон – см. Спиронолактон.
Урегит – см. Этакриновая кислота.
Уробацид – см. Иорфлоксацин.
Óðîêèíàçà (urokinase) – тромболитик. Пуроцин 

(острые тромбозы).
Уромитексан – см. Месна.
Óðîôîëëèòðîïèí (urofollitropin) – препарат ФСГ. 

Метродин ВЧ.
Урсо 100 – см. Урсодезоксихолевая кислота.
Óðñîäåçîêñèõîëåâàÿ êèñëîòà (ursodeoxycholic acid) –  

средство для растворения желчных камней. Урсо 100;  
Урсосан; Урсофальк (холестаз, цирроз, холангит, 
растворение желчных камней).

Урсосан – см. Урсодезоксихолевая кислота.
Урсофальк – см. Урсодезоксихолевая кислота.
Утрожестан – см. Прогестерон.
Фазижин – см. Тинидазол.
Фамвир – см. Фамцикловир.
Фамонит – см. Фамотидин.
Фамопсин – см. Фамотидин.
Фамосан – см. Фамотидин.
Ôàìîòèäèí (famotidine) – Н2-блокатор. Антодин; 

Блокацид; Гастросидин; Квамател; Лецедил; Топ-
цид; Ульфамид; Ульцеран; Фамонит; Фамопсин; Фа-
мосан; Фамоцид; Фудон (язвенная болезнь желудка 
и 12-перстной кишки).

Фамоцид – см. Фамотидин.
Ôàìöèêëîâèð (famciclovir) – противовирусное сред-

ство. Фамвир (опоясывающий лишай, постгерпети-
ческая невралгия).

Фарматекс – см. Бензалкония хлорид.
Фастум – см. Кетопрофен.
Феварин – см. Флувоксамин.
Ôåêñîôåíàäèí (fexofenadine) – Н1-блокатор. Тел-

фаст.
Ôåëáàìàò (felbamate) – противосудорожное сред-

ство.
Фелексин – см. Цефалексин.
Ôåëîäèïèí (felodipine) – антагонист кальция. Плен-

дил (артериальная гипертензия, стенокария).
Фелоран – см. Диклофенак.
Фемостон – см. Эстрадиол/дидрогестерон.
Ôåíàçîí (phenazone) – НПВС.
Ôåíàçîí/ëèäîêàèí – комбинированный препарат: 

средство для размягчения ушной серы + местный 
анестетик. Отипакс.

Ôåíàçîïèðèäèí (phenazopyridine) – ненаркотиче-
ский анальгетик. 

Фенамон – см. Нифедипин.
Ôåíàöåòèí (phenacetin) – ненаркотический аналь-

гетик.
Ôåíäèìåòðàçèí (phendimetrazine) – анорексант.
Ôåíåëçèí (phenelzine) – антидепрессант, ингибитор 

МАО.
Ôåíèëàöåòàò íàòðèÿ (sodium phenylacetate) – сред-

ство для лечениния гипераммониемии.
Ôåíèëáóòàçîí (phenylbutazone) – НПВС. Бутадион 

(артриты, узловатая эритема, дерматиты).
Фенилин – см. Фениндион.
Ôåíèëïðîïàíîëàìèí (phenylpropanolamin) – сим-

патомиметик. Тимекс (симптоматическое лечение 
при ОРВИ).

Ôåíèëïðîïàíîëàìèí/ôåíèðàìèí – комбиниро-
ванный препарат: симпатомиметик + Н1-блокатор. 
Триаминик.

Ôåíèëýôðèí (phenylephrine) – α-адреностимулятор 
(снижение отека слизистой носоглотки). Фенилэф-
рин/диметинден – комбинированный препарат:  
α-адреностимулятор + Н1-блокатор. Виброцил 
(отек слизистых при ОРВИ, аллергические заболе-
вания).

Ôåíèíäèîí (phenindione) – непрямой антикоагу-
лянт. Фенилин.

Ôåíèðàìèí (pheniramine) – Н1-блокатор. Авил (ал-
лергические реакции).

Ôåíèòîèí (phenytoin) – противосудорожное сред-
ство, антиаритмическое средство класса Ib. Дифе-
нин (эпилепсия, желудочковые аритмии).

Ôåíîáàðáèòàë (phenobarbital) – противосудорож-
ное, снотворное средство, барбитурат.

Ôåíîêñèáåíçàìèí (phenoxybenzamine) – α-адрено-
блокатор.

Ôåíîêñèìåòèëïåíèöèëëèí (phenoxymethylpenicillin) 
– антибиотик, пенициллин. Мегациллин орал; 
Оспен.

Ôåíîë (phenol) – антисептик. Орасепт.
Ôåíîëäîïàì (fenoldopam) – стимулятор дофамино-

вых рецепторов, вазодилататор.
Ôåíîë/òðèêðåçîë – комбинированное кератолити-

ческое средство. Ферезол.
Ôåíîëôòàëåèí (phenolphthalein) – слабительное.
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Ôåíîïðîôåí (fenoprofen) – НПВС (болевой синдром, 
лихорадка, суставной синдром).

Ôåíîòåðîë (fenoterol) – β2-адреностимулятор, брон-
ходилататор, токолитическое средство). Беротек; 
Партусистен (бронхообструктивный синдром).

Ôåíòàíèë (fentanyl) – наркотический анальгетик. 
Ôåíòåðìèí (phentermine) – анорексант.
Ôåíôëóðàìèí (fenfluramine) – анорексант.
Ôåíôîðìèí (phenformin) – сахаропонижающее 

средство, бигуанид.
Ôåíöèêëèäèí (phencyclidine) – психостимулятор, 

галлюциноген.
Фервекс – см. Парацетамол/фенирамин/аскорби-

новая кислота.
Фервекс от боли в горле – см. Хлоргексидин.
Фервекс от сухого кашля – см. Парацетамол/дек-

строметорфан/аскорбиновая кислота.
Фервекс Ринит – см. Парацетамол/хлорфенамин/

псевдоэфедрин.
Фервекс спрей от насморка – см. Оксиметазолин.
Ферезол – см. Фенол/трикрезол.
Ферретаб комплекс – см. Железа (II) фумарат/фо- 

лиевая кислота.
Ферро-Градумет – см. Железа (II) сульфат.
Ферроплекс – см. Железа (II) сульфат/аскорбино-

вая кислота.
Ферро-фольгамма – см. Железа (II) сульфат/аскор-

биновая кислота/витамины группы В/фолиевая 
кислота.

Фестал – см. Панкреатин.
Фибро-Вейн – см. Тетрадецилсульфат натрия.
Ôèçîñòèãìèí (physostigmine) – ингибитор АХЭ.
Ôèëãðàñòèì (filgrastim) – гранулоцитарный колоние-

стимулирующий фактор. Нейпоген (предотвраще-
ние цитопении при цитостатической терапии).

Финаст – см. Финастерид.
Ôèíàñòåðèä (finasteride) – гормон, антиандроген. 

Проскар; Финаст (доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы).

Финлепсин – см. Карбамазепин.
Финоптин – см. Верапамил.
Ôèòèíîâàÿ êèñëîòà (fytic acid) – биогенный стиму-

лятор.
Ôèòîìåíàäèîí (phytomenadione) – витамин К (кро-

воточивость, снижение протромбина в крови).
Флагил – см. Метронидазол.
Флегамин – см. Бромгексин.
Ôëåêàèíèä (flecainide) – антиаритмическое сред-

ство класса Ic.
Флекситал – см. Пентоксифиллин.
Флемоксин Солютаб – см. Амоксициллин.
Ôëåðîêñàöèí (fleroxacin) – антимикробное сред-

ство, фторхинолон.
Флоксал – см. Офлоксацин.
Флоксэт – см. Флуоксетин.
Флоринеф – см. Флудрокортизон.
Флормидал – см. Мидазолам.
Флостерон – см. Бетаметазон.
Флувал – см. Флуоксетин.
Ôëóâàñòàòèí (fluvastatin) – гиполипидемическое 

средство, ингибитор ГМГ-KoA-редуктазы. Лескол.

Ôëóâîêñàìèí (fluvoxamine) – антидепрессант, инги-
битор обратного захвата серотонина. Феварин (де-
прессии различной этиологии).

Флугалин – см. Флурбипрофен.
Ôëóäðîêîðòèçîí (fludrocortisone acetate) – минера-

локортикоид. Кортинефф; Флоринеф.
Флуимуцил – см. Ацетилцистеин.
Ôëóêëîêñàöèëëèí (flucloxacillin) – антибиотик, пе-

нициллин.
Ôëóêîíàçîë (fluconazole) – противогрибковое сред-

ство. Дифлазол Дифлюкан; Медофлюкон; Мико-
макс; Микосист; Флюкостат (генерализованные ми-
козы, кандидозы, криптококкозы).

Флуксонил – см. Флуоксетин.
Ôëóìåòàçîí (flumethazone) – глюкокортикоид. Ло-

ринден (экземы, дерматозы).
Ôëóìåòàçîí/êëèîõèíîë – комбинированный пре-

парат: глюкокортикоид + антибактериальное сред-
ство. Лоринден С (воспалительные и аллергические 
заболевания кожи).

Ôëóìåòàçîí/ñàëèöèëîâàÿ êèñëîòà – комбиниро-
ванный препарат: глюкокортикоид + антисептик, 
раздражающее, кератолитическое средство. Ло-
ринден А (дерматиты с гиперкератозом).

Ôëóíàðèçèí (flunarizine) – антагонист кальция с 
преимущественным воздействием на сосуды голов-
ного мозга (мигрень, хроническая цереброваскуляр-
ная недостаточность).

Ôëóíèçîëèä (flunisolide) – глюкокортикоид для ин-
галяционного и наружного применения. Ингакорт.

Ôëóîêñåòèí (fluoxetine) – антидепрессант, ингиби-
тор обратного захвата серотонина. Депрекс; Пор-
тал; Продеп; Прозак; Профлузак; Флоксэт; Флувал; 
Флуксонил; Флюдак (депрессии, булемический син-
дром).

Ôëóîêñèìåñòåðîí (fluoxymesterone) – андроген.
Флуоцинолон/неомицин – комбинированный пре-

парат: глюкокортикоид + антибиотик, аминоглико-
зид. Флуцинар Н.

Ôëóîöèíîíèä (fluocinonide) – глюкокортикоид для 
наружного применения.

Ôëóðàçåïàì (flurazepam) – бензодиазепиновый 
транквилизатор, снотворное средство.

Ôëóðáèïðîôåí (flurbiprofen) – НПВС. Флугалин.
Флуцинар Н – см. Флуоцинолон/неомицин.
Флюдак – см. Флуоксетин.
Флюкостат – см. Флуконазол.
Ôîçèíîïðèë (fosinopril) – ингибитор АПФ. Моно-

прил (артериальная гипертензия).
Ôîëèåâàÿ êèñëîòà (folic acid) – витамин В9. 
Ôîëèíàò êàëüöèÿ (calcium folinate) – производное 

фолиевой кислоты, антидот пириметамина и мето-
трексата. Дализол; Лейковорин кальция.

Форадил – см. Формотерол.
Ôîðìîòåðîë (formoterol) – β2-адреностимулятор, 

бронходилататор. Оксис Турбухалер; Форадил.
Фортрал – см. Пентазоцин.
Фортум – см. Цефтазидим.
Фосамакс – см. Алендронат натрия.
Ôîñêàðíåò (foscamet sodium) – противовирусное 

средство.
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Ôîñôåíèòîèí (fosphenytoin) – противосудорожное 
средство.

Фосфэстрол – см. Диэтилстильбэстрола дифосфат.
Фотил – см. Тимолол/пилокарпин.
Фрагмин – см. Далтепарин.
Фраксипарин – см. Надропарин.
Ôðàìèöåòèí/ãðàìèöèäèí/äåêñàìåòàçîí – комби-

нированный препарат: антибиотик, аминогликозид 
+ антибиотик, полипептид + глюкокортикоид. Со-
фрадекс.

Фромилид – см. Кларитромицин.
Фронтин – см. Алпразолам.
Ôðóêòîçà (fructose) – средство для парентерального 

и энтерального питания. Левулоза.
Фрусемид – см. Фуросемид.
Ôòîðèä îëîâà (stannous fluoride) – препарат фтора 

для местного применения.
Фторокорт – см. Триамцинолон.
Ôòîðôåíàçèí (fluphenazine) – нейролептик, произ-

водное фенотиазина. Миренил; Модитен; Пролинат 
(психозы, шизофрения).

Ôòîðöèòîçèí (flucytosine) – противогрибковое сред-
ство.

Фудон – см. Фамотидин.
Ôóçàôóíãèí (fusafungin) – антибиотик для местного 

примененя (инфекции верних дыхателных путей).
Ôóçèäèåâàÿ êèñëîòà (fusidic acid) – антимикробное 

средство. Фузидин-натрий; Фуцидин.
Фузидин-натрий – см. Фузидиевая кислота.
Ôóìàãèëëèí (fumagillin) – антибиотик, антипрото-

зойное средство.
Фунгизон – см. Амфотерицин В.
Фунгилин – см. Амфотерицин В.
Фурадонин – см. Нитрофурантоин.
Ôóðàçîëèäîí (furazolidone) – антимикробное, анти-

протозойное средство, производное нитрофурана.
Ôóðîñåìèä (furosemide) – петлевой диуретик. Ки-

некс; Лазикс; Фрусемид; Фурсемид.
Фурсемид – см. Фуросемид.
Фуцидин – см. Фузидиевая кислота.
Хай-Кром – см. Кромолин.
Хайпотен – см. Атенолол.
Хайтрин – см. Теразозин.
Хелекс – см. Алпразолам.
Хелицид – см. Омепразол.
Хемомицин – см. Азитромицин.
Õåíîäåçîêñèõîëåâàÿ êèñëîòà (chenodeoxycholic 

acid) – средство для растворения желчных кам-
ней. Хеносан; Хенофалк; Хенохол (холестериновые 
желчные камни).

Хеносан – см. Хенодезоксихолевая кислота.
Хенофалк – см. Хенодезоксихолевая кислота.
Хенохол – см. Хенодезоксихолевая кислота.
Хеферол – см. Железа (II) фумарат.
Хиконцил – см. Амоксициллин.
Õèìîòðèïñèí (chymotrypsin) – фермент.
Õèíàïðèë (quinapril) – ингибитор АПФ. Аккупро 

(артериальная гипертензия, ХССН).
Õèíåñòðîë (quinestrol) – эстроген.
Õèíåòàçîí (quinethazone) – тиазидный диуретик.

Õèíèäèí (quinidine) – антиаритмическое средство 
класса Ia, противомалярийное средство. Кинидин 
Дурулес (мерцательная аритмия, экстрасисто-
лия).

Хинотал – см. Пентоксифиллин.
Õëîðàëãèäðàò (chloralhydrate) – снотворное сред-

ство.
Õëîðàìôåíèêîë (chloramphenicol) – антибиотик. 

Левомицетин; Синтомицина линимент.
Õëîðãåêñèäèí (chlorhexidin) – местный антисептик. 

Гексикон; Гибискраб; Гибитан; Манусан; Плива-
септ; Фервекс от боли в горле; Элюгель (местная 
обработка в ЛОР-практике, стоматологии, гинеко-
логии, хирургии).

Õëîðãåêñèäèí/àñêîðáèíîâàÿ êèñëîòà – комбини-
рованный препарат: антисептик + виамин С. Се-
бидин.

Õëîðãåêñèäèí/òåòðàêàèí – комбинированный пре-
парат: антисептик + местный анестетик.

Õëîðäèàçåïîêñèä (chlordiazepoxide) – бензодиазе-
пиновый транквилизатор. Напотон; Элениум (не-
врозы, нарушения сна).

Õëîðçîêñàçîí (chlorzoxazone) – центральный мио-
релаксант (спазм скелетных мышц).

Õëîðîõèí (chloroquine phosphate) – противомаля-
рийное средство, иммунодепрессант. Делагил (СКВ, 
ревматоидный артрит).

Õëîðïðîìàçèí (chlorpromazine) – нейролептик, про-
изводное фенотиазина, противорвотное средство. 
Аминазин (психомоторное возбуждение).

Õëîðïðîïàìèä (chlorpropamide) – сахаропонижа-
ющее средство, производное сульфанилмочевины 
(сахарный диабет, II тип).

Õëîðïðîòèêñåí (chlorprothixene) – нейролептик, 
производное тиоксантена (беспокойство, страх).

Õëîðòàëèäîí (chlortalidone) – тиазидный диуретик 
(артериальная гипертензия, отечный синдром).

Õëîðòåòðàöèêëèí (chlortetracycline) – антибиотик, 
тетрациклин, для наружного применения.

Õëîðòèàçèä (chlorothiazide) – тиазидный диуретик.
Õëîðôåíàìèí (chlorphenamine) – Н1-блокатор. 
Õëîðôåíàìèí/ôåíèëïðîïàíîëàìèí – комбиниро-

ванный препарат: Н1-блокатор + симпатомиметик. 
Колдакт; Колдар; Контак 400; Оринол (облегчение 
симтомов при ОРВИ).

Õëîðôåíåçèíà êàðáàìàò (chlorphenesin carbamate) 
– центральный миорелаксант.

Õëîðýòèë (ethyl chloride) – местный анестетик.
Õîëåñòèðàìèí (colestyramine) – гиполипидемиче-

ское средство, анионообменная смола. Квестран; 
Колестрол.

Õîëèíà ñàëèöèëàò (choline salicylate) – НПВС. Оти- 
нум; Сахол (местное средство в лор-практике).

Õîëèíà òåîôèëëèíàò (choline theophyllinate) – про-
изводное метилксантина, ингибитор фосфодиэсте-
разы, бронходилататор (бронхиальная астма, легоч-
ная гипертензия).

Õîëèíà òðèñàëèöèëàò (choline salicylate, magnesium 
salt) – НПВС.
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Õîëèíà õëîðèä (choline chloride) – липотропное, 
желчегонное, холинергическое средство (заболева-
ния печени).

Хорагон – см. Хорионический гонадотропин.
Õîðèîíè÷åñêèé ãîíàäîòðîïèí (chorionic gonadotro-

phin) – препарат ХГ. Прегнил; Профази; Хорагон 
(снижение функции половых желез центрального 
происхождения).

Хотемин – см. Пироксикам.
Хуматроп – см. Соматропин.
Хумегон – см. Менотропин.
Цебедекс – см. Дексаметазон.
Цедрокс – см. Цефадроксил.
Цеклор – см. Цефаклор.
Целестодерм-В – см. Бетаметазон.
Целестодерм-В с гарамицином – см. Бетаметазон/

гентамицин.
Целестон – см. Бетаметазон.
Öåëëþëîçû íàòðèÿ ôîñôàò (cellulose sodium phos- 

phate) – ионообменная смола, адсорбент кальция.
Церукал – см. Метоклопрамид.
Öåòèðèçèí (cetirizine) – Н1-блокатор. Аллертек; Ал-

лерцет (аллергические риниты, дерматиты).
Öåòðèìèä (cetrimide) – антисептик (антисептиче-

ская обработка кожи, ран, ожогов).
Öåôàäðîêñèë (cefadroxil) – антибиотик, цефалоспо-

рин I поколения. Биодроксил; Дурацеф; Цедрокс; 
Цефрадур.

Öåôàçîëèí (cefazolin) – антибиотик, цефалоспорин 
I поколения. Амзолин; Анцеф; Золфин; Интразолин; 
Ифизол; Кефзол; Лизолин; Оризолин; Прозолин; 
Тотацеф; Цефамезин; Цефаприм; Цефзолин; Цефо-
прид.

Цефаклен – см. Цефалексин.
Öåôàêëîð (cefaclor) – антибиотик, цефалоспорин  

II поколения. Верцеф; Альфацет; Тарацеф; Цеклор; 
Цефтор.

Öåôàëåêñèí (cefalexin) – антибиотик, цефалоспо-
рин I поколения. Оспексин; Палитрекс; Пролексин; 
Торласпорин; Фелексин; Цефаклен.

Öåôàëîðèäèí (cefaloridin) – антибиотик, цефало-
спорин I поколения.

Öåôàëîòèí (cefalotin) – антибиотик, цефалоспорин 
I поколения.

Öåôàìàíäîë (cefamandole) – антибиотик, цефало-
спорин II поколения. Мандол.

Цефамезин – см. Цефазолин.
Öåôàïèðèí (cefapirin) – антибиотик, цефалоспорин 

I поколения. Цефатрексил.
Цефаприм – см. Цефазолин.
Цефатрексил – см. Цефапирин.
Öåôåïèì (cefepime) – антибиотик, цефалоспорин  

IV поколения. Максипим.
Цефзолин – см. Цефазолин.
Цефизокс – см. Цефтизоксим.
Öåôèêñèì (cefixime) – антибиотик, цефалоспорин 

III поколения. Цефспан.
Öåôìåòàçîë (cefmetazole) – антибиотик, цефалоспо-

рин II поколения.
Цефобид – см. Цефоперазон.
Цефоген – см. Цефуроксим.

Öåôîêñèòèí (cefoxitin) – антибиотик, цефалоспорин 
II поколения.

Öåôîíèöèä (cefonicid) – антибиотик, цефалоспорин 
II поколения. Лиза.

Öåôîïåðàçîí (cefoperazone) – антибиотик, цефало-
спорин III поколения. Дардум; Медоцеф; Цефобид.

Цефоприд – см. Цефазолин.
Öåôîðàíèä (ceforanide) – антибиотик, цефалоспо-

рин II поколения.
Öåôîòàêñèì (cefotaxime) – антибиотик, цефалоспо-

рин III поколения. Клафоран; Клафотаксим; Лифо-
ран; Оритаксим; Талцеф; Тарцефоксим.

Öåôîòåòàí (cefotetan) – антибиотик, цефалоспорин 
II поколения.

Öåôïîäîêñèì (cefpodoxime) – антибиотик, цефало-
спорин III поколения.

Öåôïðîçèë (cefprozil) – антибиотик, цефалоспорин 
II поколения.

Öåôðàäèí (cefradine) – антибиотик, цефалоспорин  
I поколения. Сефрил.

Цефрадур – см. Цефадроксил.
Цефспан – см. Цефиксим.
Öåôñóëîäèí (cefsulodin) – антибиотик, цефалоспо-

рин.
Öåôòàçèäèì (ceftazidime) – антибиотик, цефало-

спорин III поколения. Амжецефт; Вицеф; Тазицеф; 
Фортум (тяжелые инфекционно-воспалительные 
заболевания).

Öåôòèçîêñèì (ceftizoxime) – антибиотик, цефало-
спорин III поколения. Цефизокс; Эпоцелин.

Цефтор – см. Цефаклор.
Öåôòðèàêñîí (ceftriaxone) – антибиотик, цефало-

спорин III поколения. Ифицеф; Лендацин; Лифак-
сон; Лонгацеф; Новосеф; Офрамакс; Роцефин; То-
роцеф.

Öåôóðîêñèì (cefuroxime) – антибиотик, цефало-
спорин II поколения. Аксетин; Зинацеф; Кетоцеф; 
Цефоген.

Öåôóðîêñèì àêñåòèë (cefuroxime axetil) – антибио-
тик, цефалоспорин II поколения. Зиннат.

Цигнодерм – см. Дитранол.
Öèäîôîâèð (cidofovir) – противовирусное средство.
Öèçàïðèä (cisapride) – парасимпатомиметик, сред-

ство, стимулирующее перистальтику кишечника. 
Координакс; Периперид; Перистил; Цисап (парез 
кишечника, дискинезия ЖКТ).

Öèêëàçîöèí (cyclazocine) – блокатор опиатных ре-
цепторов, антидот наркотических анальгетиков.

Öèêëèçèí (cyclizine) – Н1-блокатор, противорвот-
ное, вестибулолитическое средство.

Öèêëîáåíçàïðèí (cyclobenzaprine) – центральный 
миорелаксант.

Цикловакс – см. Ацикловир.
Цикловир – см. Ацикловир.
Öèêëîãóàíèë (cycloguanil embonate) – противомаля-

рийное средство.
Циклодол – см. Тригексифенидил.
Цикломед – см. Циклопентолат.
Öèêëîïåíòîëàò (cyclopentolate) – М-холиноблока-

тор, офтальмологическое средство. Цикломед.
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Öèêëîïèðîêñ (ciclopirox) – противогрибковое сред-
ство. Батрафен; Дафнеджин (грибковые поражения 
кожи, слизистых).

Цикло-Прогинова – см. Эстрадиол/норгестрел.
Öèêëîñåðèí (cycloserine) – противотуберкулезный 

антибиотик.
Öèêëîñïîðèí (ciclosporin) – иммунодепрессант. 

Консупрен; Панимун Биорал; Сандиммун (тяжелые 
формы аутоиммунных заболеваний, подавление ре-
акции отторжения).

Циклотал – см. Медроксипрогестерон.
Öèëàñòàòèí (cilastatin) – ингибитор дипептидазы.
Цилоксан – см. Ципрофлоксацин.
Öèìåòèäèí (cimetidine) – Н2-блокатор. Беломет; Ги-

стодил; Нейтронорм (язвенная болезнь желудка и  
12-перстной кишки, рефлюкс-эзофагит).

Öèìåòðîïèÿ áðîìèä (cimetropium bromide) – М-хо-
линоблокатор.

Öèíêà îêñèä (zinc oxide) – вяжущее подсушиваю-
щее средство, антисептик. Деситин (поверхност-
ные раны, ожоги, язвы).

Öèííàðèçèí (cinnarizine) – антагонист кальция  
IV поколения с преимущественным влиянием на 
сосуды головного мозга (хроническая цереброваску-
лярная недостаточность).

Öèïðàçèäîí (ziprasidone) – нейролептик.
Ципрамил – см. Циталопрам.
Ципринол – см. Ципрофлоксацин.
Ципробай – см. Ципрофлоксацин.
Ципробид – см. Ципрофлоксацин.
Ципровин – см. Ципрофлоксацин.
Öèïðîãåïòàäèí (cyproheptadine) – Н1-блокатор, ан-

тисеротонинергическое средство. Перитол (аллер-
гические реакции, мигрень, анорексия).

Ципролет – см. Ципрофлоксацин.
Ципромед – см. Ципрофлоксацин.
Ципросан – см. Ципрофлоксацин.
Öèïðîôëîêñàöèí (ciprofloxacin) – антимикробное 

средство, фторхинолон. Зиндолин 250; Ифиципро; 
Квинтор; Квипро; Медоциприн; Микрофлокс; Ре-
ципро; Сифлокс; Цилоксан; Ципринол; Ципробай; 
Ципробид; Ципровин: Ципролет; Ципромед; Ципро-
сан; Ципроцинал; Цитерал; Цифлоксинал; Цифран.

Ципроцинал – см. Ципрофлоксацин.
Цисап – см. Цизаприд.
Öèñòåèí (cysteine) – аминокислота.
Öèòàëîïðàì (citalopram) – антидепрессант, ингиби-

тор обратного захвата серотонина. Ципрамил.
Цитерал – см. Ципрофлоксацин.
Цитрамон П – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 

кислота/кофеин.
Цитрапак – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 

кислота/кофеин/аскорбиновая кислота.
Цитрипан – см. Парацетамол/аскорбиновая кислота.
Цитрипанчек – см. Парацетамол/аскорбиновая кис-

лота.
Öèòðóëëèí (citrulline) – аминокислота, средство для 

лечения функциональной астении (усталость, ре-
конвалесценция).

Цифлоксинал – см. Ципрофлоксацин.
Цифран – см. Ципрофлоксацин.

Эгилок – см. Метопролол.
Эглонил – см. Сульпирид.
Эдекс – см. Алпростадил.
Эдицин – см. Ванкомицин.
Эднит – см. Эналаприл.
Ýäðîôîíèé (edrophonium chloride) – ингибитор 

АХЭ.
Экалин – см. Эконазол.
Экзодерил – см. Нафтифин.
Экзомюк – см. Ацетилцистеин.
Экларан – см. Бензоилпероксид.
Экодакс – см. Эконазол.
Ýêîíàçîë (econazole) – противогрибковое средство. 

Гино-Певарил; Экалин; Экодакс (грибковые пора-
жения кожи, слизистых)

Экседрин – см. Парацетамол/ацетилсалициловая 
кислота/кофеин.

Экстенциллин – см. Бензатинбензилпенициллин.
Элениум – см. Хлордиазепоксид.
Эливел – см. Амитриптилин.
Элюгель – см. Хлоргексидин.
Ýìåòèíà ãèäðîõëîðèä (emetine hydrochloride) – ан-

типротозойное, антигельминтное средство.
Эмла – см. Лидокаин/прилокаин.
Эмосинт – см. Десмопрессин.
Ýíàëàïðèë (enalapril) – ингибитор АПФ. Берлиприл 5;  

Инворил; Кальпирен; Корандил; Миниприл; Мио-
прил; Ренитек; Эднит; Энам; Энап; Энаприл-Акри; 
Энвас (артериальная гипертензия, сердечная недо-
статочность).

Ýíàëàïðèë/ãèäðîõëîðòèàçèä – комбинированный 
препарат: ингибитор АПФ + тиазидный диуретик. 
Ко-ренитек; Энап (тяжелая артериальная гипер-
тензия).

Ýíàëàïðèëàò (enalaprilat) – ингибитор АПФ (арте-
риальная гипертензия, ХССН).

Энам – см. Эналаприл.
Энап – см. Эналаприл.
Энап – см. Эналаприл/гидрохлортиазид.
Энзистал – см. Панкреатин.
Ýíêàèíèä (encainide) – антиаритмическое средство 

класса Ic.
Энкорат – см. Вальпроевая кислота.
Ýíîêñàïàðèí (enoxaparin) – прямой антикоагулянт, 

низкомолекулярный гепарин. Клексан (профилак-
тика и лечение тромбэмболий, в частности ИМ).

Ýíîêñàöèí (enoxacin) – антимикробное средство, 
фторхинолон. Эноксор (инфекции МПС).

Эноксор – см. Эноксацин.
Эпиал – см. Карбамазепин.
Ýïîïðîñòåíîë (epoprostenol) – простагландин, анти-

коагулянт, антиагрегант.
Эпоцелин – см. Цефтизоксим.
Эпситрон – см. Каптоприл.
Эразон – см. Пироксикам.
Ýðãîêàëüöèôåðîë (ergocalciferol) – витамин D.
Ýðãîòàìèí (ergotamine tartrate) – α-адреноблокатор, 

алкалоид спорыньи (комплексное лечение НЦД, ми-
грени, неврозов).
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Ýðèòðîìèöèí (erythromycin) – антибиотик, макро-
лид. Грюнамицин сироп; Илозон; Эрифлюид; Эрми-
цед. 

Ýðèòðîìèöèí/öèèêà àöåòàò îäíîçàìåùåííûé – 
комбинированный препарат: антибиотик, макролид 
+ дерматологическое средство, для наружного при-
менения. Зинерит (угревая сыпь).

Эрифлюид – см. Эритромицин.
Эрмицед – см. Эритромицин.
Ýñìîëîë (esmolol) – β-адреноблокатор.
Эспераль – см. Дисульфирам.
Эспумизан – см. Симетикон.
Ýññåíöèàëå ôîðòå – комбинированный препарат: 

фосфолипиды + витамины. Бренциале форте (за-
болевания печени).

Ýñòàçîëàì (estazolam) – бензодиазепиновый транк-
вилизатор, снотворное средство (неврозы, бессон-
ница).

Ýñòðàäèîë (estradiol) – эстроген. Дерместрил; Диви-
гель; Климара; Прогинова; Эстрожель; Эстрофем 
(психо-вегетативные расстройства при климаксе).

Ýñòðàäèîë/äèäðîãåñòåðîí – комбинированный 
препарат: эстроген + прогестаген. Фемостон (пси-
хо-вегетативные расстройства при климаксе).

Ýñòðàäèîë/ëåâîíîðãåñòðåë – комбинированный 
препарат: эстроген + прогестаген. Климонорм 
(предотвращение осложнений раннего климакса).

Ýñòðàäèîë/ìåäðîêñèïðîãåñòåðîí – комбинирован-
ный препарат: эстроген + прогестаген. Дивина; Ди-
витрен (климакс, олигоменорея, аменорея).

Ýñòðàäèîë/íîðãåñòðåë – комбинированный препа-
рат: эстроген + прогестаген. Цикло-Прогинова.

Ýñòðàäèîë/íîðýòèñòåðîí – комбинированный пре-
парат: эстроген + прогестаген. Паузогест; Трисек-
венс (заместительная терапия в постклимактери-
ческом периоде; предупреждение остеопороза).

Ýñòðàäèîë/öèïðîòåðîí – комбинированный препа-
рат: эстроген + прогестаген. Климен (климактери-
ческие расстройства).

Ýñòðèîë (estriol) – эстроген. Овестин (гинекологиче-
ские заболевания).

Ýñòðîãåíû êîíúþãèðîâàííûå (estrogens conjugated)  
– эстроген. Гормоплекс; К. Э. C.; Премарин (кли-
мактерический синдром, постменструальный 
остеопроз, дисфункциональные кровотечения). 

Эстрожель – см. Эстрадиол.
Ýñòðîí (estrone) – эстроген (недостаточность функ-

ций яичников, бесплодие).
Эстрофем – см. Эстрадиол.
Эстулик – см. Гуанфацин.
Ýòàêðèíîâàÿ êèñëîòà (etacrynic acid) – петлевой ди-

уретик. Урегит (отечный синдром, артериальная 
гипертензия).

Ýòàìáóòîë (ethambutol) – противотуберкулезное 
средство. Апбутол; Ли-бутол; Микобутол (все фор-
мы туберкулеза). 

Ýòàìçèëàò (etamsylate) – антигеморрагическое сред-
ство (капиллярные кровотечения, васкулиты).

Ýòèäðîíàò íàòðèÿ (etidronic acid, disodium salt) – 
средство для лечения гиперкальциемии, дифосфо-

нат. Ксидифон; Плеостат (остеопороз, мочекамен-
ная болезнь).

Ýòèíèëýñòðàäèîë (ethinylestradiol) – эстроген. Ми-
крофоллин (недостаточность эстрогенов, гипого-
надизм, дисменорея). 

Ýòèíèëýñòðàäèîë äåçîãåñòðåë – комбинированный 
препарат: эстроген + прогестаген. Марвелон; Мер-
силон; Новинет; Регулон (контрацепция).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/ëåâîíîðãåñòðåë – комбинирован-
ный препарат: эстроген + прогестаген. Антеовин; 
Микрогинон; Минизистон; Ригевидон; Тризистон; 
Триквилар; Три-регол (контрацепция).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/íîðãåñòèìàò – комбинирован-
ный препарат: эстроген + прогестаген. Силест 
(контрацепция).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/íîðãåñòðåë – комбинированный 
препарат: эстроген + прогестаген. Овидон (кон-
трацепция, функциональные нарушения менстру-
ального цикла).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/íîðýòèñòåðîí – комбинирован-
ный пероральный контрацептив: эстроген + про-
гестаген. Нон-Овлон (контрацепция).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/öèïðîòåðîí – комбинированный 
препарат: эстроген + прогестаген. Диане-35 (явле-
ния гиперандрогенемии у женщин, контрацепция).

Ýòèíèëýñòðàäèîë/ýòèíîäèîëàäèàöåòàò – комбини-
рованный препарат: эстроген + прогестаген. Дему-
лен (контрацепция).

Ýòèîíàìèä (ethionamide) – противотуберкулезное 
средство. Миобид (туберкулез легких).

Этмозин – см. Морацизин.
Ýòîäîëàê (etodolac) – НПВС (ревматизм, ревмато-

идный артрит, остеоартроз).
Ýòîñóêñèìèä (ethosuximide) – противосудорожное 

средство. Суксилеп (невралгия тройничного нерва).
Ýòðåòèíàò (etretinate) – кератопластическое сред-

ство, ретиноид.
Ýòõëîðâèíîë (ethchlorvynol) – снотворное средство.
Эуглюкон – см. Глибенкламид.
Эутирокс – см. Левотироксин.
Эуфиллин – см. Аминофиллин.
Эуфилонг – см. Теофиллин.
Ýôåäðèí (ephedrine) – симпатомиметик. 
Эфлоран – см. Метронидазол.
Ýôëîðíèòèí (eflornithine) – антипротозойное сред-

ство.
Эфокс – см. Изосорбида мононитрат.
Эффералган – см. Парацетамол.
Эффералган от боли и бессонницы – См. Парацета-

мол/ дифенгидрамин.
Эффералган с витамином С – см. Парацетамол/

аскорбиновая кислота.
Ýõîòèîôàò (ecothiophate iodide) – ингибитор АХЭ, 

средство для лечения глаукомы.
Юнидокс солютаб – см. Доксициклин.
Юникпеф – см. Пефлоксацин.
Юракс – см. Кротамитон.
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левого желудочка  366

анемия  791
апластическая (гипопластическая)  800
витамин-В12-дефицитная  798
гемолитическая  806

наследственная  809
серповидноклеточная  809

приобретенная  806
аутоиммунная  807
иммунная  807
механическая  809
микроангиопатическая  809

с внесосудистым гемолизом  806
с внутрисосудистым гемолизом  806

гипохромная микроцитарная  791
железодефицитная  794
макроцитарная  791
мегалобластная  798
миелофтизная  803
нормохромная нормоцитарная  791, 800
острая постгеморрагическая  805
перницитозная (Аддисона-Бирмера)  799
постгастрорезекционная  611
при хронических заболеваниях  797
сидеробластная (сидероахристическая)  797
Фанкони  801
фолиеводефицитная  798

аномалия Эбштейна  468
анорексия  573
антагонисты

кальция  346, 362, 376, 392
рецепторов

ангиотензина  395
к альдостерону  503
лейкотриеновых  82

антациды  593, 595, 607
антибиотики  65
антибиотикотерапия  59
антигены

циркулирующие  746
антикоагулянты  513
антитела

антинуклеарные  672, 948, 965
антитиреоидные  892
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к Ro/SS-A  965
к Sm-антигену  965
к антигену La/SS-B  965
к гладким мышечным волокнам  672
к митохондриям  672
к нативной ДНК  949, 965
к тироглобулину  895
противовирусные  852
тиреостимулирующие  887

анурия  160, 722
аорта

расслаивание проксимального отдела  404
аортоартериит

неспецифический  334
аритмия  249, 362

мерцательная  192, 287
синусовая  249, 272

артериит
гигантоклеточный  999

артрит
псориатический  992
реактивный  989
ревматоидный  421

артропатии
энтеропатические  993

аспартатаминотрансфераза  670
аспирация синовиальной жидкости  949
астериксис ("печеночное порхание")  679
астма

бронхиальная  71
атопическая  75
инфекционно-аллергическая  75
купирование приступа  83
степень тяжести  72

сердечная  76, 192, 495
асцит  194, 574, 677
атеросклероз  924
аутоантитела

к базальным мембранам легочных альвеол и 
почечных клубочков  146

к ДНК  962
циркулирующие  746

афлатоксин  715
ахалазия пищевода  567
ацидоз  530

дыхательный  73, 89
метаболический  76, 738

аэрофагия  583

Б

бактерии  440
беродуал  80
бета-адреноблокаторы  257, 282, 360, 390, 500

дополнительные вазодилатирующие свойства  
258

кардиоселективные  258

неселективные  258
побочные эффекты  259
собственная симпатомиметическая актив-

ность  258
бета-блокаторы  391

кардиоселективные  390
симпатомиметическая активность  390

билирубин  669, 679
конъюгированный (связанный)  669
неконъюгированный (свободный)  669

биология
молекулярная  790

биопсия
легкого  137
печени  674
почки  733

блокада
атриовентрикулярная  193, 250, 299

I степени  299
II степени  300
III степени  301

внутрипредсердная  299
левой задней ветви пучка Гиса  304
левой ножки пучка Гиса  305
ножек пучка Гиса  250
правой ножки пучка Гиса  302
синоаурикулярная  250, 298

блокаторы
β-адренорецепторов  341
гистаминовых Н2-рецепторов  606
М-холинорецептров  607
медленных кальциевых каналов  510
Н2-рецепторов гистамина  595
протонного насоса  595
рецепторов ангиотензина II  506

болезнь
Бенье-Бека-Шаумана  139
бронхоэктатическая  94
Бюргера  1002
вено-окклюзивная  821
Вильсона-Коновалова  691, 693
Винивартера-Бюргера  334
гипертоническая  379

беременных  401
больных

пожилого возраста  401
сахарным диабетом  402

в сочетании с ИБС  402
сердечный выброс  380
система

каллидин-калликреин-кининоген-
брадикинин  380

ренин-ангиотензин-альдостероновая  
380

гломерулярная  745
Грейвса  887
желчнокаменная  339, 701
Иценко-Кушинга  880
Крона  634
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легких хроническая обструктивная  88
бронхитический тип  90
диагностические критерии  89
эмфизематозный тип  90

Леттерера-Сиве  143
Менетрие  591
миеломная  840
минимальных изменений  751
мочекаменная (уролитиаз, нефролитиаз)  767
поджелудочной железы  645

боль  645
почек

тубулоинтерстициальная  764
Рандю-Ослера  780, 860
сывороточная и лекарственная  422
Такаясу  334
тонких мембран  755
Уиппла  628
фон Виллебранда  854
Хенда-Шюллера-Крисчена  143
цитостатическая  846
Шенлейна-Геноха  759, 856

боль  665, 723
в костях  780
в области

сердца  193
эпигастральной  572

голодная  599
загрудинная  193
ночная  599

брадикардия  193
синусовая  249, 272, 364

бронхиолит
острый  58

бронхит
острый  56
хронический  61

необструктивный  62
обструктивный  63

бронхография  52, 92, 96
бронходилататоры  93
бронхоскопия  53, 63, 92, 97
бронхоспазм  71, 156
бронхофония  44
буфер

бикарбонатный  160

В

вазодилататоры  395
нитратоподобного действия  347
периферические  507

вазопрессин  878
васкулит  994

геморрагический  421, 759, 856
величина гематокрита  783
венография  732

вентиляция
виды нарушений

обструктивный тип  47
рестриктивный тип  47

легких
вспомогательная  162
искусственная  164

вспомогательно-принудительная 
управляемая  164

осложнения  165
прерывистая принудительная  165
режим поддержки давления  165

максимальная  46
вентрикулография

изотопная  356
верапамил  282
визуализация

некроза миокарда  355
визуализация (сцинтиграфия) миокарда

перфузионная  244
вирус

B  681
C  681
D  681

вирусы  121
аденовирусы  121
гриппа

А  121, 440
В  440

ЕСНО  433, 440
Коксаки

А  433, 440
В  433, 440

парагриппа  121
полиомиелита  433
РС  121

влажность кожи  17
вмешательства

катетерные  291
водянка  709
волчанка

системная красная  422, 757, 961
выброс

сердечный  247

Г

газы
артериальной крови  84, 161

галактоземия  691
гаммаглутамилтрансфераза  670
гаммапатии

моноклональные  840
гангрена  706

легкого  120
гастрин  873
гастрит
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гипертрофический  591
гранулематозный  591
медикаментозный  591
хронический  585

эрозивный  590
эозинофильный  591

гастроцитопротекторы  594
гемартроз  861
гематобластозы  813
гематурия  734, 754
гемоглобинопатия HbSC  809
гемоглобинурия

пароксизмальная холодовая  808
гемоглобин S  810
гемограмма  823
гемодиализ  741
гемосидероз легких

идиопатический  145
гемофильтрация  743
гемохроматоз  691

идиопатический  693
гепатит

лекарственный  681
хронический  681

активный  682
алкогольный  681
аутоиммунный  684
вирусный  683

В  682
С  682

гидроксиметилглутарилкофермент А  701
гипервентиляция  73, 76, 156
гиперкалиемия  738
гиперкальциемия  899
гиперкапния  69, 74, 76, 91
гиперостоз

диффузный  988
гиперпаратиреоз  897
гиперплазия коры надпочечников  880
гиперреактивность  71
гипертензия

легочная  89
портальная  676

внутрипеченочная  676
надпеченочная (постсинусоидальный 

блок)  676
подпеченочная (пресинусоидальный блок)  

676
гипертиреоз  887
гипертония

артериальная  366, 379
вторичная  405
гемодинамическая  406, 412
злокачественная  384
нефрогенная  405
при паренхиматозных заболеваниях почек  

407
при эндокринных заболеваниях  409
центральная  406

эндокринная  406
легочная  526

лечение  528
реноваскулярная  406
ренопривная  409
центральная

вторичная  413
ятрогенная  406, 413

гиперурикемия  1008
гиперчувствительность  71
гиповентиляция  159
гипогликемия  935, 937

алкогольная  937
реактивная  938

гипогонадизм
вторичный  913
первичный  912

гипокапния  76, 156
гипоксемия  69, 76

артериальная  76
гипоксия  91

альвеолярная  530
гипонатриемия

умеренная  737
гипопаратиреоз  901
гипопитуитаризм  876
гипотиреоз  891
гипофиз  874
гистиоцитоз Х легких  143
гликозиды

сердечные  264, 504
гликозурия  727
глобулин  671

альфа  671
бета  671

гломерулонефрит  745
быстропрогрессирующий  746, 750
вторичный  756
диффузный

мезангиокапиллярный  745
мембранозный  745
пролиферативный  745

мезангиальный  745
латентный  755
мезангиокапиллярный  751
острый  746
очаговый пролиферативный  745
хронический  407, 748
экстракапиллярный  745

гломерулосклероз  746
диабетический  756
фокально-сегментарный

первичный  751
глутаматдегидрогеназа  670
глюко-6-фосфатдегидрогеназа  811
глюкокортикоиды  78, 93, 880
гормон

антидиуретический  878
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паратиреоидный  897
стероидные  873

гранулематоз Вегенера  759, 997
гранулемы Пирогова-Лангханса  137
грыжа

пищеводного отверстия диафрагмы  339, 569

Д

давление
артериальное  226
венозное  228
в конце выдоха

положительное  161
дебит воздуха

максимальный  46
дегидратация  76
демпинг-синдром  610

поздний  610
дерматомиозит

ювенильный  977
дерматомиозит-полимиозит  975
деструкции

катетерные  269
дефект

перегородки
межжелудочковой  461
межпредсердной  460

дефигурация  947
деформация суставов  947
диабет

несахарный  878
сахарный  913

диагностика
HP-инфекции  581
дифференциальная  356
лабораторная  354
пункционная  786

диализ  741
непрерывный амбулаторный  742
осложнения  742
перитонеальный  742

постоянный циклический  742
фракционный  742

диатезы
геморрагические  851

дивертикулез  641
Меккели  642

дивертикулы
кишки

толстой  642
тощей  642

тонкого кишечника  641
дигоксин  282
дизурия  721
дисгинезия гонад  911
дискинезия желчных путей  713

дисплазия
фибромускулярная  406

дистония
нейроциркуляторная  329, 419, 484

классификация  485
дистресс-синдром

респираторный  650
взрослых  162

дистрофия
постгастрорезекционная  611

дисфагия  563
преэзофагальная  563
эзофагальная  563

диуретики  389, 501
дренаж постуральный  94
дрожание

голосовое
определение  32

сердечное  196
дыхание

бронхиальное  39, 40
"металлическое"  41
амфорическое  41

бронховезикулярное  или смешанное  41
везикулярное  39

жесткое  39, 41
ослабленное  39, 40
пуэрильное  39, 41
саккадированное (прерывистое)  39, 41
усиленное  39, 40

искусственное  166
патологическое, типы  29

волнообразное Грокка  30
Куссмауля  30
периодическое

Биотта  30
Чейн-Стокса  29

Е

емкость легких
жизненная  46, 58
общая  70
функциональная  73

Ж

железо
обмен  794
транспорт  794
уровень  794

желтуха  675
надпеченочная  675
печеночная  676

холестатическая  676
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подпеченочная  676
желчь

известковая (кальциево-молочная)  709
литогенная (камнеобразующая)  701

З

заболевания
миелопролиферативные  826
ревматические  946

закупорка
неполная  702
полная  702

запах печеночный  679
запор  600, 619
звук перкуторный

легочный  33
притупленно-тимпанический  36
притупленный  36
тимпанический (желудочно-кишечный)  36
тупой (бедренный)  36

зоб
диффузный токсический  887
простой (нетоксический)  895

спорадический  895
эндемический  895

зонд
Линтона-Нахласа  677
Миннесота  677
Синетакена-Блейкмора  677

зондирование фракционное  579
зуд кожный  779

И

изжога  564, 573, 600
ИЛ-2  779
имплантация

кардиовертера-дефибриллятора  285
ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента  361, 
394, 499

вазопептидаз  507
дегрануляции тучных клеток  81
протонного насоса  605

индекс
Дьюка  327
массы тела  20, 884
Пинье  20
пропорциональности  20
ретикулоцитарный  805
сердечный  247
Тиффно  89
ударный  247

инсулин  927

инсулинома  936
инсулинорезистентность  930
интерлейкин-2  72
интерлейкин-8  137
интерфероны  686

генно-инженерные  686
побочные действия  686

интерферон γ  72
инфаркт

легкого  104
миокарда  104, 350

без зубца Q  372
без подъема сегмента S-T  372
лечение  356
локализация  354
осложнения  362
повторный  368
распространение  368
реабилитация  369
рецидив  368
структурные нарушения  368

инфекция
цитомегаловирусная  852

исследование
внутрисердечное электрофизиологическое  

267
копрологическое  623
мокроты  48

бактериологическое  49
макроскопическое  48
микроскопическое  49

плевральной жидкости  50
химические свойства  51

сосудисто-тромбоцитарного гемостаза  787
ультразвуковое  732, 949
цитохимическое  816

ИФР-1  137

К

камни  701
кальциево-оксалатные  770
кальциево-фосфатные  770
пигментные  701
смешанные  701
трипельфосфатные  770
уратные  770
холестериновые  701
цистиновые  770

кардиоверсия электрическая  270, 285, 291
кардиовертеры-дефибрилляторы  285
кардиомиопатия  472

гипертрофическая  330, 477
дилатационная  330, 472
классификация  472
рестриктивная  483

карциноид метастазирующий  77



1080 Предметный указатель

карцинома гепатоцеллюлярная  714
катетеризация

чрескожная трахеи и бронхов  106
катехоламины  908
кашель  25, 57, 63, 193, 495

пароксизмы  57
с мокротой  62, 90, 95

кетоацидоз диабетический  918
кетонурия  727
кинины  163
кислород

содержание в артериальной крови  160
токсическое действие  162
фракционная концентрация во вдыхаемой 

смеси  161
кислота

гамма-аминомасляная  678
желчная  671

клетка грудная
воронкообразная  28
кифосколиотическая  28
пальпация  30
паралитическая  28
эмфизематозная (бочкообразная)  27

клетки
стволовые  778

коарктация
аорты  465

кожа
цвет

вишнево-красный  780
лимонно-желтый  780

колика
почечная  723

колит
хронический  636
язвенный

неспецифический  638
колоноскопия  621
кома  13, 679

гиперосмолярная некетоацидотическая  921
гипогликемическая  922

комплексы
флюоресцирующие иммунные  965

концентрация
мочевины  729

коронарография  375, 378
коррекция

медикаментозная  291
кортизол  880
кортикостероиды  84
коэффициент

выведения мочевины  741
связывания тиреоидных гормонов  886

креатинин
в сыворотке

содержание  729
клиренс  730
уровень  737

крепитация  42, 102
криз

бластный  823
гипертонический  385
тиреотоксический  889

кроветворение  778
кровоизлияния

в мозг, инсульты  385
кровотечение  125, 619
кровоток

сердечный  247
кровоточивость

повышенная  779
кровохарканье  25, 193

Л

лактатдегидрогеназа  670
лапароскопия  622, 673
лейкоз

острый  813
миелобластный  814
миеломонобластный  814
монобластный  814
промиелоцитарный  814

лейкопения  785
лейкотриены В4  137
лейкоцитоз  785
лейкоциты  785
лейомиоматоз легких (лимфангиомиоматоз)  148
лечение

фибринолитическое (тромболитическое)  378
хирургическое  291

лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина)  834
лимфолейкоз

хронический  831
лимфома

"неходжкинские" (злокачественные)  837
тонкой кишки  628

липодистрофия  931
литотрипсия  704
лихорадка  95, 779

возвратная  23
волнообразная  23
извращенная  23
истощающая, или гектическая  23
неправильная  23
перемежающаяся  21
послабляющая  21

лишай
опоясывающий  340

М

м-холинолитики  92, 593
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макроглобулинемия Вальденстрема  784
макрофаги  72
манометрия

пищеводная  564
маркеры

повреждения миокарда  375
медиастинит  335, 420
мембранопатия  812
мерцание  287
метаплазия

Беррета  566
метилксантины  81, 84
метод

гистохимический  790
иммунофенотипирования  816
исследования

иммуногематологический 
(иммунохимический)  789
прямой и непрямой 

иммунофлюоресценции  790
радиоиммунного и 

иммуноферментного анализа  790
электрофоретический  789

радионуклидный  732
Каковского-Аддиса  728
клонирования клеточных кроветворных по-

пуляций  786
Нечипоренко  728
радионуклидный  790
цитогенетического анализа  816
ядерного магнитного резонанса  674

механизм re-entry  280
миелограмма  823
миелоз

сублейкемический  824, 828
миелома множественная  762
микролитиаз

легочный альвеолярный  147
микросфероцитоз

наследственный  812
миозит с "включениями"  977
миокардиодистрофия

дисгормональная (климактерическая)  331
миокардит  329, 415, 433

диффузный  415
очаговый  415

мицеллы желчные  701
мониторирование ЭКГ

холтеровское  267
моноаминоксидаза  873

Н

нагрузки
физические

на велоэргометре или тредмиле  267
нарушения

моторные  563
насыщение гемоглобина кислородом 

артериальной крови  160
небулайзер  78
небулизация  78
недостаточность

α1-антитрипсиновая  691
клапана

аорты  454
митрального  450
трехстворчатого  456

острая
дыхательная  158

гиперкапническая  159
гипоксемическая  159

коры надпочечников  905
почечная  736

постренальная  736
преренальная  736
ренальная  736

сердечная  364
сердечно-сосудистая  517

печеночно-клеточная  678
острая  678
хроническая  678

почечная
хроническая  738

сердечная
диастолическая  496
классификация  496
систолическая  496
хроническая  493

лечение  497
незидиобластоз  937
нейрокинин А  72
нейропатия

диабетическая  925
нейропептиды  163
нефропатия

диабетическая  924
мембранозная  746, 751

никтурия  721
нитраты  343, 361, 376
нормокапния  76

О

обморок  524
лекарственный  524
нейрогенный  524
ортостатический  524

объем
движения  948
дыхательный  45, 46

минутный  46
общая емкость легких  46
остаточный легких  64
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соотношение ОФВ1/ЖЕЛ  64
форсированного выдоха (тест Тиффно)  46
функциональная остаточная емкость  46

остаточный  45
резервный

вдоха  45
выдоха  45, 70

средний эритроцитарный  783
ударный  247

овалоцитоз
наследственный  812

одышка  26, 62, 63, 90, 95, 191, 495
инспираторная  26
смешанная  26
экспираторная  26

ожирение  883
окраска

кожи
cинюшная (цианоз)  16
желтая  16

олигурия  160, 722
определение пероксидаз  790
опухоль

злокачественная
метастатическая  716

пищевода  570
ортопноэ  495
осадок

мочевой  727
остеоартроз

деформирующий  1004
остеопороз  954
остеохондроз позвоночника  988
отек  194

легких  364, 517
отеки  723
отрыжка  573, 600
отторжение трансплантанта  744, 850

П

пoллютaнты  61
пальпация

артерий  197
живота  575
почек  725

панкреатит
острый  649
хронический  652

парапротеины  789
парацентез  696
периартериит

узелковый  420, 758
перикардит  330, 368, 440

констриктивный  446
острый сухой  441
экссудативный  442

хронический  445
перкуссия

легких  32
сравнительная  34
топографическая  37

печени  668
сердца  198

перфорация  706
пиелонефрит  764

острый  764
хронический  408, 766

пикфлоуметрия  47
пиопневмоторакс  125
пищевод  563

болезни  563
пластика

чрескожная транслюминальная коронарная  
245

плеврит  129
карциноматозный  129
острый сухой  131
травматический  129
эозинофильный  130

плотность мочи
относительная  728

пневмония  99
аспирационные  119
атипичная

вирусные  116
микоплазменная  114
при болезни легионеров  113
пситтакоз (орнитоз)  116
хламидиальная  115

внебольничная  101
вызванная

Haemoрhilus influenzae  111
Klebsiella pneumoniae  110

нозокомиальная (госпитальная)  112
при иммунодефицитных состояниях  117
стафилококковая  109
стрептококковая  110

пневмоторакс
закрытый  55
клапанный  56
открытый  56
спонтанный  337

подагра  1008
показатель

рH  163
цветовой  783

полиартериит
узелковый  995

полиартрит  415
ревматический  420

полимиозит
первичный  976

полиурия  722
поллакиурия  721
помрачение сознания  13
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понос  618
поражение

кожи  948
межреберных нервов  340
прилежащих к суставам мышц  948

пороки сердца  447
врожденные  458
приобретенные  448

похудание  779
препараты

α- и β-блокирующего действия  343
антиаритмические  292, 511
антисекреторные  593
антитромботические  376
калия  265
класса

I  277, 279, 282
метаболического действия  348
негликозидные инотропные  511
обволакивающие  608
пероральные сахароснижающие  931
противовирусные  59
холинолитические  80

припухлость суставов  947
природа заболевания

иммунокомплексная  857
проба

Бернштейна  564
бромсульфалеиновая  671
гипогликемическая с инсулином  878
Зимницкого  729
клонидиновая  409
Ривальта  133
с капотеном  406

проводимость
импульса

нарушение  193, 362
прокинетики  594
пролапс митрального клапана  332, 469
простагландины  163

синтетические  595
протеиноз

легочный альвеолярный  145
протеинурия  726, 733, 755
проток

открытый артериальный  458
процессы

в легких диссеминированные (диффузные)  
136

пузырь
желчный

"фарфоровый"  709
мукоцеле  709

пульс  197
пульс-терапия  956
пункция

плевральная, техника  50, 133
пурпура

тромбоцитопеническая

идиопатическая  852
тромботическая  761, 859

Р

радикалы
токсичные кислородные  163

разрыв
межжелудочковой перегородки  367
наружной стенки левого желудочка  367
сердца  367

рак
желудка  614
легкого  104, 149
пищевода  339, 570
толстой кишки  644

расстройства желудка
функциональные  581

расширение желудка
острое  583

рвота  573, 600
привычная  583

реакция
"трансплантат против хозяина"  821, 849
аллергическая на инсулин  930
лейкемоидная  824
отторжения

острая  168
реваскуляризация

коронарная  378
ревматизм  413

лечение  423
Хенга-Розенберга, палиндромный  422

регургитация
острая митральная  367

ректороманоскопия  621
ремоделирование
        левого желудочка   352

правого желудочка  530
ретикулоциты  784
ретинопатия

диабетическая  923
рефлекс Бейнбриджа  192
рефлюкс

гастроэзофагальный  564
рефлюкс-гастрит  591
рефлюкс-эзофагит  339, 565

С

санация
эндобронхиальная  67

саркоидоз  423
саркоидоз органов дыхания  139
секретин  873
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секреция
желудочная

определение  579
сердце

аускультация  210
биомеханика  202
визуализация миокарда с помощью 99mTc  

244
длинник  201
катетеризация  245
конфигурация  200

"бычье"  201
аортальная  201
круглое (шаровидное)  201
митральная  201
трапециевидная  201

легочное  529
хроническое  530

магнитно-резонансная томография  241
перебои в работе  192
поперечник  201
проводящая система  228

атриовентрикулярный (A-V) узел Ашофа-
Тавара  229

задний межузловой путь (пучок Тореля)  
229

задняя ветвь левой ножки  229
левая ножка пучка Гиса  229
передний межузловой путь (пучок 

Bаchmann)  229
передняя ветвь левой ножки  229
правая ножка пучка Гиса  229
пучок Гиса  229
сеть волокон Пуркинье в желудочковой 

мускулатуре  229
синусовый узел  229
средний межузловой путь (пучок 

Венкебаха)  229
радиоизотопная вентрикулография  244
сцинтиграфия 201Tl  244
тоны  210

второй  216
первый  213, 215
третий  217
четвертый  218

шумы  221
акцидентальные (невинные)  221
внесердечные  225

кардиопульмональные  225
плевроперикардиальные  225
шум трения перикарда  225

органические  221
диастолические  221
систолические  221

функциональные (неорганические)  221
шум Грехэма-Стилла  224
шум Остина-Флинта  224

сердцебиение  192
сигмоидоскопия  621

сила
электродвижущая  229

симпатолитики
периферические  400

симптом
"барабанных палочек"  18, 96
Глинчикова  601
Курвуазье  667
Менделя  601
Мюссе  194
Пастернацкого  725
Щукарева  131

синдром
CREST  969
MEЛAS  917
Альпорта  755
анемический  791, 815
антифосфолипидный  965, 967
ателектаза

компрессионного  54
обтурационного  55, 95

Аэрза  527
Бадда-Киари  677
болевой

лечение  356
Бурхаве  573
верхней полой вены  151
Вольфа-Паркинсона-Уайта  280
воспалительного инфильтрата  54
гемолитико-уремический  761
гемолитический  793
геморрагический  792, 815
гепаторенальный  680
гидроторакса  55
гиперпластический  815
гипертензивный  736
Горнера  151
Гудпасчера  146, 759
Дабина-Джонсона  675
Да Косты  77
диссемнированного внутрисосудистого свер-

тывания  863
Дресслера  368
Жильбера  675
Золлингера-Эллисона  591, 613
Иценко-Кушинга  411, 880
Киммельстила-Уилсона  756
кишки

короткой  627
раздраженной  630

корня аорты  333
Костмана  843
Криглера-Найяра  675
культи желчного протока  712
Маклеода  68
Меллори-Вейса  573
миелодиспластический  803
мочевой  733

изолированный  754
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мышечно-фасциальный  340
лестничной мышцы  340
манубрио-стернальный  340
передней грудной стенки  340
Титце  340

нарушенного всасывания  625
неадекватной секреции АДГ  880
недостаточности дисахаридаз  630
нейролейкемии  816
нефритический  736
нефротический  735, 750
опухолевой интоксикации  815
острый коронарный  371

нестабильная стенокардия  372
отмены  259
Панкосты  151
Пламмера-Винсона  792
пневмоторакса  55
полости  53
постхолецистэктомический  712
приводящей петли  611
резистентных яичников  911
Рейно  971
Рейтера  989
сидеропенический  792
Симмондса-Шиена  877
Скеддинга  136
слабости синусового узла  249, 273
тестикулярной феминизации  911
Фанкони  841
Фелти  953
Хаммена-Рича  77, 136
Херфорда  141
холестаза  679
Швахмана  843
Шёгрена  699, 982
Юнглинга-Морозова  141

система
гипоталамо-гипофизарная  874

сканирование
легких

вентиляционнонно-перфузионное  156
печеночно-селезеночное  673

склеродермия
кольцевидная  973
линейная  973
системная  422, 760, 969

склерозирование
эндоскопическое  697

скорость
выдоха

пиковая  47, 73
клубочковой фильтрации  730
средняя объемная  46

соли магния  266
соматомедины  873
соматотропиномы  874
соотношение вентиляции и перфузии  89, 156
сопор  13

сопротивление
легочное

артериальное  155
сосудистое  247

легочных артериол  247
общее периферическое сосудистое  247

сосуды
аускультация  225

двойной тон Траубе  225
двойной шум Виноградова-Дюрозье  225

спленомегалия  678
спондилит

анкилозирующий  984
спондилоартропатии  984
способность

легких
диффузионная  137

почек
концентрационная  729
к разведению мочи  729

средства
антибактериальные  592
антитромботические  348
лекарственные

антигистаминные  82
бронхолитические  92

стадия
репликации  681

статус
астматический  76

стеноз
аортальный  452
аорты  464
митральный  448
правого предсердно-желудочкового отверстия  

457
сфинктера Одди  712

стимуляция
постоянная

антибрадикардическая  270
антитахикардическая  270

стопа
диабетическая  925

странгурия  722
стресс-тест  375
ступор  13
сцинтиграфия  949

Т

Т-лимфоциты  72
Т-хелперы  137

типа 2  72
талассемия  796

α  796
β  796

гетерозиготная  796
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гомозиготная  796
тампонада

баллонная  697
сердца  444

тахикардия
желудочковая

непароксизмальная  286
пароксизмальная  283, 363

наджелудочковая
антидромная  281
ортодромная  281

пароксизмальная  250, 279
желудочковая форма  250
из атриовентрикулярного соединения  250
наджелудочковая  280, 363
предсердная форма  250

синусовая  249, 271
телеангиоэктазия

наследственная геморрагическая  860
тельца

Гейнца  811
Говелла-Жолли  810
Маллори  681

терапия
антибактериальная  93, 105
противовоспалительная  594
тромболитическая  157, 357

термометрия  20
тест

бронходилататорный  91
дыхательный  581
Квейма  142
секретиновый  654
с брохоконстрикторами  74
с тиреотропин-рилизинг-гормоном  887

тетрада Фалло  466
тиенопиридины  377
тип

астенический  19, 581
гиперстенический  19, 580
гипостенический  581
конституциональный  18
нормостенический  19

тиреоидит  894
подострый (тиреоидит де Кервена)  894
хронический лимфоцитарный (тиреоидит 

Хасимото)  895
тиреотропин (тиреотропный гормон)  886
тироксин (тетрайодтиронин, Т4)  886
толчок

левожелудочковый
пальпация  195

правожелудочковый
пальпация  196

томография
компьютерная  673, 731, 790, 949
магнитно-резонансная  732, 790, 949

тошнота  573
привычная  583

трансплантация
костного мозга  848

аллотрансплантация или аллогенная  848
аутотрансплантация  849
изотрансплатация  848

легких  167
инфекционные осложнения  169
облитерирующий бронхиолит  169

почки  743
печени  700
сердца  515

транссудат  50
трепетание

желудочков  297
предсердий  287, 295, 363

трийодтиронин (Т3)  886
тромбангиит

облитерирующий  334, 1002
тромбастения Гланцмана  855
тромбоцитемия  830
тромбоцитодистрофия Бернара-Сулье  855
тромбоцитоз  784
тромбоцитопатии  784

приобретенные  856
тромбоцитопения  784, 851
тромбоциты  784
тромбоэмболия

легочной артерии  155
туберкулема  153
тупость сердца

абсолютная  199
относительная  198

У

удушье  192
узелки

подкожные ревматические  416
ревматоидные  952

ультрасонография  672
ультрафильтрация  743
урография

экскреторная (внутривенная)  731

Ф

фактор
внешний  798
внутренний  798
Касла  798
некроза опухоли α  137
предсердный натрийуретический  873
ревматоидный  948
роста  163
Хагемана  857
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феномен
"воздушной ловушки"  68

феохромоцитома  409, 908
ферментопатия  811
ферменты

протеолитические  68, 163
фибрилляция

желудочков  250
предсердий  250, 287, 363

впервые возникшая  288
вторичная  288
идиопатическая  288
мерцание  250
пароксизмальная форма  288
персистирующая  288
постоянная  288
рецидивирующая  288
трепетание  250

формула
лейкоцитарная  785

фосфатаза
щелочная  670

фосфаты
магниево-аммоний-кальциевые  770

Х

холангиография  672
чрескожная чреспеченочная  673

холангиопанкреатография
эндоскопическая ретроградная  649, 672

холангит  710
острый  710
хронический  711

холедохолитиаз  710
холестаз

внепеченочный  680
внутрипеченочный  680

холесцинтиграфия  673
холецистит  705

газовый (эмфизематозный)  708
острый

бескамневой  707
калькулезный  705

хронический  708
холецистография  672
холецистокинин  873
холецистэктомия  712
хорея

Сиденгама  416
хрипы  42

влажные  42
крупнопузырчатые  42
мелкопузырчатые  42
среднепузырчатые  42
субкрепитирующие  42
сухие

жужжащие  42
свистящие  42

Ц

целиакия  629
цирроз печени  689

билиарный
вторичный  700
первичный  698

формы
крупноузловой (макронодулярной)  690
микроузловой (микронодулярной)  690

Ш

шок  519
гиповолемический  520, 523
кардиогенный  365, 520
лечение  521
обструктивный  520
перераспределительный  520

анафилактический  520, 522
нейрогенный  520, 523
септический  520

лечение  523
токсический  520, 523

степень  521
шум

Грэхема-Стилла  527
плеска  43
трения плевры  43

шунтирование
аортокоронарное  349, 360
крови

внутрилегочное  162
операция  697
перитонеовенозное по Ле Вину  696

Э

эзофагит  565
острый  565

эзофагогастродуоденоскопия  578
эзофагоскопия  564
эзофагоспазм

диффузный  568
экзопептидазы  873
экссудат  50

геморрагический  50
гнилостный  50
гнойный  50
псевдохилезный  50
серозно-гнойный  50
серозно-фибринозный  50
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серозный  50
хилезный  50
холестериновый  50

экстрасистолы  192, 249, 274
желудочковая  249, 277, 362
из атриовентрикулярного соединения  249, 

277
предсердная  249, 276

электрогастрография  579
электрокардиограмма

нормальная  233
покоя  373
при гипертрофии отделов сердца  235

электрокардиография  228, 480
электрокардиостимуляторы  269
электрокардиостимуляция  269

временная  270
чреспищеводная  267

электростимуляция  291
эмпиема  706
эмфизема

буллезная  69
легких  68

вторичная  68
первичная  68

парасептальная  69
эндокардит  415

инфекционный  419
острый  427
подострый  426

клапанного протеза  428
энтерит

хронический  632
энурез  721
энцефалопатия  679
эритема

кольцевая  416
эритремия (болезнь Вакеза)  782, 826
эритропоэтин  873
эритроцит  782

концентрация
гемоглобина  784

скорость оседания  784
содержание

гемоглобина  783
эритроцитозы  782
эхокардиография  92, 237, 375, 475, 528

двумерная  239, 356, 484
контрастная  240
спектральная допплер-ЭхоКГ  240
цветная допплер-эхокардиография  240

одномерная  237, 484

Я

язык
бульбодуоденального сфинктера  602

гастродуоденальная
симптоматическая  612

лекарственная  612
стрессовая  612
эндокринная  613

гигантская  602
лечение  604
множественная  602
осложнения  603

кровотечение  603
малигнизация  604
пенетрация  604
перивисцериты  604
перфорация  603
стеноз  604

пептическая
анастомоза  611
пищевода  566

пилорического канала  602
у пациентов

молодых  602
пожилых  603

Ig A-нефропатия  754
P(A-a)O2  89
PaCO2  73, 89
PaO2  89, 518
pH-метрия

интрагастральная  580
PvO2  161
PаО2/F1O2  162
PаСО2  159
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Ìàåâà È.Â. Õðîíè÷åñêèé ïàíêðåàòèò: Ó÷åáíîå ïîñîáèå. – Ì., ÂÓÍÌÖ, 2003. – 78 ñ.
Òåðàïåâòè÷åñêèé ñïðàâî÷íèê Âàøèíãòîíñêîãî óíèâåðñèòåòà / Ïåð. ñ àíãë.; Ïîä ðåä. Ì. Âóäëè,  

À. Óýëàí. – Ì.: Ïðàêòèêà, 1995. – 832 ñ.
Òåðàïèÿ / Ïåð. ñ àíãë. äîï.; Ãë. ðåä. À.Ã. ×ó÷àëèí. – Ì.: ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄÈÖÈÍÀ, 1997. – 1025 ñ.
Õàçàíîâ À.È. Áîëåçíè ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû // Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Áîëåçíè îðãàíîâ 

ïèùåâàðåíèÿ / Ïîä ðåä. Ô.È. Êîìàðîâà, À.È. Õàçàíîâà. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1992. – Ò. 3. – Ñ. 300-329.

Часть 4 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Áëþãåð À.Ô., Íîðèöêèé È.Í. Âèðóñíûå ãåïàòèòû. – Ðèãà, 1988. – 321 ñ.
Áîëåçíè ïå÷åíè è æåë÷íûõ ïóòåé // Âíóòðåííèå áîëåçíè / Ðåä. Ò.Ð. Õàððèñîí. – Ì.: Ìåäè-

öèíà, 1998. – Ò. 7. – Ñ. 172-304.
Áîëåçíè ïå÷åíè è æåë÷íûõ ïóòåé // Ðóêîâîäñòâî ïî ìåäèöèíå / Ïîä ðåä. Ðîáåðòà Áåðêîó. 

– Ì.: Ìèð, 1997. – Ò. 1. – Ñ. 587-635.
Âíóòðåííèå áîëåçíè / Ïîä ðåä. Ô.È. Êîìàðîâà, Â.Ã. Êóêåñà, À.Ñ. Ñìåòíåâà. – Ì.: Ìåäèöèíà, 

1991. – 687 ñ.
Ãðèãîðüåâ Ï.ß., Èâàøêèí Â.Ò., Êîìàðîâ Ô.È. è äð. Ñòàíäàðòû (ïðîòîêîëû) äèàãíîñòèêè è 

ëå÷åíèÿ áîëåçíåé îðãàíîâ ïèùåâàðåíèÿ. – Ì., 1998. – 48 ñ.
Ëîãèíîâ À.Ñ., Áëîê Þ.Å. Õðîíè÷åñêèå ãåïàòèòû è öèððîçû ïå÷åíè. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1987. – 272 ñ.
Ïîäûìîâà Ñ.Ä. Áîëåçíè ïå÷åíè: 2-å èçä., ïåðåðàá. è äîï. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1993. – 544 ñ.
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Ñóçäàëüöåâ À.À., Þð÷åíêî Í.Ã., Ðîùóïêèí Â.È. Âèðóñíûå ãåïàòèòû: Ìåòîäè÷åñêîå ïîñîáèå. 
- Ñàìàðà, 2003. – 44 ñ.

Õàçàíîâ À.È. Áîëåçíè ïå÷åíè, æåë÷íîãî ïóçûðÿ è æåë÷íûõ ïóòåé // Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå 
âíóòðåííèõ áîëåçíåé. Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé / Ïîä ðåä. Ô.È. Êîìàðîâà è À.È. Õàçàíîâà. – Ì.: 
Ìåäèöèíà, 1992. – Ò. 2. – Ñ. 195-300.

Heather M. White. Áîëåçíè ïå÷åíè // Òåðàïåâòè÷åñêèé ñïðàâî÷íèê Âàøèíãòîíñêîãî óíèâåð-
ñèòåòà / Ïåð. ñ àíãë.; Ïîä ðåä. Ì. Âóäëè è À. Óýëàíà. – Ïðàêòèêà: Ìîñêâà. – 1995. – Ñ. 425-444.

Часть 5 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК И МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Áðþõîâåöêèé À.Ã. Ïèåëîíåôðèòû // Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Áîëåçíè îðãàíîâ äûõàíèÿ, ïî÷åê, 
ýíäîêðèííîé ñèñòåìû / Ïîä ðåä. Å.Â. Ãåìáèöêîãî. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1991. – Ò. 2. – Ñ. 283-293.

Êîó Ô., Áðåííåð Á. Áîëåçíè ïî÷åê è ìî÷åâûõ ïóòåé // Âíóòðåííèå áîëåçíè ïî Òèíñëè Ð. Õåð-
ðèñîíó. – Ì.: Ïðàêòèêà, 2002. – Ñ. 1805-1903.

Ìèëëåð Ñ.Â. Áîëåçíè ïî÷åê // Òåðàïåâòè÷åñêèé ñïðàâî÷íèê Âàøèíãòîíñêîãî óíèâåðñèòåòà / 
Ïîä ðåä. Ì. Âóäëè è À. Óýìåíà. – Ì.: Ïðàêòèêà, 1995. – Ñ. 300-323.

Ìóõèí Í.À., Ìîèñååâ B.C. Ïðîïåäåâòèêà âíóòðåííèõ áîëåçíåé. – Ì.: Èçä. äîì ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄ, 
2004. – 763 ñ.

Ìóõèí Í.À., Òàðååâà È.Å. Áîëåçíè ïî÷åê // Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Áîëåçíè îðãàíîâ äûõà-
íèÿ, ïî÷åê, ýíäîêðèííîé ñèñòåìû / Ïîä ðåä. Å.Â. Ãåìáèöêîãî. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1991. – Ò. 2. – Ñ. 
251-348.

Íèêîëàåâà À.Þ. Íåôðîëèòèàç // Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Áîëåçíè îðãàíîâ äûõàíèÿ, ïî÷åê, 
ýíäîêðèííîé ñèñòåìû / Ïîä ðåä. Å.Â. Ãåìáèöêîãî. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1991. – Ò. 2. – Ñ. 339-348.

Часть 6 
БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ

Áàðêàãàí Ç.Ñ. Ãåìîððàãè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ è ñèíäðîìû. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1988. – 525 ñ.
Âàñèëåíêî Â.Õ., Ãðåáåíåâ À.Ë., Ãîëî÷åâñêàÿ B.C. è ñîàâò. Ïðîïåäåâòèêà âíóòðåííèõ áîëåçíåé. 

– Ì.: Ìåäèöèíà, 1989. – 512 ñ.
Âíóòðåííèå áîëåçíè ïî Òèíñëè Ð. Õàððèñîíó. Â 2-õ êíèãàõ / Ïîä ðåä. Ý. Ôàó÷è, Þ. Áðàóí-

âàëüäà, Ê. Èññåëüáàõåðà è äð. – Ì.: Ïðàêòèêà, 2002. – 3200 ñ.
Âíóòðåííèå áîëåçíè: Ó÷åáíèê äëÿ âóçîâ. Â 2-õ òîìàõ / Ãëàâíûå ðåäàêòîðû À.È. Ìàðòûíîâ,  

Í.À. Ìóõèí, B.C. Ìîèñååâ. – Ì.: ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄ, 2001. – 1227 ñ.
Ãóñåâà Ñ.À., Âîçíþê Â.Ï. Áîëåçíè ñèñòåìû êðîâè. – Ì.: ÌÅÄïðåññ-èíôîðì, 2004. – 487 ñ.
Ðóêîâîäñòâî ïî ãåìàòîëîãèè. Â 2 ò. / Ïîä ðåä. À.È. Âîðîáüåâà. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1985. – 996 ñ.
Ðóêîâîäñòâî ïî ãåìàòîëîãèè / Ïîä ðåä. àêàä. ÀÈ. Âîðîáüåâà. Ò. 1. – Ì.: Íüþäèàìåä, 2002. – 280 ñ.
Ðóìÿíöåâ À.Ã., Àãðàíåíêî Â.À. Êëèíè÷åñêàÿ òðàíñôóçèîëîãèÿ. – Ì.: ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄÈÖÈÍÀ, 

1997.

Часть 7 
БОЛЕЗНИ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Áîëåçíè îðãàíîâ ýíäîêðèííîé ñèñòåìû / Ïîä ðåä. È.È. Äåäîâà. – Ì.: Ìåäèöèíà, 2000. – 541 ñ.
Âèíîãðàäîâ À.Â. Äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç âíóòðåííèõ áîëåçíåé. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1988. –  

Ñ. 9-33.



1093

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå âíóòðåííèõ áîëåçíåé: Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Â 3-õ òîìàõ / Ïîä îá-
ùåé ðåä. àêàäåìèêà ÀÌÍ ÑÑÑÐ Ô.È. Êîìàðîâà. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1991. – 1200 ñ.

Çàòóðîôô Ì. Ñèìïòîìû âíóòðåííèõ áîëåçíåé / Ïåð. ñ àíãë. – Ì.: Mosby-Wolte–Ïðàêòèêà 
(ñîâìåñòíîå èçäàíèå), 1997. – 439 ñ., èë.

Ïîòåìêèí Â.Â. Ýíäîêðèíîëîãèÿ. – Ì.: Ìåäèöèíà, 1986. – 432 ñ.
Øóëóòêî Á.È., Ìàêàðåíêî Ñ.Â. Ñòàíäàðòû äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ âíóòðåííèõ áîëåçíåé. – 

ÑÏá.: Ýëáè-ÑÏá, 2003. – Ñ. 415-446.
Ýíäîêðèíîëîãèÿ: Ó÷åáíèê / Ì.È. Áàëàáîëêèí; 2-å èçä., äîï. è ïåðåðàá. – Ì.: Óíèâåðñóì ïà-

áëèøèíã, 1998.

Часть 8 
РЕВМАТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ

Ìóõèí Í.À., Ìîèñååâ B.C. Ïðîïåäåâòèêà âíóòðåííèõ áîëåçíåé. – Ì.: ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄ, 2004. – 763 ñ.
Íàñîíîâà Â.À., Àñòàïåíêî Ì.Ã. Êëèíè÷åñêàÿ ðåâìàòîëîãèÿ: Ðóêîâîäñòâî. – Ì.: Ìåäèöèíà, 

1989. – 592 ñ.
Íîâûé òåðàïåâòè÷åñêèé ñïðàâî÷íèê 2005-2006 / Ïîä ðåä. àêàä. ÐÀÌÍ È.Í. Äåíèñîâà, àêàä. 

ÐÀÌÍ Í.À. Ìóõèíà, àêàä. ÐÀÌÍ À.Ã. ×ó÷àëèíà. – Ì.: Èçäàòåëüñêàÿ ãðóïïà "ÃÝÎÒÀÐ-Ìåäèà", 
2006. – 587 ñ.

Ðîéòáåðã Ã.Å., Ñòðóòûíñêèé À.Â. Ëàáîðàòîðíàÿ è èíñòðóìåíòàëüíàÿ äèàãíîñòèêà çàáîëåâàíèé 
âíóòðåííèõ îðãàíîâ. – Ì.: Áèíîì, 1999. – 621 ñ.

Ñèãèäèí ß.À., Ãóñåâà Í.Ã., Èâàíîâà Ì.Ì. Äèôôóçíûå áîëåçíè ñîåäèíèòåëüíîé òêàíè (ñèñòåì-
íûå ðåâìàòè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ): Ðóêîâîäñòâî äëÿ âðà÷åé. Ì.: Ìåäèöèíà, 1994. – 385 ñ.

Òåðàïèÿ / Ïåð. ñ àíãë. äîï.; Ãë. ðåä. À.Ã. ×ó÷àëèí. – Ì.: ÃÝÎÒÀÐ-ÌÅÄÈÖÈÍÀ, 1997. – 1024 ñ.
Õýããëèí Ð. Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà âíóòðåííèõ áîëåçíåé. – Ì.: Èíæåíåð, 1993. – 794 ñ.
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